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Vorwort zur ersten Auflage.

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

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

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

Bei der Darstellung, die wie begreiflich, vielfach der Schule meines
verehrten klinischen Lehrers Friedrich Miiller entspricht, habe ich
neben den Eindriicken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor allem
die Erfahrungen verwertet, die ich in meiner langjéhrigen Tatigkeit als
Krankenhausleiter, einerseits in stindiger Beriihrung mit Assistenten,
Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Arztekursen zu
sammeln in der Lage war. Nicht zuletzt waren es die hier gemachten
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Erfahrungen, die den Entschlufl in mir reiften, einen Grundrif3 der
inneren Medizin zu verfassen.

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

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

Vorwort zur sechsten Auflage.

Die vorliegende neue Auflage wurde trotz der kurzen Frist, innerhalb
der die funfte Auflage vergriffen wurde, von neuem einer griindlichen
Durchsicht unterworfen, namentlich im Hinblick auf etwa auszu-
filllende Liicken. Neu eingefiigt wurden kurze Abschnitte bzw. Hin-
weise das Pfeiffersche Driisenfieber, das Sportherz, die Porphyrinurie,
die Himochromatose, die Ostitis fibrosa usw. betreffend. Trotzdem hat
der Umfang der neuen Auflage gegeniiber der fiinften Auflage nicht
zugenommen.

Berlin, im Februar 1932. A. v. Domarus.
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Infektionskrankheiten.

Einleitung.

Unter Infektionskrankheiten versteht man akut oder chronisch ver-
laufende Krankheiten, deren Ursache auf die Anwesenheit bestimmter
belebter Erreger in dem Organismus zuriickzufithren ist. Diese sind
teils wie die Bakterien (Spaltpilze) pflanzlichen, teils wie die Protozoen
(Malariaplasmodien, Spirochiten, Trypanosomen usw.) tierischen Ur-
sprungs. Unter den zahllosen auf der Erde vorhandenen Bakterien
bilden die krankheitserzeugenden Keime nur einen kleinen Teil derselben.
Diese sog. pathogenen Keime dringen in der Regel von aulen durch
bestimmte natiirliche Eintrittspforten oder Wunden in den Kérper ein.
Doch gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen
physiologisches Dasein fithren, durch Ubergreifen auf andere Gebiete
zu pathogenen Keimen werden kénnen. Ein Beispiel fiir eine derartige
»Selbstinfektion bildet das im Darm des Gesunden regelmifBig
vegetierende Bacterium coli, das nach Verlassen seines normalen Aufent-
haltsortes zu einem typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis)
werden kann.

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

Die Erreger der Infektionskrankheiten zeigen bestimmte, nur ihnen
zukommende Eigenschaften, die ihnen und dadurch den durch sie
hervorgerufenen krankhaften Verinderungen ein besonderes Geprige
geben. Dies erklart die Tatsache, daBl bei aller Verschiedenheit der ein-
zelnen Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen
Verlaufsarten ein- und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen
dennoch simtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsitzliche 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 Korper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt,
bei noch so langem Aufenthalt im Kérper keine krankhaften Veranderungen her-
vorrufen kénnen. Anders verhilt es sich beim Eindringen von lebenden Bakterien,
die zunichst infolge ihrer geringen Zahl keine Veréinderungen in Form einer
Allgemeinerkrankung zu bewirken brauchen, wohl aber unter Bedingungen, die
ihre Vermehrung begiinstigen, sich nach Ablauf einer bestimmten Zeit. in der
ihre Zahl sich im Korper vervielfacht hat, schwere Stérungen im Organismus
hervorzurufen vermdogen.

v. Domarus, Grundri8. 6. Aufl. 1
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Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte
in den Korper iiber und zirkulieren im Blut (z. B. beim Typhus), in anderen
Fillen wie z. B. bei Diphtherie und Tetanus bleiben sie an der Eintritts-
pforte liegen und senden von dort ihre léslichen Gifte in den Kérper.
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 gentigenden Widerstandsfahigkeit des Organismus der
eingedrungene Krankheitserreger vollstéindig vernichtet werden und aus
dem Korper wieder verschwinden.

Es beruht das zum Teil auf dem Vorhandensein gewisser, in jedem normalen
Blutserum enthaltenen Schutzstoffe, der sog. Alexine, die unspezifisch, d. h. gegen-
iiber den verschiedensten Bakterien wirksam sind und durch Erhitzen auf 56°
zerstért werden. Sie sind identisch mit dem sog. Komplement von Ehrlich.

Zweitens kann der Erreger im Organismus Full fassen, sich in ihm
vermehren und den Abwehrmafregeln des Korpers trotzen, ohne daf3
es aber zu einer Erkrankung kommt. Dieser Fall ist beim sog. Keim-
triager gegeben, der die Keime als harmlose Saprophyten ohne jede er-
kennbare Storung bei sich beherbergt; erst die Ubertragung des Er-
regers von einem Keimtriger auf andere Individuen gibt durch deren
Erkrankung seinen wahren Charakter zu erkennen (Diphtheriebacillen,
Meningococcen usw.).

Die dritte Moglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Er-
krankung. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf Grtliche
Gewebsschidigung sich beschriankenden infektiésen Lokalerkrankung
und der sich hieran u. U. anschlieBenden oder von vornherein als solcher
verlaufenden Allgemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus
beteiligt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine
Streptococcensepsis andererseits). Nur diese letzte Form, die infektiose
Allgemeinerkrankung, gehort zum Begriff der Infektionskrankheit.

Fiir das Schicksal des Kranken spielt u. a. vor allem die sog. Virulenz
des Krankheitserregers eine ausschlaggebende Rolle. Man versteht dar-
unter den Grad der Wachstumsenergie und vor allem der Gifterzeugung
der Bakterien. Die Virulenz ist eine variable Gréfe. So kann die Uber-
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei-
spielsweise voriibergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder
negativem Sinne verandern.

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

Gewohnung an besondere Existenzbedingungen der Keimme wie
Ziichtung auf speziellen Nahrboden oder im Tierkorper unter dem
Einflu bestimmter Medikamente kann, soweit diese Einwirkung nicht
auf eine Vernichtung der Bakterien hinauslduft, einen modifizierenden
EinfluB 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 Stimme zeigt.

Das Wesen einer Infektionskrankheit ist nun keineswegs mit der
Tatsache des Eindringens der Krankheitserreger in den Korper und
der Entfaltung von Giftwirkungen derselben erschépft. Vielmehr 16st
die Anwesenheit pathogener Keime im Organismus sofort eine Reihe
komplizierter Prozesse in diesem aus, die in ihrer Gesamtheit darauf ab-
zielen, die eingedrungenen Keime unschédlich zu machen (Immunitits-
reaktionen). Hierzu gehért die Erzeugung von Substanzen, die die
Bakterien auflésen, 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 (passive Immunisierung).

Im Gegensatz zu den unspezifischen Alexinen des Normalserums (s. oben)
sind die spezifischen, bei der Immunisierung entstehenden Bakteriolysine von
komplizierterem Bau. Da ein bakteriolytisches Serum durch Erhitzung auf 56°
zwar ,,inaktiviert, d.h. den Bakterien gegeniiber unwirksam wird, durch nach-
triglichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren liflt, 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
Immunkérper. Letzteren hat man sich nach der sog. Seitenkettentheorie Ehrlichs
als mit zwei bindenden (,,haptophoren‘‘) Gruppen ausgestattet zu denken, von denen

die eine sich mit dem Bakterium, die andere mit dem Komplement verbindet,
weshalb der Serumkérper auch die Bezeichnung Amboceptor erhalten hat.

Der Mechanismus dieser Gegenmafregeln des lebenden Korpers hat
nun eine allgemeinere Bedeutung, als es zunichst bei ausschlieBlicher
Betrachtung der Infektionskrankheiten den Anschein hat. Das Ver-
halten des Organismus eingedrungenen Bakterien gegeniiber stellt namlich,
wie die neuere Forschung gelehrt hat, nur einen Spezialfall des allge-
meinen Gesetzes einer biologischen Reaktion gegeniiber allen denjenigen
Agentien dar, die man als Antigene bezeichnet, d. h. einer Gruppe von
Kérpern, die im Organismus die Bildung von Reaktionskérpern der be-
zeichneten Art (,,Antikorper*) auszulosen vermag. Dies ist beispielsweise
auch der Fall nach Einverleibung artfremder Eiweillkorper wie z. B. von
Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden vom Korper, wie bei
einer Infektionskrankheit, Antikérper erzeugt, die das koérperfremde
Agens unschidlich machen, und es erkliren 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 ,,Abséttigung von Antigen und Antikérper zeigt
zum Teil eine Analogie mit der chemischen Reaktion der Neutrali-
sierung zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe. Mischt man z. B.
eine fiir ein Tier todliche Menge Tetanustoxin mit einem entsprechenden

1*
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Quantum Tetanusantitoxin im Reagensglas, so verhalt sich das Gemisch
im Tierkorper vollig neutral und unwirksam, wéhrend nach Trennung
der beiden Komponenten und Entfernung des Antitoxins das Toxin
wieder seine frithere Giftigkeit zeigt.

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

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angrei-
fenden Virus mit den verschiedenen Abwehrmafnahmen des
Korpers erzeugt das Gesamtbild einer Infektionskrankheit.
Zum Teil erkliart sich auch daraus, warum ihr Ausbruch erst nach Ablauf
einer gewissen Zeit nach Eindringen der Erreger, der sog. Inkubationszeit,
erfolgt, innerhalb der der Prozef zwischen dem Krankheitsvirus und den
reaktiven Vorgingen im Korper erst ein gewisses Stadium erlangt haben
muf3, bis klinisch wahrnehmbare Erscheinungen eintreten.

DafB die Inkubation nicht etwas fiir bakterielle Erkrankungen spezifisches ist,
etwa in dem Sinne, daB sie die Phase darstellt, innerhalb der sich die Bakterien
erst zu einer wirksamen Menge im Kérper vermehren, geht aus dem Beispiel der
Inkubation bei der Anaphylaxie hervor (vgl. S.73). Hier tritt an die Stelle eines
belebten Krankheitsagens der artfremde EiweiBlkorper, der erst mit den wihrend
der Inkubation sich bildenden Antikérpern reagieren mufl, damit die Krankheit
entsteht.

Die Inkubationszeit, die oft vollig symptomlos verlduft, ist
iibrigens bei jeder einzelnen Krankheit von einer fiir dicse charakteristi-
schen konstanten Dauer; dies ist fiir die Diagnose und Prophylaxe der
cinzelnen Infektionskrankheiten von gréfiter Bedeutung.

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen
direkt als solcher schwere Storungen hervorrufen, seltener z. B. mecha-
nisch infolge der Verstopfung von Capillaren durch grofle Mengen von
Mikroben wie z. B. bei der Malaria, hiufiger bei groBer Virulenz auch
durch direkte Giftwirkung. Fiir die Beurteilung des Wesens der Infek-
tionskrankheiten ist aber die Tatsache wichtig, dafl Bakteriengifte zum
groBen Teil erst im Korper dadurch entstehen, dal dieser im Kampf
gegen sie Stoffe mobil macht, die die Bakterien einer Art von Ver-
dauungsprozell unterwerfen, wodurch aus der Leibessubstanz der Keime
hochwirksame giftige Korper frei werden. So erklart sich auch die
scheinbar paradoxe Tatsache, dall ein mit starken Reaktionskriften
ausgestatteter Organismus das Eindringen von Infektionserregern unter
Umstanden mit viel schwereren Erscheinungen beantwortet als ein
weniger lebhaft sich zur Wehr setzender Korper.

Auf Grund dieser Erkenntnis wird es auch verstindlich, warum
die bei der klinischen Untersuchung greifbaren, vom Organismus er-
zeugten Reaktionssubstanzen wie die Agglutinine, Opsonine usw. zwar fiir
die Erkennung der Infektionskrankheit bzw. der Art der Erreger grolen
diagnostischen Wert haben, daBl es aber nicht angingig ist, aus
ihrer Menge auf den Ausgang des Kampfes prognostische Schliisse
zu ziehen. Gegeniiber einer Uberschitzung der 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 fir die
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Prognose eines Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen
werden kann.

Die Bedeutung der genannten humoralen Vorginge fiir das endgiiltige Schick-
sal eines Infektionskranken erklirt u.a. die zunédchst schwer verstindliche Tat-
sache, warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die Uberwindung
des Infektionsprozesses schon zu einer Zeit anzeigt, wo der Iokale ProzeB, die
Infiltration der Lungen, noch in vollem Umfang vorhanden ist. Die Entscheidung
spielt sich eben auf einem anderen Schauplatz als an dem einen ortlichen Herde
ab. Auch brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aus dem Korper zu
verschwinden, nur sind sie jetzt fiir den Trager unschidlich 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 Umstinde, speziell der Ubertragungsmoglichkeiten sowie
vor allem der Widerstandsfihigkeit bzw. der Disposition des Menschen
(natiirliche Empfanglichkeit bzw. die besonders wichtige erworbene
Immunitat).

Ein Punkt, der vorldufig noch manches Dunkle enthilt, sind die Spontan-
schwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten nach Schwere und
Verlaufsart. Z. B. zog die bis dahin als harmlos geltende Grippe vor einer Reihe
von Jahren aus unbekannten Griinden plétzlich als bosartige Seuche durch viele
Léander; ahnliches beobachtete man bei der Genickstarre, bei der epidemischen
Kinderlahmung usw. (sog. Genius epidemicus). Die Diphtherie zeigte aus
unbekannten Griinden seit den 80er Jahren einen starken Abfall der Sterblich-
keitsziffer. Bei manchen Krankheiten, z. B. den Masern, beobachtet man peri-
odische Schwankungen der Morbiditét. Andere Krankheiten, wie beispielsweise
der englische Schwei}, sind aus nicht ersichtlichen Ursachen vom Erdboden zur
Zeit fast verschwunden. In Nordamerika tritt das Fleckfieber in milder Form
als Brillsche Krankheit auf. Gewisse Infektionskrankheiten sind sog. Saison-
krankheiten (Ruhr, Cholera, Typhus usw.), ohne daB aber die Kenntnis gewisser,
in der Jahreszeit begriindeter begiinstigender Faktoren dies Verhalten, besonders
hinsichtlich des Verbleibs der Bakterien in der iibrigen Zeit bisher geniigend
eklirt hiatte. Bei manchen Infektionskrankheiten, die endemisch an bestimmte

rtlichkeiten gebunden sind, geniigt, wie beispielsweise bei der Ruhr, der Orts-
wechsel einer befallenen Bevélkerungsgruppe, um die Krankheit prompt zum
Erloschen zu bringen. Die Cholera ist endemisch lediglich in Indien in der Ganges-
niederung, wihrend sie in anderen Gegenden bisher niemals festen FuBl faBte.

In zahlreichen Fillen hat die zielbewuBite Seuchenbekimpfung zum
Verschwinden von Infektionskrankheiten in manchen Erdteilen gefiihrt,
50 bei Pest, Pocken, Lepra, Reourrens 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
allméahlich weichen werden.

Verschiedenheiten der Widerstandsfahigkeit des Korpers gegeniiber
den Erkrankungen sind mit den Begriffen Disposition und Immunitiit ver-
kniipft. Allgemeine Schwichung des Kérpers durch Untererndhrung sowie
durch Gifte wie Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes

1 So erkranken z. B. Angehérige wilder unzivilisierter Volker seltener an
septischen Erkrankungen; das Fleckfieber erzeugt bei Naturvilkern seltener
die schweren nervésen Stérungen als beim Zivilisationsmenschen mit seinem
differenzierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m.
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und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhthen
die Empfanglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an-
geboren bzw. ererbt sein. Auf der anderen Seite spielt die natiirliche
Immunisierung gegen eine Infektionskrankheit eine bedeutsame Rolle
sowohl fiir das einzelne Individuum wie mitunter fiir ganze Vélker. In
einem Volk, bei dem z. B. wie bei uns die Masern endemisch sind, ver-
laufen sie in der Regel als leichte Krankheit, nicht so, wenn sie in ein bis
dahin masernfreies Land verschleppt werden, wie das Beispiel der Farder
Inseln zeigte. So herrschte auch zunéchst 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, Kaltblutertuberkulose). Auch Rassenunter-
schiede in der Empfanglichkeit sind bekannt, wofiir namentlich auch die
Erfahrungen im Tierreich vielfache Bestitigung liefern und von den
Tierziichtern praktisch entsprechend verwertet werden.

Das Uberstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen Fillen
dem Individuum Schutz gegen spétere Neuerkrankung. Bemerkenswert
ist dabei, daB eine ganz leichte Erkrankung, ja sogar nur das Be-
herbergen von Bakterien wie beim Keimtriger (s. unten), den gleichen
Schutz wie eine schwere Krankheit hinterlait. Die praktische Nutz-
anwendung hiervon ist die Anwendung der prophylaktischen Vaceci-
nation, die darauf abzielt, durch kiinstliche Erzeugung einer leichten
Erkrankung mittels des betreffenden abgeschwichten bzw. ungefahrlich
gemachten Erregers ,Impfschutzé¢ (aktive Immunisierung) zu erzielen,
wofiir die Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. Im Gegensatz
hierzu hinterlassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenk-
rheumatismus und die Pneumonie im Gegenteil eine gesteigerte Emp-
fanglichkeit, so da8 die einmal befallenen Individuen oft spater erneut
und. wiederholt erkranken.

Es gibt ansteckende oder kontagidse und nichtkontagiose Infektions-
krankheiten; die Unterscheidung ist fiir ihre Bekimpfung von der gré3ten
Bedeutung. Bei den ansteckenden Krankheiten erfolgt die Uber-
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt-
infektion, z. B. durch einfache 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 hiufig 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 Gegenstéinde,
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
gréBere Anzahl Menschen infiziert werden kénner, was bei dem sog.
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explosionsartigen Auftreten einer Epidemie durch verseuchtes Trink-
wasser besonders drastisch zum Ausdruck kommt. Verhingnisvoll bei
der Ubertragung 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 ¢. p. um so
grofler, je bedeutender seine Widerstandsfahigkeit ist. Letztere ist am
groften bei den sporenbildenden Bakterien, wie z. B. beim Milzbrand,
auch beim Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge ihrer
chemischen Konstitution besonders resistent gegen duBere Einfliisse ist,
Beispiele sind die Wachshiille der Tuberkelbacillen, die Kapselbildung
mancher Bakterien. Aber auch andere Erreger, wie z. B. das Scharlach-
virus kénnen an Gegenstinden haftend viele Monate lang ihre Virulenz
behalten.

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

Auf der anderen Seite scheinen die Bakterien fiir die Keimtriger selbst, wie
man jetzt annimmt, in manchen Fillen insofern von Nutzen zu sein, als sie
letztere auf dem Wege der sog. latenten Durchseuchung gegen die Erkrankung
schiitzen. Beachtenswert ist ferner, da nach neueren Erfahrungen dem Ausbruch
einer Epidemie ein Anstieg der Zahl der Keimtréiger vorausgeht, woraus deren
urséichliche Bedeutung fiir Epidemien erhellt.

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

Bei verschiedenen Infektionskrankheiten erfolgt die Ubertragung
der Keime durch Vermittlung von Tieren, insbesondere durch In-
sekten und Ungeziefer.

Es handelt sich dabei zum Teil um rein mechanische Verschleppung von
Ansteckungsstoffen, z. B. durch Fliegen, die mit infektiésem Material in Berithrung
kommen und dasselbe auf Lebensmittel iibertragen (Typhus, Ruhr usw.). Wichtig
ist ferner die Tatsache, dal blutsaugende Insekten wie die Moskitos, die Léuse,
die Wanzen bestimmte Keime, die sie durch Stechen eines kranken Menschen
oder Tieres mit dessen Blut in sich aufnehmen, als ,,Zwischenwirt‘‘ beherbergen
und dieselben in virulentem Zustand durch ihren Stich auf gesunde Individuen
iibertragen. Es hat sich gezeigt, daB diese FErreger, die einen doppelten Ent-
wicklungszyklus haben, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren,
wahrend die geschlechtliche Fortpflanzung im Zwischenwirt erfolgt (Malaria).
Auch Haustiere spielen bei der Verbreitung von Infektionskrankheiten eine
Rolle; so iibertrigt die Milch der Kuh die Tuberkulose und die Bang-Infektion,
diejenige der Ziege das Maltafieber. Auch andere Tierkrankheiten werden auf
den Menschen mitunter iibertragen, beispielsweise die Tollwut des Hundes.
Einer besonderen Form des Wirtswechsels begegnen wir schlieflich bei der
durch GenuB des Fleisches trichinser Tiere entstehenden Erkrankung.

Entsprechend dem gemeinsamen Grundcharakter aller Infektions-
krankheiten sind gewisse gemeinsame klinische Erscheinungen fiir
diese bezeichnend. Eines der konstantesten Symptome ist das Fieber,
d. h. die charakteristische Erhéhung der Korpertemperatur, die auf
Stérung im Warmehaushalt des Organismus beruht; die Warmebildung
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ist erhoht und zwar einerseits infolge einer gesteigerten Erregung der
zentralen wirmeregulatorischen Apparate im Zwischenhirn, andererseits
durch Fortfall der von hier nach den Erfolgsorganen (Leber usw.) gehenden
Hemmungswirkungen; vor allem aber ist die Warmeabgabe teils infolge
von Kontraktion der HautgefiBe, teils durch Verminderung der Schweil3-
bildung herabgesetzt. Es besteht vermehrter Eiweillzerfall und erhshte
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 verrit sich
einmal durch Stérungen im Bereich des Zentralnervensystems
in Form von Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Benommenheit, Delirien,
Krampfen; ferner durch Storungen seitens des Verdauungsapparates
wie Erbrechen, Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Verstopfung, Durchfille.
Sehr héufig ist der Zirkulationsapparat in Mitleidenschaft gezogen,
teils durch toxische Schadigung des Herzmuskels, deren leichteste und
haufigste Form, die Pulsbeschleunigung, fast jede Infektionskrankheit
begleitet, teils durch die gefihrliche 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 grofer RegelméBigkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank-
heitsbild; ihre VergréBerung ist bisweilen neben dem Fieber zunichst
das einzig greifbare Symptom. Vielfach findet sich in der Milz der
Krankheitserreger in besonders reichlicher Menge (Malaria, Kala-azar
usw.), was man sich mitunter diagnostisch unter Zuhilfenahme der Milz-
punktion zunutze macht. Auch diirfte die Milz an der Produktion von
Immunkorpern hervorragenden Anteil haben.

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

An der Haut spielen sich bei zaklreichen Infektionskrankheiten
sehr markante Verdnderungen 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 makuléser, papuléser oder petechialer Art wie be-
sonders bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis,
Paratyphus, Miliartuberkulose, Weilscher Krankheit, Dengue, Trichinose.

Im Blut verdienen vor allem die Veranderungen an den Leukocyten,
meist in Form der Leukocytose, in anderen Fallen als Leukopenie Be-
achtung. Auch qualitative Verinderungen der Leukocytenformel, das
Verhalten der Eosinophilen usw. bilden zusammen mit der Leukocyten-
zahl oft ein fiir die Erkennung der Krankheit wichtiges und bisweilen
sehr charakteristisches Symptom. Manche Infektionserreger wirken
stark andmisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehort die Andmie zu
den regelmifigen Begleiterscheinungen.

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

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

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

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

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

Praktisch kompliziert sich haufig die Frage der Feststellung des Er-
regers am Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer
Bakterien, die zunichst oft nur die Rolle harmloser Saprophyten spielen,
im Verlauf der Krankheit aber mehr und mehr an Bedeutung gewinnen

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

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

3 Kin bedeutsamer methodischer Fortschritt zur Klarung dieser Fragen ist
die Ziichtung reiner Reihen mittels der sog. Ein-Zell-Kultur.
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(Micrococcus catarrhalis bzw. Streptococcen sowie Pneumococcen bei
Erkrankungen der Lunge). Man bezeichnet diesen Zustand als Misch-
infektion.

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

Néchst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt fir die Diagnose
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionsprodukte
des Korpers, d. h. der verschiedenen Immunkérper im Blutserum,
ein besonderes feines Reagens dar. Hierher gehéren 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 Immunitétsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizitit
praktisch in manchen Fillen einer Einschrénkung bedarf. Diese liegt in
der Bedeutung der sog. Gruppenreaktionen, die in der nahen Ver-
wandtschaft mancher Bakterien untereinander begriindet sind.

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

Das Spezifizititsgesetz darf eben, da es sich um biologische Dinge
handelt, nicht als starres Schema betrachtet werden, wie tiberhaupt diese
ganze Betrachtung lehrt, daf3 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 erginzen, maBgebend fiir unsere Schlufifolge-
rungen sein darf, wobei dem Ausfall einer einzelnen Reaktion immer
nur die Bedeutung eines, wenn auch héufig 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 befihigt, versetzt den Korper zugleich gegeniiber einer erneuten
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentiimlichen
Zustand verianderter Reaktionsfahigkeit, den man als Allergie bezeich-
net, wobei das Individuum im iibrigen keinerlei Veranderungen zeigt?.
Die Allergie kann — als Endresultat der Immunisierung — in einer
erhéhten Widerstandsfahigkeit bestehen, andererseits aber kann sie
zunichst auch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten.
Diese Uberempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die

1 Der Begriff der Allergie beschrinkt sich indessen nicht auf die Wirkung von
Substanzen bakterieller Herkunft, sondern wird allgemein auf die genannte ver-
anderte Reaktionsfihigkeit 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 Tuberkuléser mit Fieber und
Herderscheinungen auf die_Injektion von Tuberkulin, gegeniiber welchem tuber-
kulosefreie Individuen sich véllig indifferent verhalten. Aus dem frither Gesagten
wird ferner verstandlich, daB nicht nur Bakteriengifte, sondern auch EiweiBkérper,
soweit sie Antigene sind, Allergie zu erzeugen vermégen. Die Anaphylaxie hat bei
Tieren, besonders Meerschweinchen, sehr charakteristische und schwere Erscheinun-
gen zur Folge, wie Temperatursturz, Hautjucken, Kriampfe und Lungenédem. Sie
wird oft diagnostisch verwertet (z. B. forensisch zur Unterscheidung verschiedener
Fleischarten oder auch zur Differenzierung verschiedener Bakterientoxine). Die
beim Menschen beobachteten anaphylaktischen Symptome sind weniger stiirmisch
und in der Regel ungefihrlich. Ein Beispiel ist die Serumkrankheit (S. 72).

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

DaBl aber auch bei der Chemotherapie die Verhiltnisse komplizierter liegen,
als der einfache Reagensglasversuch vermuten 1a8t, zeigt die neuerdings fest-
gestellte Tatsache, dal z. B. Mause mit Streptococcensepsis, auch wenn diese
auf chemotherapeutischem Wege geheilt wird, dennoch virulente Streptococcen
weiter beherbergen; die Tiere sind somit zu Keimtragern geworden. Die Heilung
erfolgte daher hier in der Hauptsache als Reaktionserscheinung des Organismus.

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

Zweitens hat jede Behandlung die Erhaltung bzw. Steigerung
der Widerstandsfahigkeit des Organismus anzustreben. Wegen
der ungiinstigen Wirkung der Bakteriengifte auf den Stoffwechsel (siehe
oben) ist bei der Pflege Infektionskranker auf zweckmaflige Ernahrung,
d. h. leichtbekémmliche und calorienreiche Nahrung besonderer Wert zu
legen. Haufig wird dies allerdings durch voélligen 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 Erndhrungs-



12 Infektionskrankheiten.

therapie spielt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende
Rolle, wiahrend bei kurzer Krankheitsdauer die Befriedigung des physio-
logisch gesteigerten Nahrungsbediirfnisses in der Rekonvaleszenz das
erlittene Defizit bald auszugleichen pflegt.

Der dritte Punkt der Therapie betrifft die Verhiitung von Kom-
plikationen bzw. deren Behandlung. Abgesehen von den eben ge-
nannten ernidhrungstherapeutischen MaBnahmen gehoren hierher u. a.
sorgfaltige Hautpflege, zweckmélBige Lagerung des Kranken, Bider-
behandlung, Anregung der Atmung und Expektoration, wofiir eine Reihe
spezieller Hilfsmittel wie hydrotherapeutische MafBnahmen sowie die
Anwendung einer Reihe von verschiedenartigen Medikamenten dient.
Domiéne der Arzneibehandlung sind namentlich auch die héufigen Herz-
und Kreislaufstérungen, die wegen ihres ernsten Charakters besondere
Aufmerksamkeit bei der Pflege verlangen. Sorgfaltige Uberwachung
und Regelung der Darmtéatigkeit ist duBerst wichtig. Die Bekiampfung
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 grofer
Tragweite fiir die Volksgesundheit wie bei den Infektionskrankheiten,
soweit es sich um kontagiose Formen handelt. Besteht doch iiberhaupt
die Stiérke der modernen Seuchenbekdmpfung vornehmlich in vor-
beugenden MafBregeln. Dieselben sind je nach der Art der Krankheit
und ihrer Erreger sehr verschieden. '

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

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

Eine nicht zu unterschétzende Vorbeugungsmalregel ist weiter die
Hebung der allgemeinen Widerstandsfihigkeit des Individuums durch
Besserung seines Ernahrungszustandes und durch Beseitigung dispo-
nierender Faktoren wie z. B. durch Ausheilung von Katarrhen der oberen
Luftwege oder von Magendarmstérungen, Hautwunden usw. Nicht zu-
letzt von groflem Wert fiir die Prophylaxe ist die Verbreitung der Kenntnis
vom Wesen der Infektionskrankheiten in den breiten Volksschichten.
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In allen zivilisierten Léndern hat der Staat durch gesetzliche Vor-
schriften die Prophylaxe und Bekimpfung ansteckender Krankheiten
in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehort die Anzeigepflicht,
die sich bei besonders gefihrlichen Krankheiten auch auf den bloBen
Verdacht erstreckt, ferner die Absonderung der Kranken bzw. Quaran-
tine Krankheitsverdachtiger sowie die sog. Verkehrsbeschrinkung des
Pflegepersonals, die Regelung der Desinfektionsmafinahmen, endlich die
Grenzkontrolle gegeniiber verseuchten Nachbarlandern.

In Deutschland gilt fiir die sog. gemeingefihrlichen Infektionskrankheiten
das Reichsseuchengesetz, nach welchem bei Aussatz, Cholera, Fleckfieber,
Gelbfieber, Pest und Pocken nicht nur die Kranken, sondern auch die Krankheits-
und auch die Ansteckungsverdichtigen meldepflichtig und eventuell zwangsweise
(die beiden letzten Kategorien fiir die Dauer der Inkubationszeit) zu isolieren
sind. AuBerdem bestehen fiir andere ansteckende Krankheiten bundesstaatliche
Verordnungen. So ist in Preufien laut ,,Gesetz betr. die Bekimpfung iiber-
tragbarer Krankheiten* meldepflichtig sowohl der Ausbruch der Krankheit
wie der Tod bei Diphtherie, Genickstarre, Kindbettfieber, Trachom, Riickfall-
fieber, Ruhr, Scharlach, Typhus (hier ist neuerdings schon der Verdac ht melde-
pflichtig), Milzbrand, Rotz, Tollwut, Fleisch-, Fisch- und Wurstvergiftung, Trichi-
nose, epidemischer Kinderlihmung, Encephalitis epidemica, ferner unter gewissen
Voraussetzungen bei Syphilis, Gonorrhoe und Ulcus molle (Gesetz zur Be-
kimpfung der Geschlechtskrankheiten von 1927)!. Ferner bestimmt
in PreuBlen seit 1923 das Gesetz zur Bekimpfung der Tuberkulose die
Meldepflicht, abgesehen von Kehlkopftuberkulose und Lungentuberkulose mit
positivem Bacillenbefund, auch fiir diejenigen Fille, wo trotz Fehlens von Bacillen
der Verlauf und der klinische Befund damit rechnen 1a8t, daB bacillenhaltiger
Auswurf entleert wird. Nicht meldepflichtig sind Masern, Roteln, Windpocken,
Keuchhusten, Erysipel, Grippe, Pneumonie.

Auch das Desinfektionsverfahren ist gesetzlich geregelt. Gegenstand der
Desinfektion sind im allgemeinen die Ausscheidungen des Kranken, die Ver-
bandmittel, Waschwasser, Wische, Kleidung und Gebrauchsgegenstinde des
Kranken sowie das Krankenzimmer.

Von den Desinfektionsmitteln seien hier folgende genannt: Fiir die Aus-
scheidungen, die Wische sowie zum Aufwischen sog. verdiinntes (2!'/,%/,) Kresol-
wasser, 5%ige Carbolsdure oder _l—5‘gooige Sublimatl6sung, fiir Stuhl, Harn, Er-
brochenes, Badewasser zweistiindiges Stehen mit Kalkmilch aa (umriihren!), fiir
Kleidungsstiicke und Betten Dampfdesinfektion; EB- und Trinkgeschirr wird
15 Minuten in 29 jiger Sodalésung gekocht, Leder- und Gummimaterial mit
Kresolwasser abgerieben, Spielsachen und Biicher verbrannt oder mit Sublimat-
losung 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 vielfach
der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Féllen bestimmten
einander biologisch nahe verwandten Erregern vollsténdig verschiedene
Krankheitsbilder entsprechen und es fiir die Lehre von den Infektions-
krankheiten nicht angéngig ist, einem Schema zu Liebe eine Einordnung
derselben in ein Bakteriensystem vorzunehmen, das den Beobachtungen
am Krankenbett nicht Rechnung trégt. 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 unschéidliche Saprophyten

1 Gegen Keimtrager bzw. Dauerausscheider besteht eine gesetzliche Handhabe
also nur bei den ,,Reichsseuchen‘, nicht aber bei den gewshnlichen iibertragbaren
Krankheiten.
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im Kérper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu falkultativ patho-
genen Keimen werden kénnen. So erklart es sich, daB die bisher iib-
lichen Einteilungen mehr oder weniger &uferlicher Art sind.

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

Akute Exantheme.

Zu den sog. akuten Exanthemen gehért eine Reihe akuter Infektions-
krankheiten, die als gemeinsame Eigentiimlichkeit gewisse Hautausschlage
zeigen, deren Aussehen und Verlauf sich je nach der Krankheit von-
einander unterscheiden, fiir die einzelne Krankheit aber in hohem MaBe
charakteristisch sind, so daf3 die Diagnose in der Regel schon aus der Art
des Exanthems sich stellen 148t. Hierher gehéren Scharlach, Masern,
Roételn, die Vierte Krankheit, Erythema infectiosum, Pocken,
sowie Windpocken. Die Mehrzahl unter ihnen sind Kinderkrankheiten.
Von keinem der akuten Exantheme ist bisher der Erreger bekannt
(beziiglich des Scharlachs s. unten). Die Ansteckung diirfte in der Regel
durch Aufnahme des flichtigen Virus von den Luftwegen bzw. den
Rachenorganen erfolgen. Samtliche akuten Exantheme gehoren zu
den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist meist der
kranke Mensch selbst die Ansteckungsquelle, in einzelnen Fallen wie
bei Scharlach und Pocken spielt jedoch auch die Ubertragung durch
Gegenstéinde eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits-
erregers aullerhalb des menschlichen Korpers kommt nicht in Betracht.
Charakteristisch fiir die akuten Exantheme ist schlieBlich, da8 sie fast
immer eine langdauernde, wenn auch nicht immer lebenslingliche Im-
munitét hinterlassen.

Scharlach.

Der Scharlach ist eine endemische, hauptsichlich das Kindesalter
befallende Krankheit, die gelegentlich auch epidemieartig auftritt. Es
gibt Epidemien mit schwerem und solche mit leichtem Verlauf.

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

Die allgemeine Disposition ist im Vergleich zu Masern weniger
verbreitet (etwa im Verhiltnis 40: 95), die Empfinglichkeit 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, dafl Verbrennungen in hohem
MaB zu Scharlach disponieren. Die Erkrankung hinterlift fast stets
dauernden Schutz; nochmalige Infektion ist duBerst selten.

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

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

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

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

Die anfangs hiufig sehr hohe Fiebertemperatur (bis 41°) ist
prognostisch nicht ungiinstig, sie geht dem Verlauf des Exanthems parallel
und fillt gegen Ende der Woche lytisch zur Norm ab. Der Puls ist
stets sehr hoch, héher als der Temperatur entspricht, ohne deshalb
die Prognose zu triiben.

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

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

Oft findet man ferner im Protoplasma der Leukocyten eigentiimliche lingliche
oder spiralig gedrehte, mit Kernfarbstoffen sich firbende Einschliisse (Déhlesche
Korperchen). Das Rumpe!l-Leedesche Phinomen (vgl. S. 282) ist positiv?.
Diagnostisch wichtig ist auch die in mehr als der Hilfte der Falle auf der Héhe
der Krankheit (in der Kilte) positive Aldehydprobe im Harn.

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

Komplikationen und Nachkrankheiten: Eine schwere Komplikation
ist das am 4.—5. Tage einsetzende ,,Scharlachdiphtheroid®, eine mit
Nekrosenbildung und mitunter ausgedehnter Gewebszerstérung an
Tonsillen, Uvula und Gaumen einhergehende schwere Angina (keine
Diphtheriebacillen!) mit gleichzeitiger sehr starker Driisenschwellung
am Halse, die oft zu eitriger Einschmelzung der Driisen oder gar phleg-
mondsen Prozessen im Halsbindegewebe fithrt (Angina Ludovici) — sie
sind bei Kindern wesentlich héaufiger als bei Erwachsenen —. Gelegent-
lich schlieB3t sich in besonders schweren Fallen eine Mediastinalphlegmone
mit todlicher Sepsis an. Die recht hdufige Otitis media, oft als
Frithkomplikation (in etwa 259/, der Falle) ist infolge der Streptococcen
viel ernster als die Pneumococcen-Otitis bei Masern; sie neigt zum
Ubergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei gutem AbfluB
des Eiters durch das Trommelfell und fithrt oft bei nicht rechtzeitiger
Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis. Gelenk-
schwellungen kommen einmal als harmloses, fliichtiges ,,Scharlach-
rheumatoid namentlich an den Handgelenken im Verlauf der ersten
Woche, sodann bei Anwendung der Serumtherapie als Symptom der
Serumkrankheit (S. 72) vor. Bei septischem Verlauf treten spiter in
seltenen Fillen schwere eitrige Gelenkaffektionen auf. Herzstérungen
(Myocarditis) mit Dilatation und systolischen Geraduschen 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
(ulcerdse Endocarditis, Pericarditis) sowie bei Nephritis (s. u.). Mitunter
beobachtet man eine akute Appendicitis.

Eine kritische Zeit auch fiir die leichtesten Fille ist die 3. Woche,
wo sich hiufig die sog. Nachkrankheiten des Scharlachs einstellen,
deren Verlauf unabhingig von der Intensitit der ersten Krankheits-
periode ist und die stets von Fieber begleitet zu sein pflegen. Sie
treten teils allein, teils zu mehreren miteinander kombiniert auf. Am
héufigsten ist die postscarlatinse Lymphadenitis, d. h. Schwellung

1 Das gleiche gilt indessen, abgesehen von den hamorrhagischen Diathesen,
auch fiir Fleckfieber, die Lenta-Sepsis und Dengue.
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und Druckempfindlichkeit der Halsdriisen, die sich in der Regel innerhalb
einer Woche unter lytischer Entfieberung wieder zuriickbilden (Ver-
eiterung ist selten). Eine sehr ernste Nachkrankheit ist die hdmorrhagische
Nephritis (19. bis 21. Tag!). Thre Haufigkeit schwankt stark bei den
einzelnen Epidemien (etwa zwischen 5 und 259,). Mitunter geht ihr
das Erscheinen zahlreicher Leukocyten im Harnsediment einige Tage
voraus. Appetitmangel, Mattigkeit, Kopfschmerzen, ferner blutiger Harn,
dessen Menge sinkt, Odeme (Augenlider, Vollmondgesicht!) und Blut-
drucksteigerung sind je nach der Schwere des Falles verschieden stark
ausgeprigt, schwinden nach kurzer Zeit wieder oder fithren durch Anurie
und Urdmie mit oder ohne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil
der Nephritisfille (etwa 20°/;) wird chronisch und fithrt 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 Fillen besteht ein wenig charakte-
ristisches hellrosa Exanthem, mitunter nur an einzelnen Korperstellen, dort wo
Hautflichen aufeinanderliegen (Oberschenkel, Kniekehlen usw.); Angina und Fieber
sind hier ebenfalls wenig ausgeprigt; alle Erscheinungen gehen nach wenigen
Tagen voriiber. Eine Scharlach-Angina ohne Exanthem kommt mitunter bei
Erwachsenen vor; ihr wahrer Charakter verrét sich durch spéitere Schuppung.
Diese abortiven Formen sind epidemiologisch suBerst wichtig, da sie oft, wenn
sie nicht erkannt werden, die Krankheit weiterverbreiten.

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

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

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

Die obengenannte Dicksche Probe beruht auf der Beobachtung, da3 Personen
ohne Schutzstoffe gegen Scharlach im Blut, auf die intracutane Einverleibung
von spezifischem Scharlachstreptococcentoxin mit einer lokalen Entziindung
reagieren, die bei scharlachimmunen Personen fehlt.

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 2
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Therapie: Bettruhe ist auch bei den leichtesten Fillen wihrend vier
Wochen notwendig. Gegen die Angina empfiehlt sich Gurgeln mit 39/,
H,0,, evtl. Pyocyanasespray; bei Gangrin Ichthyolspiillungen (59,), bei
hohem Fieber kiihle Packungen (12—15°). Bei Zirkulationsschwiche
Campher, Hexeton, Coffein, Strychnin. nitric. (mehrmals tégl. 1 mg
subcutan). Eine Vorbeugung der Nephritis ist therapeutisch nicht
moglich, bei Ausbruch derselben Nierendidt (vgl. Abschnitt Nieren-
krankheiten), bei drohender Uradmie Aderlafl mit folgender Infusion
von NaCl- oder Ringerlésung, Schropfképfe in die Nierengegend, evtl.
Lumbalpunktionen und bei Anurie Diathermie der Nierengegend
sowie als ultima ratio die operative Dekapsulation. Bei Lymphadenitis
warme Breiumschlige; Incision nicht vor Eintritt von Fluktuation.
Beziiglich rechtzeitiger chirurgischer Behandlung der Otitis vgl. 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 betrigt die Gesamtdauer der Isolierung
6 Wochen, von wo ab die Schuppung und damit die Infektiositit in
der Regel als beendet gelten darf. Die Desinfektion des Kranken erfolgt
durch Vollbad; sehr griindliche Desinfektion des Zimmers, der Leib-
und Bettwische sowie der Gebrauchsgegenstinde ist notwendig. Scharlach
ist meldepflichtig.

Masern (Morbillen).

Die Masern befallen hauptséchlich das Kindesalter. Der Erreger
ist unbekannt; er ist fliichtig und wird auBlerhalb des Korpers schnell
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu dem Scharlach
nicht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen
Infektiositdt bei Ausbruch der katarrhalischen Erscheinungen, d. h.
4 Tage vor Erscheinen des Exanthems beginnt und vor Riickbildung
desselben wieder schwindet. Infolge grofler Empfinglichkeit — natiir-
liche Immunitit ist duBerst selten — erkrankt fast jeder schon in der
Kindheit, woraus sich die Seltenheit der Krankheit bei Erwachsenen
erklart, zumal die Masernerkrankung absolute Immunitét hinterlaft.
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.

Krankheitshild: Die Inkubation betrigt etwa 10 Tage; innerhalb
derselben kommen mitunter leichte Temperatursteigerungen vor. Die
Krankheit selbst zerfallt in zwei Abschnitte: 1. katarrhalisches
Prodromalstadium mit initialem Fieber, 2. exanthematisches
Stadium. Das katarrhalische Stadium als solches ist uncharakte-
ristisch: Es bestehen Schnupfen, Husten, Conjunctivitis mit Lichtscheu.
Diagnostisch sehr wichtig sind die sog. Koplikschen Flecke, d. h.
kalkspritzerartige, nicht durch Wischen entfernbare weifle 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 fleckige, rasch wieder schwindende
diistere Rotung des Gaumens und Rachens, oft mit punktférmiger
Follikelschwellung (Enanthem).

Das Exanthem (Beginn am 3.—4. Tag) besteht zunichst aus scharf
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores-
cenzen, die sich bald in unregelmaBig, zum Teil zackig konturierte
diisterrote grofere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leicht erhaben
sind; der Gesamteindruck ist #ullerst buntscheckig. Der Ausschlag
beginnt am Kopf hinter den Ohren, das Gesicht ist stark befallen, speziell
auch die Umgebung des Mundes (im Gegensatz zu Scharlach!), ferner
die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfolgt in bestimmter
Reihenfolge: oberer Rumpf, Oberarme, unterer Rumpf, Oberschenkel,
Vorderarme, Hinde, Unterschenkel, Fiile; 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 — hémorrhagische Masern — bewirken bunte
Verfarbungen und linger 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 mé&Big
erhoht, steigh dann als Eruptionsfieber bis 40°—419, fallt aber sehr
bald wieder, oft kritisch zur Norm ab, sobald der Ausschlag voll entwickelt
ist (im Gegensatz zu Scharlach). Die Fieberkurve ist daher meist zwei-
gipflig. Die katarrhalischen Symptome steigern sich bei Beginn des
Eruptionsfiebers: heftiger, trockener, nicht selten bellender Husten,
starke, oft eitrige Rhinitis, eitrige Conjunctivitis und Blepharitis, mit-
unter mit Verschwellung der Augenlider. Die Zunge ist belegt; es
bestehen Obstipation, aber auch bisweilen heftige Diarrhden, starkes
Krankheitsgefiihl mit Apathie. Geringe Milzvergréferung sowie multiple
oder auf die Halsdriisen beschrankte Driisenschwellungen werden mit-
unter beobachtet. Der Harn zeigt oft positive Diazoreaktion. Die Dauer
dieser Erscheinungen betrigt etwa 1/,—11/, Tage ; dann erfolgt unter Tem-
peraturabfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden und es beginnt
die Abheilungsperiode mit kleienférmiger Abschuppung (d. h. kleine
Schuppen, groBere bisweilen im Gesicht), unter Abklingen der Bronchitis.

Atypischer Verlaut und Komplikationen: Hierher gehéren 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, rauhem Husten sowie Heiserkeit bis zur Aphonie.

Das Exanthem kann fliichtig sein oder kann selten ganz fehlen. Bei
sehr jungen Kindern bilden die ,,malignen Masern* eine seltene, stets
letale Verlaufsart mit schwerem cerebralem Syndrom (Benommenleit,
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
,snach innen geschlagenen Masern®, bleibt das Exanthem in der

%
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Entwicklung stecken, blaBt ab oder wird cyanotisch, und unter
Herzschwiche und rapidem Krafteverfall, gelegentlich mit Diarrhéen
folgt oft todlicher Ausgang (8.—10. Tag); prognostisch sind sie etwas
weniger infaust als die malignen Masern.

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

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen,
namentlich bei geschwichten, skrofulésen und rachitischen Kindern; sie
verraten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung: Otitis media
(Pneumococcen) ist haufig, sie wird oft chronisch ; ferner Capillarbronchitis
mit oder ohne anschlieBende Bronchopneumonie, bei debilen Patienten
beides oft letal; schwere Conjunctivitis, mitunter mit konsekutiver
Ophthalmie; Stomatitis aphthosa, bisweilen mit Geschwiirsbildung ver-
bunden, fiihrt in seltenen Fillen zu Noma mit schwerster ausgedehnter
Gangrian. Voriibergehende blutig-schleimige Diarrhden zur Zeit der
Krise sind nicht selten und harmlos; ausnahmsweise entwickelt sich ein
schweres typhoses Syndrom. Nephritis ist sehr selten, desgleichen primére
Herzaffektionen. Sehr ernste Komplikationen namentlich bei jungen
elenden Kindern sind: Diphtherie, Keuchhusten und Tuberkulose infolge
der fiir Masern charakteristischen verminderten Widerstandsfihigkeit.

Diphtherie tritt oft als priméarer Kehlkopfcroup unter Uber-
springung des Rachens auf, sie wird deshalb leicht iibersehen (!).
Pertussis begiinstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der
Tuberkulose gegeniiber besteht oft sehr geringer Widerstand (die
Pirquetsche Cutanreaktion auf Tuberkulin wird wiahrend der Masern
negativ!), so dal 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. Masern-
shnliche Exantheme kommen nach Medikamenten (Aspirin, Schlafmittel
der Barbiturreihe u. a.) und Seruminjektionen sowie bei anderen Infek-
tionskrankheiten, so als Initialexanthem bei Fleckfieber und Pocken,
ferner bei Lues II, Trichinose, Paratyphus, epidemischer Meningitis
vorl. Diagnostisch sehr wichtig ist das Blutbild:

Neutrophile Leukocytose mit Vermehrung der Eosinophilen wihrend der
Inkubation, gegen deren Ende eine Leukopenie beginnt mit Maximum am 2. Tage
des Exanthems sowie Verminderung bzw. Fehlen der Eosinophilen, oft findet
man einzelne Myelocyten; Leukocytose bei Komplikationen; in der Rekon-
valeszenz normale Leukocytenwerte mit postinfektioser Eosinophilie.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter der Kranken, zumal
etwa 90/, aller Todesfiille (hauptsichlich Pneumonien!) auf die ersten fiinf Lebens-
jahre entfallen, ferner nach der sozialen Lage — in armen Stadtteilen betrug
die Masernsterblichkeit das 13—20fache derjenigen der wohlhabendsten —, endlich
nach dem jeweiligen Gesundheitszustand der befallenen Kinder: Tuberkuldse,
rachitische, sowie an akuten Erkrankungen (z. B. Keuchhusten) leidende Kinder
sind besonders gefihrdet.

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

! Bei Erwachsenen kann bisweilen die erste Maserneruption im Gesicht durch
ihre Knéotchenform an Pocken erinnern.
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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—4 mal taglich
1 Teelsffel von 0,005—0,02 Codein. phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha-
Syrup. Strenge Absperrung ist erforderlich gegen Diphtherie, Keuch-
husten und Tuberkulose, gegen letztere noch 1/, Jahr nach der Krankheit.

Bei schwerer Conjunctivitis Einreiben der Augenlider mit Hydrarg. oxydat.
flav. 0,25 : 25 Vaselin. americ. alb., eventuell Pinseln mit 0,5—19/, Héllensteinlgsung.
Bei heftiger Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0—2,0
Sach. lact. ad 20,0 dreimal téglich einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Para-
centese, Zuziehung eines Otologen wegen etwaiger Operation. Bei schwerer Laryn-
gitis Breiumschlidge, Jodpinselung, Senfpflaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitis
und Pneumonie: 3—4 mal tiglich Priefnitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttee), bei
schweren Zustinden vor allem Senfpackungen und kalte UbergieBungen im Halb-
bad von 34°, Bei Herzschwiche Campher, Coffein. Bei blofem Diphtherieverdacht
sind sofort 3000—5000 I.E. Diphtherieheilserum zu injizieren.

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

Serum von gesunden Kindern, die Masern iiberstanden haben (7.—8. Tag
nach der Entfieberung) wird zur Konservierung mit Carbolsiure versetzt und
getrocknet; nach Lésung in 5cem physiologischer NaCl-Losung intraglutdale
Injektion. Dosis bis zum 4. Inkubationstag 3 ccm Serum (= 1 Schutzeinheit),
bis zum 6. Tage 5—6 cem; vom 7. Tag ab ist die Schutzwirkung nicht mehr sicher.
Das Serum ist in groferen Krankenanstalten vorritig.

Zur Not 148t sich auch Serum von Erwachsenen (30 ccm), z. B. von der Mutter
des Kindes (bei negativer Wassermann-Reaktion!) verwenden.

Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge Quarantéine sowie
Desinfektion und Schutzkleidung iiberfliissig. Das Krankenzimmer ist
unmittelbar, nachdem es der Patient verlassen hat, nicht mehr infektios.
Der Zeitraum, innerhalb dessen die Méglichkeit der Ansteckung, z. B.
fir die Geschwister eines Masernkindes nach der letzten Beriihrung mit
diesem besteht, betrigt mindestens 14 Tage. Meldepflicht fiir Masern
besteht nicht.

Rubeolen (Riteln).

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
aufler Bett iiberstanden und zeigt niemals Komplikationen oder Nach-
krankheiten.

Krankheitshild: Die Inkubation betragt 15—20 Tage, meist 17 bis
18 Tage. Das Exanthem tritt am ersten Tage auf und ist masern-
shnlich, 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!), Rumpf und an den Extremititen auf und ver-
schwinden wieder nach 2—4 Tagen. Leichte Temperatursteigerung
besteht fiir 1 —2 Tage ; sie fehlt bisweilen ganz und erreicht nur selten 39°.
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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 stérkere 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, auBerdem besteht
wahrend des Abblassens des Exanthems eine Plasmazellenlymphocytose.
Die absolute Leukocytenzahl ist wechselnd, teils vermindert, teils vermehrt.

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

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

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

Wihrend die Rételn durch ein masernartiges Exanthem ausgezeichnet sind,
wurde als ,,Vierte Krankheit* ein den Rételn dhnliches Krankheitsbild beschrieben,
das von einem scharlachartigen Ausschlag begleitet ist. Die Inkubations-
dauer betrigt 9—20 Tage. Prodromalsymptome fehlen. Die Allgemeinerschei-
nungen und das Fieber sind gering. Das Exanthem, das sich schnell iiber den
ganzen Koérper ausdehnt, ist blasser als bei Scharlach, besteht aber wie bei diesem
aus kleinen Stippchen; auch 1a8t es ebenfalls die Mundpartie frei. Katarrhalische
Angina, Bindehautkatarrh und bisweilen eine universelle Lymphdriisenschwellung
kommen vor. Der Ausschlag, der hochstens drei Tage besteht, hinterliBt eine
geringe kleienférmige Schuppung. Komplikationen sind nicht bekannt. Die Ver-
schiedenheit der Krankheit vom Scharlach wird aus dem Fehlen eines Schutzes
gegen eine spitere Scharlacherkrankung gefolgert. Trotzdem wird zur Zeit die

elbstéindigkeit der Vierten Krankheit von mancher Seite in Zweifel gezogen.

Das Erythema infectiosum

ist eine harmlose, epidemisch auftretende akute Kinderkrankheit mit Ausschlag
im Gesicht und an den Streckseiten der Extremititen ohne wesentliche Stdrung
des Allgemeinbefindens. Die Inkubation betrigt 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 14Bt. An den
Extremititen entstehen oft landkarten- und girlandenartige Bilder. Fieber fehlt,
hochstens bestehen subfebrile Temperaturen. Roétung der Rachenschleimhaut ist
meist vorhanden. Der Ausschlag dauert infolge erneuten Aufschieflens von Efflores-
cenzen etwa 6—10 Tage an. Katarrhalische Symptome wie bei Masern, Ko pliksche
Flecke sowie die Diazoreaktion im Harn fehlen, desgleichen die fiir Roteln charak-
teristischen Plasmazellen 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 ansteckende Krankheit und gehoren zu
den gefihrlichsten Seuchen, die in fritheren Zeiten sehr zahlreiche Opfer
auch in Europa forderten, wihrend sie heute aus den zivilisierten Léndern
fast ganz verschwunden sind. Die gelegentlich in Westeuropa vorkom-
menden sporadischen Fille beruhen ausnahmslos auf Einschleppung aus
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anderen Lindern, in Deutschland meist aus dem Osten und dem Balkan.
Der Ausbruch von Epidemien fallt meist in die Winterzeit.

Der Erreger ist unbekannt; er ist fliichtig und stellt ein filtrierbares
Virus dar, das sich ahnlich dem Scharlachvirus durch sehr groB3e Tenazitit
auszeichnet. Aus der Fahigkeit des Erregers, an Gegenstinden (Kleidern
usw.) haftend lange Zeit virulent zu bleiben, erklirt sich zum Teil der
hochgradig kontagiose Charakter der Pocken. Die Ubertragung
erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferner durch die
Luft, durch Trépfcheninfektion sowie durch Gegensténde. Das Virus
ist auf Tiere iibertragbar (Kuhpocken siehe unten). Die Disposition
zur Krankheit ist eine sehr grofle, kein Lebensalter ist gegen Pocken
geschiitzt. Uberstehen der Krankheit hinterlaBt dauernde Immunitit.

Krankheitsbhild: Die Inkubation betrigt 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 masernéhnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial
ist und mit Vorliebe die AuBlenseite der Unterschenkel, die Innenfliche
der Oberschenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen
Bauch- und Brustpartien, die Umgebung der Achselhéhlen und die Streck-
seiten der Arme befallt. Der Puls ist stark beschleunigt. Oft bestehen
eine Angina ohne Belédge, ferner Bronchitis sowie meist Milzvergrofe-
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 Knétchen verwandeln und sich auf den Rumpf,
die Arme und schliefllich die Beine ausbreiten. Am dichtesten sind sie
im Gesicht und an den Handriicken. Wihrend dieses papuldsen Sta-
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeln
sich die Papeln in Bléschen, deren Inhalt sich eitrig triibt; am 9. Krank-
heitstage sind die eitrigen Pockenpusteln voll entwickelt. Bei der
sog. Variola discreta bleiben die Pusteln voneinander isoliert.

Die einzelne Pocke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pockennabel, und einen
roten infiltrierten Hof; sie ist mehrkammerig, so da beim Anstechen nur ein
Teil des Inhaltes auslduft. Auch die Schleimhiute werden von den Eruptionen
befallen, die hier alsbald zu Geschwiirsbildung fiihren, so in Mund, Nase, Rachen,
Speiserchre, Kehlkopf, Trachea, Bronchien sowie an den Genitalien.

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

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

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

Besondere Verlaufsformen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwéachte Form,
unter der die Pocken hiufig, namentlich in Léndern auftreten, wo die Schutz-
impfung (siehe unten) Anwendung findet. Wihrend das Initialstadium auch hier
oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist der weitere Verlauf nach Intensitat
und Dauer leichter, die Zahl der Eruptionen ist wesentlich geringer, auch kommt
es oft nicht zur Eiterung, und das Fieber sowie die Allgemeinerscheinungen sind
milder, die Exsiccation beginnt oft schon nach etwa einer Woche. Ahnliches gilt
von der in Afrika und Siidamerika als Alastrim bezeichneten Krankheit. —
Besonders bosartig sind die sog. himorrhagischen Pocken (schwarze Blattern),
bei denen die einzelnen Pusteln Blutungen zeigen (Variola haemorrhagica
pustulosa). Ganz infaust ist jene Form, bei der sich schon im Initialstadium
zahlreiche, sich rasch ausdehnende Hauthimorrhagien zeigen, zu demen sich
Blutungen in die Schleimhiute und die inneren Organe als Zeichen einer all-
gemeinen hamorrhagischen Diathese hinzugesellen. Diese Purpura variolosa
endet, bevor es iiberhaupt zur Pockenbildung kommt, ausnahmslos vor Ablauf
der ersten Woche tddlich.

Die Mortalitdt der Pocken betrigt 15—309/,.

Diagnose: Die Variola vera mit voll ausgebildetem Blischenaus-
schlag bietet ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild dar.
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhidngnisvolle Verwechs-
lung des Initialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen
vor. Sie 1aBt sich vermeiden bei Beriicksichtigung der Lokalisation des
Ausschlages oder seiner Kombination aus mehreren Exanthemformen,
ferner auf Grund des Fehlens der fiir Scharlach und Masern charakteristi-
schen Begleiterscheinungen (Scharlach-Angina; bei Masern Kopliksche
Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw., vgl. 8. 20);
andererseits sprechen die viel schwereren Allgemeinerscheinungen,
namentlich die sehr heftigen Kreuzschmerzen fiir Pocken. Die zunichst
mitunter schwierige Unterscheidung von Fleckfieber ist praktisch deshalb
nicht von so groBer Bedéutung, weil in diesen Féllen schon ohnehin
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sofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat und die
weitere Beobachtung den Fall bald aufklart. Fir das pustulése Sta-
dium der Pocken ist bezeichnend, dafBl simtliche Efflorescenzen das
gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois &hnelt oft den Vari-
cellen. Thre 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
(vesiculdse und pustuldse) in ernstere Erwagung zu ziehen. Abgesehen von
der Wassermannschen Reaktion ist hier vor allem das Nebeneinander-
vorkommen verschiedener Stadien der Efflorescenzen charakteristisch.

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

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

SchlieBlich ist in Léndern, in denen die Schutzpockenimpfung geiibt
wird und daher Pockenfille zu den Seltenheiten gehéren, bei verdéch.-
tigen Krankheitsfallen zu eruieren, ob die Méglichkeit einer Ansteckung
bestand oder. ob ein Zusammenhang mit auswértigen Infektionsquellen
nachweisbar ist (z. B. auch in Form von Postsendungen aus verseuchten
Gebieten).

Therapie: Die Behandlung ist rein symptomatisch. Sie besteht
namentlich bei den schwereren Fillen in Milderung der Beschwerden
seitens der Haut durch feuchte Umschlige oder Einfetten der Haut
mit Borvaseline; zweckmiBig sind oft auch warme Dauerbader. Sehr
sorgfaltig ist auf Komplikationen der Augen sowie auf Vorbeugung von
Decubitus zu achten. Bei heftigem Kopfschmerz sind eine Eisblase
auf den Kopf sowie Sedativa (Brom, Pantopon), bei Kreislaufschwéche
frithzeitig Campher, Coffein usw. anzuwenden. Neuerdings wurde giinstiger
Einfluf auf den Hautprozel durch Anwendung von Rotlicht sowie
durch Pinseln der Haut mit Kaliumpermanganat beobachtet. Gegen
das Kratzen der Haut infolge des heftigen Juckreizes sind die Hande
einzuwickeln oder bei Kindern die Arme anzubinden. Der Rekon-
valeszent darf erst nach vélliger 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, daf3 das Pockenvirus sich auch auf Tiere, z. B. die Kuh (lat. vacca,
daher ,,Vaccination‘‘) iibertragen 148t und dadurch eine dauernde Ab-
schwichung erfahrt, ohne seine immunisierende Fahigkeit zu verlieren.
Ubertragung der Fliissigkeit aus den Bléaschen 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 Schutzimpfung unterziehen.

NachdemWortlaut desImpfgesetzesist jedes Kind zum 1. Male vor Ablauf
des auf sein Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder Zégling
einer Offentlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres
zu impfen, wofern nicht infolge Uberstehens der Pocken oder wegen Erkrankung
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme usw.) vom Arzt Dispens erteilt wird. Die Impfung,
die nur von einem Arzt ausgefiihrt werden darf, geschieht unter aseptischen Kau-
telen nach Siauberung 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 Kélbern gewonnen. Es
werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung am rechten, bei der zweiten
am linken in einer Langsrichtung vier ganz oberflachliche, nicht blutende Schnitte
von héchstens 1 cm Lénge und mindestens 2 cm voneinander entfernt angelegt.
Nach 2—3 Tagen zeigen die Impfstellen Rétung und Infiltration, sowie bald darauf
Entwicklung von Blidschen, die sich am 7.—8. Tage in die typischen Pocken-
pusteln verwandeln. Wihrend 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 Erstimpfung als erfolgreich bei voller Entwicklung von mindestens einer
Impfpustel, bei der Wiederimpfung geniigt hierfiir schon die Entwicklung von
Knotchen oder Blaschen an den Impfstellen. Bei erfolgloser Impfung ist dieselbe
spitestens im nichsten Jahre und bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten Jahre
zu wiederholen. Bei Pockengefahr ist eine erneute Impfung vorzunehmen, da die
Dauer des Impfschutzes sich nur auf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklirt
sich ferner, dafl bei gegebener Infektionsmoglichkeit vor allem é&ltere Individuen
erkranken. Auch hier aber tritt die Nachwirkung der Schutzimpfung meist noch
durch den milderen Verlauf der Erkrankung zutage.

Gegeniiber den von den Impfgegnern geltend gemachten Einwinden be-
ziiglich der Gefahren der Pockenimpfung ist u. a. darauf hinzuweisen, daB seit
der ausschlieflichen Verwendung von Tierlymphe statt menschlicher Lymphe
die Ubertragung von Krankheiten, vor allem von Syphilis, ausgeschaltet ist.
Die selten beobachteten Erysipele lassen sich durch peinlich aseptische
Methodik beim Impfen und sorgfiltiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden
(Impferysipel s. S.30). Kinder mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von der
Impfung auszuschliefien, da es hier zu einer generalisierten Aussaat der Vaccine
kommen kann, die mit schweren Krankheitserscheinungen einhergeht. Der ekla-
tante Riickgang der Pockenerkrankungen in allen die Pockenimpfung ausiibenden
Staaten sowie das schnelle Erloschen von Pockenerkrankungen nach Einschleppung
aus anderen Léandern ist ein unwiderleglicher Beweis fiir den glinzenden Erfolg
der Impfung.

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 empfinglich. Der Erreger ist unbekannt. Er ist sicher vom
Pockenerreger verschieden. Wiederholte Erkrankung an Varicellen ist
auBlerordentlich selten.

Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer betrdgt 14—21 Tage.
Prodromalerscheinungen fehlen fast immer. Die Krankheit beginnt mit
einem Ausschlag, der bisweilen unter starkem Juckreiz sich schnell iiber
den ganzen Kérper ausbreitet, in den ersten Stunden aus kleinen, bis zu
linsengrofen, zum Teil etwas erhabenen roten Flecken besteht, die sich
sehr schnell in kleine Blischen umwandeln. Es besteht geringes Fieber,
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das aber auch fehlen kann. Nach Ablauf eines Tages erfolgt Riick-
bildung und Eintrocknung der Blaschen, welche keine Narben hinter-
lassen. In den nichsten Tagen kommt es meist schubweise zum
Aufschielen neuer Papeln und Bléschen, so daBl um diese Zeit gleich-
zeitig frische Blédschen neben abheilenden Efflorescenzen vorhanden
sind. Bliaschen konnen sich auch auf den Schleimhiuten, so im
Mund, am Kehlkopf (Heiserkeit, gelegentlich sogar Glottisdédem), am
Auge, an der Vulva entwickeln. Selten kommt eine Roseola ohne
Blaschen vor. Das Blut zeigt keine charakteristischen Verinderungen.

Der Krankheitsverlauf ist fast immer leicht; schwerer ist die
gangrindse Form, die bei dekrepiden Kindern mitunter beobachtet
wird; gefahrlich sind die seltenen hamorrhagischen Varicellen. Als
Komplikation kommt hémorrhagische Nephritis vor, die sich bis 14 Tage
nach Beginn des Exanthems einstellen kann und meist gutartig verlauft.
Eine bestehende Tuberkulose wird oft sehr ungiinstig beeinflufit, weshalb
solche Kinder vor Windpockeninfektion zu schiitzen sind. Ferner sind
Windpockenkranke fiir Scharlach sehr empfanglich.

Diagnose: Sehr wichtig ist die Unterscheidung von Variola und Variolois.
Von Bedeutung ist das Alter des Patienten, die Beriicksichtigung der letzten
Pockenimpfung, sowie die Tatsache einer Varicellenerkrankung in der Kindheit
(erneute Erkrankung ist #uBerst selten). Wihrend bei Pocken regelmafBig ein
scarlatindses oder masernahnliches Initialexanthem beobachtet wird, kommt ein
solches bei Varicellen nur ganz ausnahmsweise vor; ferner zeigen die Efflores-
cenzen im Gegensatz zu Windpocken siimtlich das gleiche Stadium. Guarnierische
Koérperchen, sowie zuriickbleibende Narben werden bei Varicellen nicht beob-
achtet (allerdings koénnen bei letzteren einzelne Blischen, wenn sie vereitern,
Narben hinterlassen). Wichtig ist schlieBlich auch die kurze Dauer der fliichtigen
Windpockenefflorescenzen, sowie das Fehlen von Blutverinderungen.

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

Fleckfieber (Exanthematischer Typhus.)

Das Fleckfieber ist eine akute, epidemisch (vor allem im Winter) auftretende.
sehr gefihrliche Infektionskrankheit, die sich unter ungiinstigen hygienischen
und sozialen Bedingungen entwickelt und verbreitet (Krieg, Landstreicher, Asy-
listen). Fiir die Ubertragung ist die obligate Rolle der Kleiderlaus (dagegen nicht
der Kopf- bzw. Filzlaus) sichergestellt. Die vollige Beseitigung der Léuse bringt
jede Epidemie mit Sicherheit zum Erléschen. Der Erreger selbst ist noch un-
bekannt. Die ursichliche Bedeutung der im Darm infizierter Léuse gefundenen,
bakterienahnlichen Rickettsia Prowazeki ist noch nicht geklart.

Krankheitsbild: Inkubation 11 Tage (10—14 Tage). Der Beginn der Krank-
heit erfolgt plotzlich mit Schiittelfrost, hohem Fieber und schweren Stérungen
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Gliederschmerzen. Bei
einem Teil der Kranken besteht eine sehr charakteristische Rétung und Gedunsen-
heit des Gesichtes mit Conjunctivitis und Lichtscheu, oft ferner Angina, sowie
Laryngitis mit Heiserkeit; sehr haufig ist Bronchitis, bisweilen mit stérkerer
Dyspnoe vorhanden. Milzvergrofierung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen
ferner Herpes.

Unter weiterem Ansteigen der Temperatur tritt zwischen dem 4. und 6. (bis
zum 8.) Tage ein Exanthem auf, das sich innerhalb von zwei Tagen iiber den ganzen
Korper — das Gesicht in der Regel ausgenommen — ausdehnt, insbesondere auch
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Handteller und Fufisohlen zum Unterschied von Typhus nicht verschont, ferner
keine Nachschiibe zeigt. Das Exanthem besteht aus kleinen, nicht erhabenen,
blaBroten, spéater braunlichen Flecken, die in den folgenden Tagen oft kleine Blu-
tungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr wegdriicken lassen. AuBer-
dem treten oft noch daneben Petechien oder gréfere Hamorrhagien auf. Unter
Weiterbestehen der Continua mit frequentem, weichem Puls nimmt die Schwere
des Allgemeinzustandes unter stidrkerem Hervortreten namentlich der nervésen
Erscheinungen zu wie lebhafter motorischer Unruhe und Bewegungsdrang, Delirien
und Wahnvorstellungen, hochgradiger Agrypnie, in leichteren Fillen quilender
Unruhe. Unter Ausbreitung der Bronchitis entstehen oft Pneumonien, ferner
kann sich eine Perichondritis am Kehlkopf entwickeln. Mitunter besteht hart-
néckiger Singultus. Haarausfall und Ergrauen der Haare ist hiufig. Blut: Meist
méfige Leukocytose mit Vermehrung der Polynucledren, letzteres auch bei Ver-
minderung der Leukocytenzahl, Fehlen der Eosinophilen. Ende der 1. Woche
agglutiniert das Serum den Bacillus Proteus X 19! (sog. Weil-Felixsche Reaktion).
Gefahren in der 2. Woche sind die Kreislaufschwiche, ferner Zunahme der
nervosen Erscheinungen bis zum Coma sowie Pneumonien. 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 Ermiidbarkeit, Zittern,
Schwichegefiihl, Steigerung der Patellarreflexe und vor allem Unféhigkeit zu
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate bestehen.

Besondere Verlaufsarten: Der Verlauf des Fleckfiebers ist bei Kindern meist
ganz leicht und nimmt in der Regel mit zunehmendem Alter entsprechend der
damit verbundenen stérkeren Reaktionsfihigkeit des GroBhirns, dem Haupt-
angriffspunkt fiir das Virus, an Schwere zu. Epidemiologisch sehr wichtig sind
abortive Fille mit fliichtigem oder rudimentirem Exanthem. Die foudroyante,
schnell tédlich verlaufende Form ist durch das Auftreten zahlreicher Hamorrhagien
schon in den ersten Tagen gekennzeichnet. In Nordamerika kommt eine leichte
Form des Fleckfiebers als sog. Brillsche Krankheit vor.

Komplikationen: Thrombosen, Gangrin an den Fiilen sowie der Nasenspitze,
zentrale und peripherische Lahmungen, -Meningismus.

Pathologisch-anatomisch sind knétchenformige 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 friilhe Auftreten des Exanthems (bei Typhus abdominalis
erst vom 9. Tage), das Vorhandensein von Efflorescenzen an Handtellern und Fufi-
sohlen, das Fehlen von Nachschiiben des Exanthems sowie der Blutbefund (s. oben).
Die Weil-Felixsche Reaktion ist vom Anf der 2. Woche an verwertbar. Bei
ausnahmsweise vorhandenem groBfleckigem Exanthem hat man sich vor Ver-
wechslung mit Masern, Paratyphus und gegebenenfalls mit dem Initial-Rash der
Pocken zu hiiten. Das sog. Radiergummiphénomen in der Rekonvalescenz, d. h.
das Auftreten von Rétung der Haut sowie von Schiippchen beim Dariiberstreichen
mit dem Fingernagel ist bedeutungslos. :

Die Prophylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekampfung der
Lauseplage. Im Gegensatz zur ungefshrlichen Inkubationszeit und der ersten
Krankheitswoche kommt fiir die Ubertragung der Krankheit durch Léuse haupt-
sichlich 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 Léiusen ist infektions-
tiichtig. Bei der Bekdmpfung der Kleiderlaus ist zu beriicksichtigen, daf 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 Prot;usba.cillus ist nicht der Erreger der Krankheit. Ubrigens gibt
Fleckfieberblutserum in etwa 509/, der Fille 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
Réiumen in der Wiarme 14 Tage lang. Aullerdem tétet stromender Wasserdampf
innerhalb !/, Stunde die Tiere und die Nissen. Die Entlausung des menschlichen
Kérpers erfolgt durch Sabadillessig- bzw. Perubalsam-Kappe sowie Cuprex-Merck
fir den Kopf, Hg-Salbe fiir Achsel- und Schamhaare; die Haare sind kurz zu
schneiden bzw. zu rasieren.

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

Die Prognose hingt vor allem vom Alter des Patienten und vom Zustand
seines Nervensystems ab. Differenziertere und abgebrauchte Gehirne fiithren
zu schwereren Krankheitsbildern als solche von jugendlichen oder geistig weniger
entwickelten Individuen (Kinder, Naturvélker). Mortalitat 3—30°/,. éehr 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 dhnlicher Art (vgl. Typhus S. 39). Spezifische Heilmittel gibt es nicht.
Neuerdings sah man Erfolge bei der Anwendung von Rekonvaleszentenserum.
Sehr wichtig ist die dauernde Uberwachung der Kranken mit Riicksicht auf ihre
geistige Verwirrung.

Erysipel (Wundrose).

Das Erysipel ist eine durch Streptococcen verursachte, akute
Infektionskrankheit, die sich in einer scharf umgrenzten, zum Fort-
schreiten neigenden, flachenhaften Entziindung der Haut beziehungsweise
der Schleimhiute #uBert und nach der Abheilung in der Regel keine
Residuen hinterlaBt. Notwendige Voraussetzung fiir die Erkrankung
ist eine Kontinuitdtstrennung der Haut, z. B. Rhagaden, Operations-
wunden, ferner die Nabelwunde usw. Auch das ,,idiopathische Erysipel*
ist tatséichlich stets traumatischen Ursprungs.

Der Erysipelstreptococcus vermag, auf andere Individuen iibertragen, Phleg-
monen usw. zu erzeugen und umgekehrt. Die Erkrankung setzt eine individuelle
Disposition voraus und hinterlaBt keine Immunitét, sondern erhéhte Disposition
mit der Neigung zu Recidiven oder zu ,habituellem Erysipel®. Jugendliche Per-

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

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

Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt einige Stunden bis zu drei
Tagen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost, hoher Temperatur bis
419, oft mit gleichzeitigem SchweiBausbruch, sowie Erbrechen und um-
schriebener Rotung, Schwellung und Spannung eines Hautbezirkes. Am
hiufigsten ist das Erysipel des Gesichtes (Ursachen: Rhagaden infolge
von Rhinitis, Blepharitis, Ekzeme) und des Kopfes (Kratzeffekte bei Un-
geziefer). Die Grenze der gerdteten Partie ist meist etwas erhaben und
greift mit zungenférmigen Ausldufern, den ,,Fackeln®, ins Gesunde iiber.
Subjektiv besteht Spannungsgefiihl, Brennen und Schmerz. Die Ausbrei-
tung der Entziindung erfolgt oft im Verlauf von Stunden und schreitet be-
sonders in locker gewebten Hautbezirken vorwirts, umgeht dagegen straf-
fere wie z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante usw.
Stets ist eine Schwellung der regionéren Lymphdriisen vorhanden.
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Oft beobachtet man eine Entwicklung von Blaschen, gelegentlich auch von
Eiterpusteln oder grofien Blasen (Erysipelas vesiculosum, pustulosum, bullosum).
Eine I.)Neigung zZu éangrii,n, die vor allem bei Sauglingen und Greisen vorkommt,
ist besonders gefihrlich bei Lokalisation an den Augenlidern. Gelegentlich kommt
es unter dem Druck der 6dematdsen Lider zu Hornhautgeschwiiren.

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

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

Besondere Lokalisation: Die erysipelatése Angina mit Rotung, Schwellung
der Gaumen- und Rachenschleimhaut und Schluckschmerz tritt gelegentlich als
Vorldufer der Gesichtsrose, oder im Anschlul an diese auf und wird leicht tiber-
sehen; sie kann durch Hinabsteigen zum gefihrlichen Glottisodem fithren. Bei dem
seltenen priméiren Kehlkopferysipel besteht Schleimhautschwellung und bisweilen
eine lackartige blutrote Farbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva und
Vagina zeigt starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, mitunter mit
l];]rschwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu Blasen- und Nekrosen-

ildung.

Verlaufseigentiimlichkeiten und Komplikationen: Bei wiederholten Erkran-
kungen pflegt der Verlauf milder, die Temperatur niedriger zu werden, sogar
fieberloser Verlauf ist moglich (jedoch ist stets Rectalmessung vorzunehmen!).
Sehr ernst ist das bei geschwiéichten Individuen vorkommende, groie Bezirke des
Korpers der Reihe nach befallende Wandererysipel von wochenlanger Dauer.
Prognostisch sehr iibel ist das Erysipel im Anschluf an Decubitus (besonders
bei Typhus). Bei Kindern kommt das Impferysipel als Fritherysipel 2—3 Tage,
als Spéterysipel 5—10 Tage nach der Schutzpockem'mgfung vor. Komplikationen
seitens des Herzens (Endocarditis, Pericarditis) sind” selten. Die bei schwerem
Erysipel nicht hiufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wanderpneumonie
sehr gefihrlich. Akute himorrhagische Nephritis kommt nicht selten vor, sie ist
fast stets von guter Prognose. Delirien sind hiéufig, besonders bei Potatoren. Die
gelegentlich vorkommenden Psychosen haben eine giinstige Prognose.

Die Prognose ist bei normalem Verlauf fast stets gut, ungiinstig da-
gegen bei sekundirem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei
Potatoren und bei Wander-Erysipel. Mortalitdit 5—129/,.

Die Diagnose ist in typischen Fillen leicht. Bei anamischen sowie
6dematosen Patienten ist die Hautrétung weniger intensiv, sie wird daher
leichter iibersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopfhaut.
Das vom Erysipel verschiedene, ihm &hnliche Erysipeloid an den
Hinden 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 wund
beruht auf Infektion mit Schweinerotlauf. Milzbrand im Gesicht
sowie Rotz konnen voriibergehend erysipelahnliche Zustéande erzeugen.
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Prophylaxe: Die frither in Hospitilern, Kasernen usw. h#ufigen
Endemien sind seit Einfihrung der modernen Hygiene und Asepsis
verschwunden. Die strenge Isolierung Rosekranker von Kranken mit
offenen Wunden, speziell auch von Wochnerinnen, Neugeborenen ist
unerlaBlich. Im iibrigen ist die Infektiositét des Erysipels nicht sehr grof3.
Notwendig 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 Alkoholumschlige, 509/yige
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen 109/ ige Aniisthesin-
salbe. Heftpflasterstreifen moglichst straff auf der gesunden Haut in
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg,
desgleichen die Biersche Stauung. Mitunter wirkt Collargol intra-
vends (29, 5 ccm) giinstig. Die Serumtherapie war bisher erfolglos.
Bei Wander-Erysipel bewdhrt sioch 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 Léndern unter giinstigen hygienischen
Verhiltnissen heutzutage erheblich abgenommen hat.

Der Erreger, der Eberth-Gaffkysche Bacillus, ist ein plumpes, vermége zahl-
reicher Geilleln stark bewegliches, grammnegatives Stibchen, das von Typhus-
kranken in groBer Menge mit Stuhl und Harn ausgeschieden wird. Seine Farbung
geschieht am besten mit Lofflerschem Methylenblau. Indessen unterscheidet er
sich weder morphologisch noch beim Ziichten auf gewohnlichen Nahrbéden von
den ihm verwandten Vertretern der sog. Typhus-Coligruppe. Eine sichere Unter-
scheidung zwischen Typhus-, Colibacillen und den biologisch in der Mitte stehenden
Paratyphusbacillen ist nur unter Beriicksichtigung folgender Eigenschaften méglich:

Typhus Paratyphus B. Coli
Vergirung von Zuckeragar mit Saure-
bildung . . . . . ... ... .. 0 + +
daher Wachstum auf Lackmus-Milch-
zuckeragar nach Drigalski-Con-

radi ... 0000 oo blau rot rot

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

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

Milehgerinnung . . . . . . . . . . . 0 0 -+

Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Nihrboden erméglicht demnach
eine scharfe Unterscheidung. Besonders zweckm#fig zum Anreichern der Typhus-
Bacillen in der Praxis sind Gallebouillonréhrchen (Firma Merck), die fertig im
Handel zu haben sind. Das steril aus der Vene entnommene Blut wird in ein
Gallerohrchen gebracht und dieses eventuell dem néichsten Untersuchungsamt
eingesandt. — Gegen Austrocknen und Hitze ist der Bacillus sehr empfindlich,
dagegen hilt er sich lange im Feuchten, auch in Eis.

Die Ansteckung erfolgt stets durch Aufnahme von Typhusbacillen
in den Verdauungskanal, meist durch infizierte Nahrungsmittel und
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Wasser oder durch Kontaktinfektion. Am héaufigsten tritt der Typhus
im Spéatsommer und Herbst auf. Uberstehen der Krankheit hinterlat
Immunitét; wiederholte Erkrankung gehért zu den groften Selten-
heiten.

Das Wesen der Typhuserkrankung besteht in einer mit Bakteridmie
einhergehenden Erkrankung des lymphatischen Apparates des Verdau-
ungstractus, speziell der Solitirfollikel 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, Knochenmark, Nieren usw. ist regelmafBig
vorhanden. Die entziindliche Schwellung fithrt 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 betrédgt 1 —3 Wochen. Wéhrend
des etwa 1 Woche dauernden Prodromalstadiums machen sich bereits
gewisse Stérungen 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; Schittelfrost ist auBerordentlich selten.
Das damit eingeleitete ,,Stadium incrementi®, das meist etwasweniger
als eine Woche dauert, ist durch ein langsam von Tag zu Tag fortschrei-
tendes Ansteigen der Temperatur gekennzeichnet, wobei die Stérungen
des Allgemeinbefindens ebenfalls an Intensitét zunehmen. Heftiger
Kopfschmerz, Hitzegefiihl mit Frosteln sowie starkes Krankheitsgefiihl
machen die Patienten bald bettligerig. Objektiv besteht eine dick-
belegte, nur an den Rdndern und vorn an der Spitze von Belag freie Zunge,
ferner eine VergroBerung der Milz und ein nur méaBig beschleunigter,
oft schon deutlich dikroter Puls.

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten Woche zu fiihrende
Nachweis von Typhusbacillen im Blut (5 cem steril mit der Spritze aus der
Vene entnommen, werden in etwa 10 ccm Gallebouillon gebracht oder als Galle-
blutagar zu Platten gegossen); die Bakteriimie nimmt im weiteren Verlauf rapid
an Intensitit ab. — Pathologisch-anatomisch entspricht diesem Stadium
eine Schwellung der Solitirfollikel und der Peyerschen Plaques im unteren Diinn-
darm (Ileum).
 Oft treten die Kranken erst am Ende des Initialstadiums beim
Ubergang in das Hohestadium der Krankheit in &rztliche Beobachtung.
Die Temperatur bewegt sich nun als ,,Continua® zwischen 39 und 40°.
Als neues charakteristisches Symptom tritt um die Mitte der zweiten
Woche (9. Tag) auf der Haut des Rumpfes, vor allem des Bauches die
Roseola auf, d. h. kleine runde, bisweilen etwas erhabene rosenrote, auf
Druck mit dem Glasspatel wieder verschwindende Fleckchen, die bei
sehr reichlichem Vorhandensein in geringer Zahl auch auf den Extremi-
taten sichtbar werden kénnen; die einzelnen Efflorescenzen sind fliichtig,
sie treten schubweise auf, so daf &ltere und neue nebeneinander zu
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe briunliche
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Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schiibe kann die Roseola
insgesamt bis zu 14 Tagen bestehen.

Im Harne ist die Diazoreaktion von der ersten Woche ab positiv
(Schiittelschaum rot!), ebenso die Weillsche Reaktion; bei leichten
Fillen kann die Diazoreaktion fehlen.

Die Kranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen?,
delirieren und leiden an hartnickiger Schlaflosigkeit. Das Gesicht 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 Schleimhautschwellung sehr oft unweg-
sam, so dafl der Mund dauernd offen steht und die Mundhohle sowie der
Rachen austrocknen. Die Lippen und besonders die Zunge zeigen in
schweren Fallen, namentlich bei ungeniigender Pflege bald eine bréun-
liche Verfarbung von lederartigem Aussehen, den sog. fuligindsen Belag.
Mitunter findet man kleine Ulcerationen ohne Belag an den Tonsillen
und am Gaumen, denen eine Follikelschwellung vorausgeht. Regelmafig
laBt iiber den Lungen Giemen und Pfeifen eine Bronchitis erkennen,
an die sich oft bei schweren Fiéllen bronchopneumonische Prozesse
in den Unterlappen anschliefen; der Arzt soll daher die Lungen tag-
lich untersuchen. Der Puls ist stark dikrot und bleibt, namentlich bei
kraftigen Individuen hinter der Temperatur zuriick, indem er trotz 40°
oft 90—100 nicht tbersteigt.

Der Leib ist meist aufgetrieben; starkew Meteorismus beobachtet
man besonders bei schweren Fillen; doch kann er auch vollkommen
fehlen. In vielen Fillen — keineswegs in allen — sind jetzt die Stiihle
diarrhoisch, etwa bis zu 4 téglich, ihr charakteristisches Aussehen,
die hellgelbe Farbe und die Schichtung mit kriimlichem Bodensatz
erinnert an Erbsensuppe. Andere Fille sind dauernd obstipiert. Starkere
Koliken pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woche eine
Nekrotisierung der geschwollenen Diinndarmfollikel und Peyerschen
Plaques.

Eine MilzvergroBerung méfligen Umfanges ist regelmiBig vor-
handen, ihr Nachweis indessen und eine genaue GroBenbestimmung
bei Meteorismus schwierig oder sogar unméglich; es spricht dann schon
der Nachweis einer Milzddampfung iiberhaupt fiir VergroBerung. Albu-
minurie geringen Grades mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr
hiufig; Zeichen von Nephritis mit viel Eiwei3, granulierten Zylindern
und Erythrocyten (sog. ,,Nephrotyphus®) ist selten und prognostisch
ungiinstig.

Von der zweiten Woche ab zeigt ferner das Serum des Kranken ein
diagnostisch wichtiges Verhalten, indem es im Gegensatz zu Normal-
serum selbst in starken Verdiinnungen (1 : 100 —1000 und mehr) Typhus-
bacillen zu Haufen zusammenballt (Agglutinationsreaktion nach
Gruber - Widal), was sich sowohl mikroskopisch wie makroskopisch
(Fickers Diagnosticum) nachweisen 1aBt. Besonders wichtig ist dabei
das Ansteigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit.

! Daher der Name Typhus (zdpog griech. = Dunst, Nebel).
v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 3
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Agglutinine sind spiter oft noch weit iiber die Rekonvaleszenz hinaus,
etwa 1/, Jahr lang nachweisbar!.

Sehr charakteristisch ist das Blutbild: nach kurzer Leukocytenvermehrung
in den allerersten Tagen kommt es zu ausgeprigter Leukopenie mit zunehmender
Verminderung der absoluten Zahl der Neutrophilen; die absolute Lymphocytenzahl
sinkt anfangs ebenfalls, um aber gegen Ende des 2. Stadiums progredient zu steigen;
die Eosinophilen fehlen. Die Senkungsreaktion der Erythrocyten ist im Anfang
der Erkrankung im Gegensatz zu anderen 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 hiufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche
Fieber beginnt stérkere morgendliche Remissionen zu zeigen; durch
Zunahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der ,,steilen
Kurven‘, das von der 2. Hilfte der 3. Woche ab voll entwickelt ist und
das sog. amphibole Stadium darstellt. Die Besserung verrét sich durch
Schwinden der Benommenheit, Reinigung der Zunge, Abblassen der
Roseolen, Kleinerwerden der Milz, Zuriickgehen des Meteorismus und
der Diarrhéen sowie der Bronchitis und Schwicherwerden der Diazo-
reaktion. Bei leichteren Féllen kénnen 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 Vorgéngen im Darm
begriindet, indem es jetzt zur Abstofung der nekrotisch gewordenen
Teile der Follikel und ‘Plaques im Diinndarm und damit zur Bildung
von Geschwiiren kommt, deren Reinigung gegen Ende der 3. Woche
zu erfolgen pflegt. Darmblutungen (3. Woche) durch Arrosion eines
Gefialles in einem Geschwiir verraten sich durch Entleerung gréferer
Mengen dunklen Blutes oder teerartiger Stiihle unter den Zeichen akut
einsetzender Animie mit Kleinwerden des Pulses, verfallenem Aussehen,
kiihlen Extremitaten. Voriibergehendes Sinken des Fiebers, Abschwellen
des Milztumors und Aufhellung des BewuB3tseins ist eine haufige Begleit-
erscheinung; unmittelbar zum Tode fithrt eine Blutung nur selten.

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwiires mit Aus-
tritt von Darminhalt in die Bauchhéhle und schnell eintretender eitriger
oder jauchiger Peritonitis besteht um diese Zeit. Bei schwer benommenen
Patienten kann der Perforationsschmerz fehlen, und der plétzlich 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. g

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

1 Seit Einfiihrung der Typhusschutzimpfung hat die Agglutination etwas an
Bedeutung verloren, zumal auch andere interkurrierende fieberhafte Krankheiten
wie z. B. die Grippe durch unspezifische Aktivierung die von einer fritheren Schutz-
impfung herrithrenden Typhusagglutinine voriibergehend zum Ansteigen bringen
képnen. Die gleiche Wirkung hat mitunter die Proteinkérpertherapie. Auch bei
Fleckfieber ist die Typhusagglutination oft positiv.



Typhus abdominalis. 35

infolge starkerer Schiadigung des Herzmuskels selbst, in Form einer
Myocarditis mit Dilatation?, hiaufiger infolge einer bakteriotoxisch be-
dingten Lahmung der Vasomotoren mit Kleinwerden und Aussetzen des
Pulses und mit Kollapserscheinungen wie plétzliches Sinken der Tem-
peratur usw., die zum Tode fithren kénnen.

Mit dem Ubergang in die 4. Woche, bei leichteren Fillen schon in
der 3. Woche tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all-
méhlichem staffelférmigem 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 Zuriickgehen der Milzvergréferung,
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 Nahrungsbediirfnis
gekennzeichnet, dem nach der vorausgegangenen, bei schwereren Fillen
ganz enormen Einschmelzung von Fett- und Muskelgewebe bei ent-
sprechender Ernédhrung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. Regel-
méfige, auch jetzt noch fortzusetzende Temperaturmessung hat einen
vollig fieberlosen Verlauf sicherzustellen; Temperatursteigerungen weisen
auf versteckte Komplikationen hin.

In einer Reihe von Fillen ist die Krankheit damit noch nicht beendet.
Erneuter Temperaturanstieg, AufschieBen von neuen Roseolen, Wieder-
auftreten eines Milztumors und der Diazoreaktion, erneutes Verschwinden
der Eosinophilen kiindigt 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 Riickfille, die haufiger bei leichtem Typhus
beobachtet werden, kiindigen sich bisweilen durch das nicht véllige Ver-
schwinden gewisser Symptome wie der Milzschwellung, der Diazoreaktion
usw. trotz Entfieberung im voraus an. Sie stellen nach Fieberverlauf
und den iibrigen Symptomen eine stark abgekiirzte Wiederholung des
Hauptkrankheitsbildes dar, der Verlauf ist meist, wenigstens beziiglich
der subjektiven Erscheinungen, leichter als letzteres, die Prognose
wesentlich giinstiger als bei den Nachschitben. Wiederholungen der
Recidive kommen vor. Die als Ursache der Recidive frither angeschul-
digten Diatfehler, seelische Erregungen usw. diirften nur ein auslosendes
Moment sein, wahrend die dem ProzeB zugrunde liegenden Vorginge
in mangelhafter Immunkérperbildung zu suchen sind.

Komplikationen: Die regelmiBig vorhandene Schwellung der Nasenschleim-
haut mit dadurch bedingter Mundatmung fithrt namentlich bei mangelhafter Pflege
zu fortschreitender gefahrlicher Austrocknung der Mundhéhle, des Rachens und
schliefllich des Kehlkopfs. Die hierdurch bewirkte Schiadigung der Schleimhaut

im Verein mit der Ansiedlung pathogener Keime ermoglicht leicht, namentlich im
Bereich des Kehlkopfs Ulcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinterfliche

1 Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerung des Herzens bewirkt und
dadurch eine Verbreiterung der Herzdimpfung vortauschen kann, sei man auf
diese Fehlerquelle bei der Diagnose Dilatation bedacht.

3*
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des Kehlkopfs als vor allem als sehr ernste Komplikation im Innern desselben.
besonders in der Gegend der Aryknorpel; dies zieht nicht selten eine konsekutive
Perichondritis und Nekrose der Knorpel nach sich. Infolge der Benommen-
heit der Kranken, die keine Beschwerden &#ufern, ist die Komplikation um so gefihr-
licher, als mit der Miglichkeit 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 Fillen unbedingt notwendig.
Die in allen ernsteren Fillen vorhandene Bronchitis fiihrt leicht zur Entwick-
lung bronchopneumonischer Herde namentlich in den Unterlappen, was durch
die mangelhafte Expektoration von Schleim und die langdauernde Riickenlage
gefordert wird. Tégliche Kontrolle des Lungenbefundes ist daher unerlaBlich.
Auf Pneumonie verdichtig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Hoheres
Alter, Emphysem, Fettsucht, Herzmuskelschwiche disponieren im besonderen
MaBe zu Lungenkomplikationen. Ein Ubergang der Pneumonie in Gangrin wird
mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin latenten Lungentuberkulose
ist im Verlauf des Typhus nicht selten.

Seitens des Zirkulationsapparates ist eine hiufige Komplikation in der 2. Halfte
der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venenthrombose, namentlich
im Bereich der Schenkelvenen und der Venen der Waden, die sich auch bei jugend-
lichen Individuen mit intaktem Herzen ereignet und sich durch Schmerzen und
Schwellung des betreffenden Beines verriit. 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 auBler der obengenannten Stomatitis
Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangelhafter Pflege entwickelt
sich der Soorpilz in der Mundhdhle und bildet weile Rasen. Entziindung einer
oder beider Parotisdriisen mit Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche
nichit ganz selten, oft vereitert die Driise und macht eine Incision notwendig, andern-
falls erfolgt ein Spontandurchbruch nach aufilen oder in den’ Gehdrgang. Auch
eine Otitis media, hervorgerufen durch Ubertritt von Eitererregern aus der
Mundhohle durch die Tube in das Mittelohr ist bei schwererem Verlauf eine hiaufige
und wichtige Komplikation, zumal infolge der Benommenheit der Kranken Schmerz
und Schwerhérigkeit sich leicht der Wahrnehmung entziehen und oft erst Aus-
fluB} von Eiter aus dem Ohr nach der Perforation des Trommelfells auf die Kompli-
kation aufmerksam macht (cave otogene Meningitis!). Wiederholte haufige Unter-
suchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwerkranken notwendig. Ineinzelnen
Fillen beruhen iibrigens die Gehorstorungen auf zentralen Lisionen; sie zeigen
dann keinen otoskopischen 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 mageren Patienten leicht Hautschidigungen an den Stellen auf, die starkem
Druck ausgesetzt sind (Decubitus), so namentlich in der Kreuzsteiigegend, an
den Schulterblittern und den Fersen. An die Rotung der Haut mit Substanz-
verlusten: schlieft sich bei schwereren Fillen mitunter eine in die Tiefe greifende
Ulceration an, die um so mehr zu fiirchten ist, als hier meist schon friihzeitig die
in der Tiefe befindliche Muskulatur noch vor der Hautschidigung einer ischimischen
Nekrose anheimfillt, die dann von der Haut her infiziert wird und nun rasch
geschwiirig zerfallt. Sepsis mit tédlichem Ausgang kann die Folge von Decubitus
sein. Gehsuftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der zweiten Halfte der
Krankheit und in der Rekonvaleszenz beobachtet.

Seltene Lokalisationen des Typhusbaeillus: Gelegentlich treten Symptome von
Meningismus (Nackenstarre, Kernigs Symptom, heftiger Kopfschmerz) stirker in
die Erscheinung; Drucksteigerung, EiweiBgehalt der Spinalfliissigkeit, auc'h da:s
Vorhandensein von Typhusbacillen werden mitunter beobachtet (Meningitis
typhosa). Entziindliche Verinderungen an den Knochen beruhen zum Teil
ebenfalls auf der Wirkung der Typhusbacillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung
(Spondylitis typhosa), ferner periostitische Prozesse mit Typhusbacillen im Eiter;
auch Entziindungen der Schilddriise sowie der Hoden kommen als typhdse
Erkrankungen gelegentlich zur Beobachtung. Reichlichere Ansiedlung von Typhus-
bacillen im Nierenbecken infolge von 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 Lénge zieht.

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

Besondere Verlaufsformen. 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
Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens. Trotzdem sind die charakteristischen
objektiven Symptome wie Durchfille, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie
sowie geringe Bronchitis meist siémtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf
die Diagnose hin. Die subjektiven Beschwerden koénnen so gering sein, dal die
Patienten nicht bettligerig werden (Typhus ambulatorius) oder sich nur
etwas indisponiert fithlen. 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 hiufiger Verkennung derartiger Fille
(sog. ,.gastrisches Fieber‘‘) oft iibersehene Moglichkeit der Ausstreuung von Typhus-
bacillen in der Umgebung derartiger Kranker. Viel seltener sind Falle, die unter
dem Bilde eines schweren Typhus beginnen, nach kurzer Zeit aber bereits zum
Teil fast kritisch entfiebern und schnell genesen (Abortivform). Das Alter
der Patienten hat nicht selten Einfluf 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, hiufig fehlen Ulcerationen. Komplikationen
sind viel seltener. Manche Kinder stoBen ohne erkennbare Ursache dauernd lebhafte
Schreie aus, andere verlieren voriibergehend die Sprache. Der Typhus des héheren
Alters zeigt oft atypischen Verlauf, niedrigeres Fieber, eine nur rudimentére Aus-
bildung der charakteristischen Symptome — er bietet daher oft der Diagnose
Schwierigkeiten — andererseits grofle Neigung zu Herzschwiche und Lungen-
komplikationen.

Die neuerdings vielfach angewendete Vaccination gegen Typhus hat oft
auf den Verlauf eines trotzdem spiter 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
Gepriges der Krankheit der Nichtgeimpften; nicht selten lduft die Erkrankung
in ‘eigentiimlich wellenformigen Schwankungen ab. Vaccination wahrend der
Inkubation des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stiirmischen
Verlauf der Krankheit zur Folge.

Abgesehen von den genannten Abweichungen des Verlaufes von der Norm
zeigen auch verschiedene Epidemien oft hinsichtlich der Schwere der Symptome
und der Komplikationen charakteristische Eigentiimlichkeiten. Auch beobachtet
man Unterschiede je nach der individuellen physischen wie psychischen Konstitution
des Patienten. So tritt bei nervésen Individuen oder nach heftiger seelischer
Erregung nicht selten die Beteiligung des Zentralnervensystems in Form tiefster
Benommenheit, anhaltender Delirien, mitunter sogar ausgesprochener Psychosen
mit Verwirrtheit oder Depressionszustinden stark in den Vordergrund (daher
die friihere Bezeichnung ,,Nervenfieber‘).

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

Als recht seltene Verlaufsform ist schlieBlich der foudroyant verlaufende
Typhus zu nennen, der unter Temperaturen von 41° und mehr bereits im Laufe
einer Woche zum Tode fiihrt. g

Diagnose: Das langsame staffelformige Ansteigeri 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 héchst wahrschein-
lich; sichergestellt wird die Diagnose durch Ziichtung der Typhus-
bacillen bei Beginn der Krankheit aus dem Blut, spéter aus Stuhl und
Harn, ferner durch den Widal, aber nur — und zwar gegeniiber dem
Verhalten bei Typhusvaccinierten — bei Ansteigen des Agglutinin-
titers wihrend der Erkrankung. Wegen der héufig vorhandenen Ob-
stipation ist das Fehlen der Diarrhden nicht gegen Typhus zu verwerten.
Das gleiche gilt fiir die Diazoreaktion, die in leichteren Fillen negativ
sein kann. Auch bleibt ausnahmsweise der Widal dauernd negativ. Mit
Riicksicht auf atypische Falle ist bei lingerem unklarem Fieber und
fehlendem Organbefund stets an Typhus zu denken. Recht schwierig
kann die Erkennung des Typhus levissimus und ambulatorius sein.

Differentialdiagnostisech kommen in Frage Miliartuberkulose, Trichinose, tuber-
kulose Meningitis, Fleckfieber sowie manche Formen von Sepsis. Bei Miliar-
tuberkulose und Trichinose ist der Diazo positiv, bei Trichinose kommt auBerdem
gelegentlich ein roseolaartiges Exanthem sowie ein positiver Widal vor. Eine
sichere Abgrenzung gestattet das Blutbild, und zwar bei Trichinose die Eosino-
philenvermehrung, andererseits gegeniiber der Miliartuberkulose das Vorhanden-
sein einer relativen Lymphocytose bei Typhus (die Leukopenie ist beiden gemein-
sam). Die Roseola wird bei Fleckfieber bereits in den ersten Tagen, bei Typhus
erst auf der Hohe der Krankheit sichtbar. Auch hier ist das Blutbild verwertbar,
indem bei Fleckfieber, das iibrigens nur selten Leukopenie zeigt, die Polynucledren
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 diagnostisch sebhr wichtige relative Bradykardie bei Typhus wird bisweilen ver-
miBt bei Kindern, Frauen und alten Leuten und kommt andererseits vor bei
Meningitis (Vagusreizung), nicht selten bei Grippe, gelegentlich bei Fleckfieber.
Bei Sepsis fehlt stets die Bradykardie, in der Regel besteht Leukocytose mit rela-
tiver Polynucleose oder wenigstens die letztere allein.

Gelegentlich kommen wegen stirkerer Beschwerden in der Ileocdkalgegend
Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation verleiten. Sorgfaltiges
Fahnden auf die klassischen Typhus-Symptome sowie meist das Fehlen einer
Bauchdeckenspannung bei Typhus schiitzt vor Irrtum. Schwierig kann oft die
Abgrenzung gegen das Hodgkinsche Granulom sein (s. dieses), und zwar gegen
die seltene rein abdominale Form mit Milztumor, Diazo, Leukopenie, kontinuier-
lichem Fieber sowie recidivihnlichen Riickfillen und Fehlen von Driisenschwellung.
Verdacht muB hier das nicht véllige Schwinden der Eosinophilen erwecken.

Beziiglich des Nachweises von Typhusbacillen in Stuhl und Harn ist schlie8-
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 grofite Zuriick-
haltung am Platze. Der allgemeine Kriftezustand 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 gefihrdet sind Tuberkulése
wegen des nicht seltenen Aufflackerns alter Lungenherde, ferner Fett-
leibige und Potatoren. Die nach stirkerer Darmblutung voriibergehend
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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-
méaBigem Puls ist ein Zeichen reguliren Verlaufs, wie umgekehrt das
Ansteigen des Pulses stets eine ernste Bedeutung hat. Eine trockene
fuliginose Zunge ist ein schlechtes Zeichen, beweist vor allem mangel-
hafte Pflege. Zunahme der Bronchitis und erst recht Verdichtungserschei-
nungen iiber der Lunge triiben die Prognose, desgleichen gewisse Zeichen
schwerer Intoxikation des Zentralnervensystems, speziell Sehnenhiipfen
sowie Zahneknirschen, weiter eine stérkere Beteiligung der Nieren.
Die Prognose der Typhuspsychosen ist giinstig. Schlielich ist friih-
zeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom. Wertvolle pro-
gnostische Hinweise bietet die Diazoreaktion, deren friithzeitiges Schwinden
giinstig ist, wihrend ihr Wiederauftreten mitunter ein Recidiv ankiindigt;
das gleiche gilt vom Milztumor, der bei bevorstehendem Recidiv nicht
abschwillt. Sehr niedrige Leukocytenzahl zeigt einen schweren Fall an,
ferner ist der plotzliche Sturz der Lymphocyten ein ungiinstiges Zeichen.
Eine brauchbare Handhabe fiir die Beurteilung des Decursus sind endlich
die Eosinophilen im Blut, deren Wiedererscheinen — zunéchst in wenigen
Exemplaren — ein zuverlassiges Zeichen giinstiger Wendung ist. Bei
ganz leichtem Verlauf verschwinden sie nicht vollstindig aus dem Blut.

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

Die Diat muBl wahrend des Fiebers fliissig oder breiig, leicht verdaulich und
nahrhaft sein: Milch eventuell mit Ei oder Zusatz von Sahne, Hygiama, Kakao,
sowie von Kognak oder Kaffee zur Geschmacksverbesserung; ferner Suppen von
Reis, Sago, Hafermehl, Tapioka (alles durch das Sieb), deren Geschmack durch
Fleischextrakt zu verbessern ist; Fleischbrithe mit Zusatz von Tropon, Plasmon
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus Kalbsfiien. Nahrungszufuhr am besten
alle 2 Stunden in kleinen Portionen. Zur Kontrolle berechne man den Calorien-
wert der Nahrung, der mindestens 1500—2000 pro Tag beim Erwachsenen be-
tragen soll*. Als Getrank Wasser mit Citronensaft oder kiihler Tee, keine CO,-
haltigen Mineralwasser 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 téglich mehrmals wiederholte Anwendung eines
Nasensprays mit lauwarmer NaCl-Losung zu versuchen, die Nase wieder durch-
gangig zu machen; als Zeichen des Erfolges schlieBt der Patient alsbald oft spontan
den Mund. RegelmiBige sorgfaltige Mundpflege ist unerlaBlich, eventuell Befeuchten
der Lippen und Einreiben mit Glycerin. Ein Bronchitiskessel mit Terpentin
oder Latschensl dient zum Anfeuchten der Luft. Dringend notwendig zur Vor-
beugung gegen Lungenkomplikationen wie gegen Decubitus ist haufiger Lage-
wechsel; bei Beginn pneumonischer Erscheinungen Brustpriefnitz. Zur Vor-
beugung des Decubitus Luftring, besser Wasserkissen unter dem Laken, fiir die
Fersen Wattekrianze; sorgfiltige Reinigung der GesdBgegend, namentlich nach

1 Etwa 30—35 Cal. pro Kilogramm Korpergewicht.
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Stuhlentleerung, regelméflig Abreiben derselben mit spirituésen Losungen wie
Franzbranntwein oder Campherwein und nachheriges Pudern (Salicylpuder); bei
beginnendem Decubitus Hg-Pflaster, Dermatol; auf phlegmondtse Prozesse ist zu
achten. Bei Benommenheit ist die Harnblase regelmiaflig auf prompte Ent-
leerung zu kontrollieren.

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

Der Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 32° gehoben und darin

5—10 Minuten unter Unterstiitzung des Riickens gehalten, eventuell unter lang-
samer Abkiihlung des Wassers, am SchluB kiihle UbergieBungen des Nackens
und der Brust. Die nichsten Béader koénnen kiihler sein, aber nicht unter 25°.
Aus dem Bade wird der Patient behutsam ins Bett gehoben und in ein Laken
gewickelt, kriftig frottiert und nach Entfernung des Lakens warm zugedeckt, sodann
wird ihm heifles Getrank gereicht. In Ermangelung der Bider kann man den
Patienten eine halbe Stunde in nasse Laken packen und warm zudecken. Die
Vorteile der Hydrotherapie sind voriibergehend Herabdriicken des Fiebers, Auf-
bellung des Sensoriums, Anregung der Atmung und der Expektoration. Kontra-
indikationen der Hydrotherapie: héheres Alter, Herzschwiche, stirkere
Blutarmut, Fettsucht, Otitis media, Thrombophlebitis, Nephritis und vor allem
Neigung zu Darmblutungen (Kontrolle des Stuhles auf okkultes Blut als Vor-
ldufer von Blutungen!) sowie Zeichen von Peritonitis. — Anwendung antipyreti-
scher Medikamente (z. B. 4—5mal téglich 0,25 Pyramidon) ist in der Regel nicht
erwiinscht. .
... Bei drohender Kreislaufschwiche Alkohol in Form von Portwein, Sekt,
Eierkognak sowie starkem Kaffee, ferner subcutan Coffein. natr.-benzoic. 5%ig
1—4 mal téglich 1 ccm sowie 10%/jiges Ol. camphor. 2stiindlich 1 ccm, eventuell
beides abwechselnd; oder statt Campher Hexeton 10°/, 1,6 —2 ccm mehrmals tig-
lich intramuskuldr, weiter Suprarenin !/,—1 cem der Stammlésung subcutan oder
1 Ampulle Hypophysin bzw. Pituglandol, Digitalis z. B. als Digipurat 3mal taglich
1 cem intramuskuldr oder Strophanthin 1/,—3/, mg (hier eventuell bis 1 mg) intra-
venos alle 24 Stunden. Bei schwer toxischen Erscheinungen subcutan oder intra-
vendés NaCl-Infusion, eventuell mit Coluitrinzusatz. Starkerer Meteorismus ist
durch Einlegen eines Darmrohrs wihrend mehrerer Stunden zu bekémpfen.
Durchfalle sind nur bei sehr reichlichem Auftreten medikamentés zu behandeln,
z. B. durch 3mal téglich 0,01 Opium mit 0,5 Tannin, Verstopfung mit Einliufen
und Ricinus6l. Bei Darmblutung REisblase auf den Leib (an Reifenbahre auf-
gehingt), Ruhigstellung des Darms durch Opium, z. B. Tect. opii 15—20 Tropfen
bis 3mal téglich oder Pantopon subcutan 2—3mal 0,02, die nach Aufhéren der
Blutung noch eine Woche lang in fallender Menge zu geben sind; ferner Secale-
praparate, z. B. 3mal tiglich 0,2 Ergotin oder 0,01 Stypticin intramuskulér sowie
Extr. hydrast. fluid. 3—4mal] tdglich 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 geldst; bei starkem Blutverlust empfiehlt sich eine Trans-
fusion, die zugleich blutstillend wirkt. Gegen den Durst Eisstiickchen. Bei be-
ginnender Peritonitis die gleichen Narkotica wie bei Blutung, im iibrigen so friih
wie moglich Hinzuziehung eines Chirurgen. Im iibrigen sei man bei Typhus mit
Narkotica méglichst sparsam, um die Benommenheit nicht noch zu vertiefen.
Bei Meningismus und bei sehr heftigen Kopfschmerzen 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-
wirrungszustinde mit Fluchtversuchen usw. grofite Wachsamkeit des Pflege-
personals (Sicherung der Fenster!), eventuell Bromkali oder Luminal.

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

Die Prophylaxe ist unter geordneten Verhiltnissen in zivilisierten Landern
leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typhus-Kranken sowie,
wegen der Verbreitung der Krankheit ausschlieflich durch die Ausscheidungen,
das gewissenhafte Unschidlichmachen von Stuhl und Harn, ferner von Blut,
Auswurf, AbsceBeiter usw., die sofort simtlich durch Vermischen mit gleichen
Teilen Kalkmilch (2 Stunden lang) zu desinfizieren sind (sog. ,,fortlaufende Des-
infektion am Krankenbett‘‘), Desinfektion der Wésche mit 5°/, Kresolseifenldsung;
peinliche Sauberkeit der Hinde aller mit dem Kranken in Beriihrung kommenden
Personen namentlich vor der Nahrungsaufnahme. Unbedingt notwendig ist eine
wiederholte bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Harn nach Genesung
des Patienten, der nach den gesetzlichen Vorschriften erst nach mindestens zweimal
negativem Befund im Abstand von 1 Woche als nicht kontagiés zu erachten ist.
Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von gesunden Dauerausscheidern,
deren verhéingnisvolle Rolle insbesondere in Nahrungsmittelbetrieben (Kiichen,
Meiereien, Lebensmittelgeschiften) sich oft erst durch dauernde Neuerkrankungen
in der Umgebung derselben nach geraumer Zeit kundtut. Zwangsmifige Isolierung
von Dauerausscheidern ist zur Zeit nicht méoglich!. Neuerdings hat man die
Bakterienausscheidung durch operative Entfernung der Gallenblase zu beseitigen
versucht, eine keineswegs sichere Mafregel. Als wirksame prophylaktische MaB-
nahme gegen den Typhus ist die Vaccination mit abgetéteten Typhus-Bakterien
zu empfehlen. In Preuflen ist seit kurzem auch Typhus-Verdacht meldepflichtig.

Paratyphus-Erkrankungen.

Die Bezeichnung Paratyphus-Erkrankung ist ein Sammelname fiir
eine Reihe verschiedener Krankheitsbilder, deren gemeinsame Ursache
der Paratyphusbacillus ist.

Zur sog. Typhus-Coligruppe gehérig steht der Paratyphusbacillus in der Mitte
zwischen beiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhusbacillus sehr
ahnlich und ist noch beweglicher als dieser; Milchgerinnung und Indolbildung
fehlt wie bei Typhus, dagegen vergirt er Traubenzuckerbouillon und bringt Neutral-
rotagar zur Fluorescenz. Zur Ziichtung sind die Typhus-Néabrboden (S. 31) geeignet.
Im Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weife Miuse).
Vorkommen: Er ist sehr verbreitet, findet sich im Darm vieler gesunder und
kranker Haustiere (Schwein, Katze, Rindvieh usw.), im Fleisch geschlachteter
Tiere sowie in Wurstwaren, ohne daB diese durch Geruch oder Geschmack ver-
déchtig erscheinen, in Muscheln und Austern, im Stuhl kranker, aber auch ge-
sunder Menschen. Das Toxin des Bacillus ist gegen Hitze besténdig.

Es gibt 2 Arten: Typ A (Brion-Kayser), der dem Typhus niher steht und
wie dieser auf Kartoffeln als grauer Schleier wichst, aber Siure 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 niherstehend und
identisch mit dem Bac. Girtner, dem Hogcholera- und Miusetyphusbacillus,
erzeugt auf Kartoffeln wie Coli dicken gelbbraunen Belag und bildet Alkali (Bac.
alkalifaciens); er kommt viel haufiger als der T'yp A als Krankheitserreger in Frage.
Die sicherste Unterscheidung der beiden Typen untereinander und gegentiber
dem Typhus ist das serologische Verhalten: das Serum der Kranken agglutiniert

i Man muB sich darauf beschrinken, sie tiber die von ihnen ausgehende Gefahr
aufzukliren und sie auf die Notwendigkeit groBter Sauberkeit namentlich der
Hande sowie der Desinfektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt
sich iibrigens mit Riicksicht auf das Vorkommen von Bacillentragern, 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 entsprechenden Typ in starker Verdiinnung, die tibrigen einschlieBlich des
Typhus in schwacher Verdiinnung (sog. Gruppenagglutination vgl. S. 10)*.

Unter den durch Paratyphusbacillen erzeugten Krankheitsbildern sind 2Gruppen
zu unterscheiden: 1. Allgemeininfektionen nach Art des Typhus abdominalis,
d. h. eigentlicher ,,Paratyphus‘ (meist Typ A); 2. Lokalerkrankungen, am
hiufigsten unter dem Bilde akuter Magendarmkatarrhe. ,

Paratyphus abdominalis: Die unter dem Bilde des Typhus abdominalis ver-
laufende Paratyphuserkrankung zeigt klinisch und anatomisch weitgehende Uber-
einstimmung mit dieser Krankheit. Immerhin finden sich gewisse Eigentiimlich-
keiten, die 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.
Diarrhoen sind, wenn vorhanden, nicht so charakteristisch, die Stiihle oft fikulent,
mitunter iibelriechend und schleimig. Milztumor, Blutbild und Roseolen verhalten
sich wie bei Typhus, doch kann das Exanthem auch atypisch, z. B. urticariell
oder masernihnlich sein. Die Diazoreaktion ist hiaufig negativ. Die Blutkultur
ergibt oft Paratyphusbacillen, fiir die auch der Gruber-Widal ? positiv ist. Mitunter
beobachtet man eine hiimorrhagische 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 gehort
zur Gruppe der sog. Fleischvergiftungen. Ursache ist entweder die Aufnahme der
in infizierter Nahrung vorhandenen Paratyphusbacillen oder ihrer hitzebestindigen
Toxine in gekochten, vorher infizierten Lebensmitteln. Der Verlauf entspricht
dem klinischen Bilde des akuten Brechdurchfalls, ist bisweilen choleraihnlich
(Cholera nostras) oder auch in Form einer rulrrartigen Colitis. Der Beginn ist
akut mit stiirmischen Magen- und Darmerscheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht
selten mit Herpes, Milzvergréflerung sowie gelegentlich Ikterus. Bei choleraihn-
lichem Verlauf sind profuse, schlieBlich reiswasserihnliche Stithle vorhanden, die
unter rapidem Krifteverfall, Wadenkrimpfen und Tonloswerden der Stimme
rasch zu einem Bilde fithren, das sich nur durch den Nachweis von Paratyphus-
bacillen in den Stithlen bzw. bei reiner Toxinwirkung durch das Fehlen von Komma.-
bacillen gegen Cholera asiatica abgrenzen lifit. Stets ist das Serum auf Agglu-
tination zu prifen (s. oben). Die Prognose ist bei schwerem Verlauf nicht immer
giinstig.

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

Therapie: Ricinusol, ausgiebige Magen- und Darmspiilungen, Tierkohle Merck
mehrmals tiglich 1 EBloffel in Wasser, subcutan und intravents NaCl-Infusionen,
Analeptica (Coffein, Campher, Hexeton vgl. S. 40), Belladonna-Suppositorien (0,02).

Anderweitige Lokalisation der Paratyphus-Bacillen: Hiufig, speziell beim Weibe
sind Erkrankungen des Harnapparates in Form von Pyelitis und Cystitis (saure
Harnreaktion), die klinisch keine Besonderheiten- zeigen, sich oft aber nach
Schwinden der Symptome durch hartnickige Bakteriurie auszeichnen. Auch bei
Cholecystitis, Endometritis, Otitis und Perityphlitis wird bisweilen statt anderer
Erreger der Paratyphus-Bacillus als Eitererreger gefunden, ohne daf3 ihm besondere
Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde zukommen.

Botulismus.

Unter Botulismus versteht man eine relativ seltene Nahrungsmittelvergiftung,
die auf den Bacillus botulinus (v. Ermengem) zuriickzufiihren ist. Dieser ist ein
bewegliches, sporenbildendes, grampositives Stibchen, das streng anaerob ist und

1 In Fillen, 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 Fickers Paratyphusdiagnosticum (Merck-Darmstadt), welches
aus abgetoteten Bacillen besteht.
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durch die Bildung eines starken Giftes sich auszeichnet, welches eine besondere
Affinitit zum Zentralnervensystem zeigt. Erhitzung auf 80° macht das Gift
unwirksam. Im Gegensatz zur Fleischvergiftung durch Paratyphusbacillen beruht
die Erkrankung hier nicht auf Bacillenvermehrung im Kérper, sondern lediglich
auf der Wirkung des auBerhalb des Kérpers gebildeten Giftes.

Der Bacillus kommt in schlecht konservierten Fleisch- und Fischwaren wie
Wurst, Schinken, Pékelfleisch, griinen Heringen, Salzfischen sowie auch in Gemiise-
konserven vor, ohne daf &uBlerlich wahrnehmbare Verédnderungen derselben, ins-
besondere TFéiulniserscheinungen vorhanden zu sein brauchen, wenn auch &fter
Gasbildung oder ranziger Geruch beobachtet wird. Im Gegensatz zum Tetanus-
und Diphtheriegift ist das Botulismusgift auch vom Darmkanal aus giftig.

Das Krankheitshild, das sich nach einer Inkubation von wenigen (meist 12)
bis etwa 24 Stunden einstellt, ist durch schwere Lihmungen im Bereich der Bulbar-
nerven bei Erhaltenbleiben des BewuBtseins und durch Fehlen von schweren Magen-
und Darmstérungen sowie von Fieber charakterisiert. Die Hauptsymptome sind
zunichst Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, sodann Lahmungs-
erscheinungen im Bereich der Augennerven (Strabismus und Doppelsehen, Akkom-
modationslabmungen, Mydriasis, Pupillenstarre, Ptose), Amaurose, ferner Léhmung
der Schlund- und Zungenmuskulatur nach Art der Bulbérparalyse, Gehérstérungen,
Versiegen der Speichelsekretion. Sensibilitatsstérungen fehlen. Mitunter kommt
es zu schlaffen Extremititenlihmungen. Rotung der Rachenschleimhaut, Schluck-
beschwerden sowie das gelegentliche Auftreten von weilem Belag kann im Verein
mit der vorhandenen Heiserkeit und Atemnot eine Diphtherie vortauschen. Harn-
verhaltung wird oft beobachtet. Meist besteht Verstopfung. Schwere Prostration,
Pricordialangst sowie ein kleiner frequenter Puls sind weitere Charakteristica des
schweren Krankheitsbildes. Abgesehen von ganz leichten Fillen, die nach einigen
Tagen genesen, filhrt das Leiden schlieBlich unter den Symptomen der Atem-
und Herzldhmung, bisweilen erst nach 14 Tagen zum Tode. Die Mortalitit be-
trigt zwischen 20 und 609/,

Diagnostisch kommt der Nachweis der Erreger in den Nahrungsmitteln
bzw. im Mageninhalt (anaerobe Aussaat, Mauseimpfung) 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 rascheres Auftreten
der Nervensymptome sowie hauptsichlich die BewuBtseinsstorungen und Delirien
von Bedeutung.

Therapie: Magenspiilung, Ricinusél, Carbo medic. Merck eBloffelweise in
Wasser, AderlaB, Kochsalzinfusion, Strychnin. nitric. subcutan 1—5 mg pro die,
sowie vor allem méglichst friihzeitig das antitoxische Botulismusserum (Hochst)
50—100 ccm intramuskuldr bzw. 50 ccm intravends oder 20—40 cem intralumbal.

Cholera asiatica.

Die asiatische Cholera ist eine akute, im Orient (Indien, Ganges-
niederung) endemische, &ullerst gefabrliche Infektionskrankheit, die
gelegentlich auch epidemisch auftritt; in Europa wird sie selten be-
obachtet.

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

Krankheitshild: Inkubation 1—4 Tage. Nach mehreren ,,primonitorischen‘
Diarrhéen beginnt das charakteristische Bild mit #uBerst zahlreichen, sehr bald
nicht mehr fikulenten, reiswasser- oder mehlsuppenartigen wasserigen Entleerungen
unter gleichzeitigem heftigstem Erbrechen sowie quilenden Wadenkrampfen.
Es bestehen keine Koliken, kein Milztumor. Infolge der hochgradigen Wasser-
verarmung, vor allem aber unter der Einwirkung der Choleratoxine entwickelt
sich innerhalb weniger Stunden ein iiberaus schweres Bild (Stadium algidum):
eingesunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kiihle, cyanotische, welke
Haut mit Runzelbildung (,, Waschfrauenhinde) sowie eine heisere Stimme (Vox
cholerica). Es besteht subnormale Temperatur bei Achselmessung trotz oft erh6hter
Mastdarm-Temperatur. Der Puls ist klein, fadenférmig, spater nicht fithlbar, die
Harnsekretion versiegt und unter zunehmender Schwiche erfolgt Triibung des
Sensoriums. Der Tod tritt im sog. Stadium asphycticum nach 24—48 Stunden
oder noch friiher ein, ja sogar bereits nach wenigen Stunden (Cholera siderans),
bevor es zu Diarrhéen kommt (Cholera sicca). In anderen Fillen schliefit sich
hieran unter Nachlassen der Durchfille und des Erbrechens sowie Wiederkehr
der Harnsekretion das sog. Choleratyphoid mit Benommenheit, Fieber an.
Die Stithle werden wieder fakulent. Héufig besteht schwere Nephritis mit viel
Eiweil und Zylindern, nicht selten entwickelt sich eine Uramie. Bisweilen beobachtet
man am Hals und Rumpf ein fleckiges oder diffuses Exanthem. Das Cholera-
typhoid wird heute als Colibacillensepsis aufgefaft.

Besondere Verlaufsarten: Bei manchen Fillen besteht infolge des Auftretens
von blutigen Stithlen und Tenesmus eine Ahnlichkeit mit Ruhr. Diagnostisch
schwierig und darum epidemiologisch &duBerst wichtig sind leichte, uncharakte-
ristische, zum Teil ganz leichte Fills (Choleradiarrhée und Cholerine) mit
dem Bilde einer einfachen Gastroenteritis. Die hier gelegentlich bei ganz spar-
lichen Diarrhden trotzdem auftretenden Wadenkrampfe sprechen fiir deren toxi-
sche Entstehung.

Die Mortalitat betrigt in den typischen Fillen 40—509/,.

Anatomisch ist der Hauptsitz der Verdnderungen der Diinndarm (Ileum): die
Mucosa ist stark gerotet und geschwollen, pfirsichfarben, das Epithel in Fetzen
abgestoflen, es finden sich Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet
man diphtherische (rubrartige) Schleimhautnekrosen, besonders nahe der Ileocdkal-
klappe. Cholerabacillen sind nur im Darminhalt und in'der Darmwand, nicht im
iibrigen Ko6rper nachweisbar.

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

Epidemiologisch bedeutsam sind bei Choleraepidemien gesunde Bacillen-
trager, wihrend Dauerausscheider im Gegensatz zu Typhus nur eine untergeordnete
Rolle spielen. Verbreitung erfolgt teils durch Kontakt, teils durch Wasser (in Fluf3-
wasser halten sich die Vibrionen lange), teils durch verunreinigte Nahrungsmittel.
Die Bekampfung gelingt bei friithzeitiger Erkennung leicht. Giinstig ist die geringe
Widerstandsfahigkeit gegen Austrocknen sowie gegen Saure (Magensaft!). Melde-
pflichtig und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern auch Krankheitsver-
dachtige. Quaranténezeit 5 Tage. Die Erkrankung hinterlaBt nur kurze Immunitit.

Therapie: Bekimpfung des Wasserverlustes durch reichliche heile Getranke,
subcutane und intravensse Infusionen von auf 40° erwiarmter 0,9°/, NaCl- oder
Ringerlésung, am besten mit Suprarenin- oder Hypophysinzusatz (1cem auf
500); gegen die Abkiihlung heile Biader. Keine Abfiihrmittel. Darmspiilungen
mit warmer !/,—1%iger Tanninlésung. Kaliumpermanganat 1/,%, stiindlich
2 EBloffel sowie Carbo medic. Merck stiindlich 1 EBloffel in warmem Wasser zur
Toxinabgorption. Gegen Erbrechen Chloroformwasser, auch Atropin. sulf. subec.
1/o—1 mg. Opium und Morphium ist zu vermeiden. Friihzeitig sind Coffein und
Campher bzw. Hexeton subcutan zu verabreichen.
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Prophylaktisch hat sich die Haffkine-Kollesche Schutzimpfung mit durch
Hitze abgetoteten Cholerabacillen bewihrt.

Ruhr (Dysenterie).

Die Ruhr ist eine sowohl epidemisch wie sporadisch auftretende, in
jedem Lebensalter vorkommende akute Infektionskrankheit, die durch
eine heftige, oft ulcerdse Entziindung der Dickdarmschleimhaut aus-
gezeichnet ist. Atiologisch und klinisch ist strengzuunterscheiden
zwischen der bacilldren und der Amében-Ruhr.

Bacillire Ruhr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative,
der Typhusgruppe verwandte Stabchen. Geeignete Nahrboden sind Lackmusagar
mit Mannit- bzw. Maltosezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten:
am hiufigsten sind die Kruse-Shiga-Bacillen; sie produzieren starke Gifte, bilden
keine Saure (keine Mannitvergirung) und wachsen wie Typhusbacillen blau. Die
»Pseudodysenteriebacillen” (Typus Flexner, Strong und Y) bilden keine
Gifte, dagegen Saure (rote Kolonien). Diese Unterscheidung gilt hauptséichlich
fiir frisch aus dem Korper geziichtete Bacillen. Eine Differenzierung auler durch
Niahrboden ist auch durch spezifische Agglutination (kiinstliches Immunserum
von Tieren bzw. Krankenserum), wenn auch nicht immer mit absoluter Sicherheit
méglich. Neuerdings wird eine Einteilung lediglich in giftige und giftarme Dysen-
teriebacillen befiirwortet.

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

Epidemien entstehen hauptsichlich im Spétsommer und Herbst, mit Vorliebe
an Orten gréBerer Menschenansammlungen unter ungiinstigen hygienischen Be-
dingungen (Gefingnisse, Irrenanstalten, Truppeniibungsplitze usw.). Die Ver-
breitung erfolgt auBer durch kranke Menschen auch durch Dauerausscheider sowie
gesunde Bacillentriger. Auffallend ist das Erléschen der Epidemien nach Orts-
wechsel der befallenen Menschenmasse. — Die Mortalitat ist bei Shiga-Ruhr bis
20 und 359,, bei Pseudodysenterie sehr viel geringer, doch kommen gelegentlich
auch bei letzterer schwere Krankheitsbilder vor.

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

Krankheitsbild: Inkubation 2—7 Tage. Die Krankheit beginnt mit
Storung des Allgemeinbefindens und méaBigen Leibschmerzen, denen
nach wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit hef-
tigen Koliken und quélendem Stuhldrang auch nach dem Stuhlgang
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlgénge verlieren diese bald
den fikulenten 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 Umsténden am Ende jeder Entleerung
aus reinem Blut; in anderen Fallen finden eitrige Entleerungen statt
(,,weiBe Ruhr*‘). Infolge der zahllosen Stiihle, die den quélenden Tenesmus
nicht lindern, und der heftigen Koliken zeigen die Kranken bald eine
erhebliche Erschépfung und Apathie. Die Temperatur ist oft nur
wenig gesteigert, uncharakteristisch. Es besteht kein Milztumor. Der
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem’ Verlauf
des Colons; insbesondere ist das Sigma oft als kontrahierter Strang
fiithlbar. 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 Harn ist bisweilen positiv.
Die Darmentleerungen sind alkalisch, von sperma#hnlichem Geruch,
stinkend nur in Fillen von Gangrin. In abortiven Fallen kommt es nur
zu sauren Gérungsstithlen (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 Fillen (Shiga-Kruse-Ruhr) besteht
ein toxisches Bild mit Benommenbheit, Kollapstemperaturen, verfallenem
Aussehen, Inkontinenz, Herzlahmung. Peritonitische Erscheinungen
sind selten.

Die Krankheitsdauer betrigt in der Mehrzahl der Falle wenige Wochen
bis 1 Monat; geringe Schleimbeimengungen im Stuhl pflegen noch
lingere Zeit zu bestehen. Nach Diatfehlern ereignen sich oft leichte Riick-
falle mit schleimigen Entleerungen. Uberginge in chronische Ruhr,
unter Umstéinden mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der
bacilliren Form selten, viel haufiger bei der Amdbenruhr (s. u.); doch
konnen Komplikationen jeden Fall stark in die Lénge ziehen. Bis-
weilen ergibt bei protrahiertem Verlauf die Rektoskopie trotz gering-
fiigiger Beschwerden das Bestehen atonischer Geschwiire.

Komplikationen (hauptsichlich bei Shigaruhr) sind toxisch bedingte
Erkrankungen der groBen Gelenke, besonders der Knie mit Schmerzen
und Schwellung, sog. Ruhrrheumatismus, ferner Neuritiden
(Ataxie), die eine giinstige Prognose haben, seltener Conjunctivitis, Irido-
cyclitis und Harnréhrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegen-
satz zu Typhus sehr selten, hiufiger sind abgesackte Eiterungen (peri-
typhlitische bzw. periproktitische Abscesse). Haufigere spatere Folgen:
Oft bleibt Neigung zu schmerzhaften Colonspasmen namentlich nach
Diatfehlern zuriick ; in anderen Fallen bestehen dyspeptische Beschwerden
infolge von Subaciditit des Magens oder Gérungsstiihle. Adhéasions-
beschwerden nach lokaler Peritonitis - sind nicht selten; sie kénnen
sogar zu Ileus fithren.

Diagnose und Therapie s. unten.

Amobenrubr: Erreger ist die Entamoeba histolytica (Loesch,
Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemisches Vorkommen
beobachtet man hauptsichlich in den Tropen, in Agypten, Ostasien.
Speradische Fille bei uns stammen in der Regel aus den Tropen.

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

Die Amdobenruhr ist ein exquisit chronisches Leiden, nicht selten
von jahrelanger Dauer und schleichendem Verlauf mit grofier Neigung
zu Recidiven; sie fithrt oft zu schwerer Kachexie. Die Ulcerationen im
Darm greifen im Gegensatz zur bacilliren Ruhr von vornherein in die
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Tiefe der Schleimhaut. Die hdufigste Lokalisation, besonders bei den
chronischen Formen, ist diejenige in der Ileocékalgegend; sie ist thera-
peutisch besonders schwer beeinfluBbar. Héufige Komplikationen
sind eine Hepatitis und vor allem groBe, meist solitire Leberabscesse.

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

Diagnose der bakteriellen und Amében-Rubr: Fiir den Bakteriennachweis sind
moglichst frische Stiihle zu verwenden, am geeignetsten sind Schleimflocken (es
empfiehlt sich die Entnahme mit dem Rektoskop). Die Agglutination, die erst vom
Ende der 1. Woche ab nachweisbar ist, ist hauptséichlich 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.
Ruhrihnliche Zustande kommen bei Paratyphusbacilleninfektion, ferner bei Cholera
(leichte Form) vor, doch ist hier der Tenesmus geringer, andererseits sind das
Erbrechen sowie der Allgemeinzustand von vornherein schwerer. Milztumor sowie
starke Kopfschmerzen sprechen gegen Ruhr. Ruhrahnliche Colitiden kommen
ferner bei Urdmie, Hg-Vergiftung, Tuberkulose und Sepsis, Mastdarmgonorrhée
und bei Balantidieninfektion (S. 360) des Dickdarms vor. In letzterem Falle
sowie bei Amébenruhr entscheidet der Befund der Erreger!. Im iibrigen kann
bei dieser in unklaren Fillen der Erfolg einer Emetinprobebehandlung (s. unten) die
Diagnose sichern (vgl. auch Colitis gravis S. 330).

Therapie: Bei Beginn der Erkrankung 1—2 Efléffel Ricinusol, nach
mehreren Tagen zu wiederholen, ebenso bei spiteren Riickfillen. Stets
ist auch bei leichten Erkrankungen Bettruhe notwendig; Abkiihlungen
des Leibes sind sorgfiltig zu vermeiden; Thermophor bzw. feuchtwarme
Packungen auf den Leib. Schleimkost, Kakao, Rotwein; fliissige Didt bis
zum Wiederauftreten fakulenter Stiihle. Carbo medic. Merck 4 mal taglich
1 EBloffel. Das antitoxische Antidysenterieserum bei Shiga-Kruse-
fallen bis zu 80—100 cecm subcutan, evtl. wiederholt verabreicht, hat bei
moglichst friithzeitiger Anwendung oft Erfolg (bisweilen starke Serumkrank-
heit!). Gegen Koliken und Tenesmus Belladonna-Supposit. 0,02, ferner
Papaverin. hydrochlor. sube. 0,04, sowie Atropin sulf. 1/,—1 mg. Opium ist
zu meiden. Spéter Klysmabehandlung: Rp. Dermatol 3,0, Mucilag. gumm.
arab. 60,0, Tct. Opii simpl. gtt. 15, mit Darmrohr einfiihren, oder Spiilung
mit 1/, —1/,%/; korperwarmer Tanninlésung bzw. Yatren (s. unten). Bei
starken Blutungen evtl. 15 Tropfen Suprareninlésung 1 : 1000 per
Klysma. Bettruhe bis zum Auftreten normaler Stithle. In der Rekon-
valeszenz Vermeiden von Erkiltung (Leibbinde) sowie von Verstopfung,
leichte Kost. Verboten: Schwarzbrot, grobe Gemiise und Kohlarten, rohes
Obst, WeiBwein ; statt Zucker Saccharin. Oft ist Salzsiure (3 mal taglich
15—30 Tropfen in Wasser wihrend des Essens) von Vorteil. — Bei
der Amébenruhr die gleiche Therapie, aufilerdem (namentlich bei
akuten und subakuten Fillen) das gegen die Amében spezifisch wirkende
Emetin. hydrochlor. 0,05—0,1 (am besten an 6 Tagen hintereinander
Injektionen zu je 0,06, nach 2—3 Wochen die gleiche Kur zu wieder-
holen), ferner bei chronischen Fillen das sehr wirksame Yatren als
Pillen (4—6mal téaglich 2—3 Pillen zu 0,25 Yatren puriss. 105) und
kombiniert mit hohen Yatren-Einliufen (3—5,0 : 200 Wasser), welche
6 Stunden zu halten sind (vorher Reinigungseinlauf). Sehr wichtig in
den Tropen ist absolute Alkoholabstinenz. Schlieflich kommt als

1 Um den Nachweis der Amdben im Stuhl zu erleichtern, gibt man friih
niichtern 1 EBl6ffel Karlsbader Salz in einem halben Glase warmen Wassers.
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wirksame Malregel 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).

Prophylaktiseh hat sich gegen die Bacillenruhr die Anwendung des Ruhrimpf-
stoffes Dysbacta, aus abgetoteten Dysenteriebacillen bestehend, gut bewihrt
(mehrmalige Injektion von 0,5—1,5 ccm).

- Keuchhusten (Pertussis).

Der Keuchhusten ist eine vor allem die ersten Lebensjahre befallende
akute infektiose Erkrankung der oberen Luftwege von sehr langer Dauer.
Midchen erkranken haufiger als Knaben. Bei Erwachsenen ist die Er-
krankung selten, ihr Verlauf weniger charakteristisch, bisweilen nur rudi-
mentér. Neuropathische Kinder sind besonders disponiert. Das Virus
ist sehr kontagits. Die Krankheit hinterlafit dauernde Immunitit. Die
Ubertragung erfolgt direkt ohne Zwischentriiger durch Trépfcheninfektion.

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

Krankheitshild: DieInkubation dauert im Mittel 8 Tage (1—11 Tage).
Der Gesamtverlauf zerfallt in 3 Abschnitte: das erste katarrhalische,
das konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die
Krankheit beginnt akut als wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh
der oberen Luftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit, Rotung
der Rachenwand und der Kehlkopfschleimhaut, besonders der Regio
interarytaenoidea sowie Stérung des Allgemeinbefindens wie Appetitlosig-
keit und Verstimmung. Der Husten ist trocken, uncharakteristisch; aus-
cultatorisch bestehen bronchitische Gerausche. Die Dauer des 1. Stadmms
betragt etwa 14 Tage, gelegentlich viel kiirzer. Die Ubertragung der
Krankheit erfolgt wahrscheinlich hauptsichlich in diesem Stadium.

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

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

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

Verlaufseigentiimlichkeiten und Komplikationen: 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!. Ernste Komplikationen sind Gehirn-
erscheinungen (Konvulsionen, besonders bei kleinen Kindern, Sopor,
Halbseitenlihmungen usw.), die teils als Folge von Stauung voriiber-
gehende, teils durch Blutungen oder Encephalitis bedingt, dauernde
sind; ferner Bronchiolitis und 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
(Mortalitdt bis 259/, 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 rudimentére Fille ohne
typische Hustenanfille 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. Pertussisihnliche Anfille, aber ohne laute Inspiration
kommen vor bei Bronchialdriisen-Tuberkulose sowie Mediastinal-
tumoren bei Erwachsenen, gelegentlich auch bei Hysterie. Fieber im
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 Fillen entbehrlich, bei schwereren Brom
(z. B. Bromkali 10 : 150,0 3mal téglich 1 Teel6ffel; Bromoform 3mal
taglich 1—3 Tropfen in Milch) und evtl. Chloralhydrat 0,1—0,5 je nach
dem Alter; ferner Euchinin 3mal tiglich so vielmal 0,1, als den Jahren
entspricht, sowie das Thymianpraparat Pertussin 3mal taglich 1 Tee-
l6ffel. Bei hsufigem Erbrechen ist die konsequente Zufuhr von Nahrung
unmittelbar nach dem Anfall unter Bevorzugung von den Magen schnell
passierenden Speisen sehr wichtig. Bei eklamptischen Zustdnden
Lumbalpunktion. Der Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfiltig zu meiden.
Bei Lungenkomplikationen die iibliche Therapie (vgl. S. 58 und 220).

1 Dije Heftigkeit der Anfalle ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion,
sondern vielmehr ein MaB fiir den Grad der nervisen Erregbarkeit der Patienten.

v. Domarus, Grundri. 6. Aufl. 4
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Grippe (Influenza).

Die Grippe zeigt ein ausgesprochenes epidemisches Auftreten. Sie
verlief zeitweise in Form gewaltiger, ganze Linder heimsuchender
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889 und 1918 sowie in abge-
schwichter Form in den darauffolgenden Jahren (sog. spanische Grippe).
Die Ubertragung erfolgt hauptsichlich von Mensch zu Mensch, wodurch
sich bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe lings der grofien Ver-
kehrswege erklart. Daneben spielt ihr sporadisches Vorkommen nur
eine untergeordnete Rolle. Aus der grollen Ansteckungsfihigkeit der
Krankheit erklart sich ihr gehduftes Auftreten in Stidten, Kasernen usw.

Der Pfeiffersche Influenzabacillus ist ein sehr kleines, feines Stabchen,
das inr Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und
dort selbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. Als hamoglobinophiles Bak-
terium lafBt es sich nur auf Blutagar (am besten auf Levinthalschem Nahrboden)
aerob ziichten und bildet bei 27—42° sehr kleine, glasartig durchscheinende
Kolonien. Die Bacillen sind unbeweglich, ohne Kapsel. gramnegativ und lassen
sich am besten mit stark verdiinntem Carbolfuchsin firben. Oft liegen sie nach
Art von Diplococcen zu zweien hintereinander. Im weiteren Verlauf der Krank-

heit trifft man sie haufig intracelluléir in den Leukocyten. Gegen Austrocknung
sind sie sehr empfindlich.

Influenzabacillen werden gelegentlich auch bei nichtgrippésen Er-
krankungen der Atemwege (Tuberkulose, Bronchitis, Bronchiektasen,
Keuchhusten, Masern usw.) beobachtet. Umgekehrt wurden sie bei der
letzten Grippeepidemie in zahlreichen Fillen vermift und statt dessen
Pneumococcen und Streptococcen gefunden. Moglicherweise ist der
eigentliche Erreger ein ultravisibles Virus. Die Frage des Grippe-
erregers ist daher vorlaufig nicht vollig geklart.

‘Das Krankheitsbild ist recht vielgestaltig. Am h#ufigsten ist die
mit Erkrankung des Respirationsapparates einhergehende und von
dieser beherrschte Form. Nach einer Inkubationszeit von 1—3 Tagen
setzt ziemlich plétzlich unter heftigem Stirnkopfschmerz, Glieder- und
Kreuzschmerzen, grofler Abgeschlagenheit, bisweilen Schiittelfrost ein
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristisch sind die sofort vor-
handene grofle Hinfilligkeit der Patienten sowie ferner eigentiimliche
Schmerzen in den Augenhéhlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem
Rachenkatarrh sind regelmifBige Begleiterscheinungen, an die sich oft
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftrohrenkatarrh, Heiserkeit und
Husten und eine trockene Bronchitis anschlieBen. Manchmal besteht
Herpes, withrend eine stirkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge-
hért. Es besteht Appetitlosigkeit, die Zunge ist belegt. Geringe Milz.-
vergroflerung kommt 6fters vor. Fieber und Puls zeigen ein wechselndes
Verhalten. In einem Teil der Fille fillt 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.

Im Blut besteht oft statt einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer
Polynukleose, der bei Besserung sehr bald eine postinfektitse Lymphocytose
folgt. Im Harn ist hiufig die Urobilin- und Urobilinogenreaktion positiv.
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Sehr hiufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben-
hohlenentziindungen, speziell Empyeme der Stirn- und Highmorshohle
(die mitunter mit einfachen Neuralgien verwechselt werden!), vor allem
aber Bronchopneumonien sowie echte fibrintse lobire Pneumonien.
Sie entwickeln sich im AnschluBl an die Bronchitis und treten oft am
dritten oder vierten Tage oder im spateren Verlauf der Krankheit auf, oder
sie leiten unter schweren Allgemeinerscheinungen das Krankheitsbild
ein. Oft sind sie doppelseitig; auch ist intermittierender Verlauf haufig.
Bezeichnend ist die haufige hamorrhagische Beschaffenheit des Sputums,
doch ist dieses oft auch rein eitrig und sehr copids; nicht selten besteht
Neigung zu eitriger Einschmelzung von Lungenparenchym mit den
Symptomen eines Lungenabscesses. Bei &dlteren Individuen kommt es
namentlich bei gleichzeitigem Bestehen einer Capillarbronchitis zu hoch-
gradiger Dyspnoe sowie friihzeitig zu Herzschwéche im Verein mit Vaso-
motorenlahmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichen Patienten
mit schwerer Grippe die Ursache fiir eine schnelle ungiinstige Wendung.
Ferner sind Pleuraempyeme eine 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 grofie Rolle. Zeichen von
Larynxstenose mit starker Schleimhautschwellung und Stridor, quélen-
dem Hustenreiz sowie Abhusten von nekrotischen Schleimhautfetzen
konnen dabei zundchst den Verdacht einer Diphtherie erwecken; der
bellende, anfallsweise auftretende Husten erinnert mitunter an Keuch-
husten. Sehr h#ufig schlof} sich an diese Form auffallend rasch unter
zunehmender Cyanose und Dyspnoe eine schwere, oft letal verlaufende
Pneumonie an. Anatomisch fanden sich als charakteristische Befunde
in derartigen Féllen oft u. a. pseudomembrandse Verdnderungen an der
Trachea, abscedierende Pneumonien sowie Empyeme. Die Schwanger-
schaft disponiert in besonderem MafBle 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
Kreislaufschwiche stehen nicht selten in einem MiBverhaltnis zu den
lokalen Verinderungen und erkliren namentlich den in der letzten
Epidemie oft beobachteten iiberraschend schnellen unginstigen Verlauf.

Es ist bemerkenswert, dafl bei der Epidemie 1918 namentlich kraftige Indi-
viduen jugendlichen Alters ein besonders groBes Kontingent zu dieser bisweilen
fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und
raschem Versagen des Zirkulationsapparates stellten, wihrend schwichliche oder
durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkuldse usw. trotz
des Kontaktes mit Grippekranken nur leicht erkrankten oder véllig verschont
blieben (vgl. das S.4 Abs. 6 Gesagte).

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

In einzelnen Fillen 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 Affinitdt zum Zentral-
nervensystem. So wurden schon in friiheren Epidemien éfters Ence-
phalitiden mit punktférmigen Blutungen (sog. Flohstichencephalitis)
beobachtet. Bei der letzten Epidemie trat hiufig 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 selbstindige Erkrankung zur Zeit der Grippeepidemie. Ferner
kommen Neuritiden vor, teils in Form von Polyneuritis, teils als
Neuritis einzelner Nervengebiete (Augenmuskellihmungen, Akkommo-
dationsparese, Lihmungen einzelner Extremitdtennerven usw.).

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgem&f 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 Hartnéckigkeit und Langwierigkeit ver-
schiedener Stérungen (Neuralgien, Lungen- und Herzbeschwerden) und
der lange zuriickbleibenden korperlichen und seelischen Hinfalligkeit der
Patienten kundtut. Unter den Neuralgien spielen hauptsichlich die-
jenigen der Supraorbitalnerven (cave Verwechslung mit versteckten
Nebenhohleneiterungen!), seltener anderer Nerven wie z. B. des Ischiadicus
eine Rolle. Neuropathische Individuen zeigen oft eine Verschlimmerung
ihrer Beschwerden. Ferner ist das oft iiberaus langsame Schwinden der
Residuen der Lungenerkrankungen zu betonen. Feuchte Rasselgerausche
bleiben oft viele Wochen in bestimmten Lungenbezirken unverdndert
bestehen, wodurch im Verein mit gleichzeitig vorhandenen, ebenfalls
lange bestehenden herdférmigen Triibungen im Rontgenbild und hart-
niickigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose vorgetduscht
wird (sog. chronische Grippe). Andererseits wirkt die Grippe auf
eine bereits bestehende Tuberkulose haufig sehr ungiinstig.

Die Diagnose Grippe ist wiahrend einer Epidemie bei Vorhandensein der katar-
rhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer Continua sowie von
Bradykardie kann, namentlich bei gleichzeitigem Vorhandensein von stérkerer
Benommenheit sowie Leukopenie, der Verdacht auf Typhus entstehen. Hier mufl
die starke Beteiligung der oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweifel
erwecken; auch ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die Fille mit
schweren Pneumonien und himorrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi-
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranla8t. Letztere
15,8t sich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest massenhaft vorhandenen Pest-
bacillen im Sputum ausschlieBen. Bei Grippe ist, wie oben gesagt, das bakterio-
logische Ergebnis oft negativ oder uncharakteristisch (Pneumococcen, Strepto-
coccen); umgekehrt finden sich Pfeiffersche Stibchen auch bei sicher nichtgrip-
posen Krankheiten. So erklirt sich, daB die Diagnose bei sporadischen Fillen,
besonders bei weniger ausgepragten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen
unmdglich ist. Wenn trotzdem in zahlreichen Fillen bei Vorhandensein von Katarrh
der oberen Luftwege, geringem Fieber und rheumatischen Beschwerden mit der
Bezeichnung,,Influenza* oft sehr freigebig verfahren wird, so ist vor derartigen nicht
geniigend fundierten Diagnosen zu warnen.

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei
Ausbruch der Krankheit ist kriftige Diaphorese (Lindenbliitentee,
Aspirin) empfehlenswert. Bei Heiserkeit und Husten Hals- bzw. Brust-
prieBnitz, Inhalieren mit Emser Salz; Brusttee, Mixt. solvens, Decoct.
Altheae; Codein. phosphor. 0,01—0,05 bis 3mal téglich, Paracodin,
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Eukodal oder Dicodid. Bei stérkerer Dyspnoe Senf-Brustwickel. Bei
Pneumonie ist auBerdem zweckmiaflig das Inhalieren von Suprarenin
(am besten als Glycirenan, das mit dem SpieBschen Vernebler mittels
Sauerstoffapparates verspritht wird); es wirkt zugleich giinstig bei
Neigung zu Vasomotorenkollaps, der bei der Behandlung besonderer Auf-
merksamkeit bedarf: Friihzeitige Verabreichung von Coffein (10°/,
Coffein. natr. benzoic. 2—3stiindlich 1 cem subcutan), Strychnin. nitric.
3stiindlich je 0,0005 subcutan, Ol. camphor. 2—3stiindlich 1 cecm
intramuskuldr oder Hexeton; evtl. Digitalis bzw. Tinct. strophanthi,
besser Strophanthin 0,5 mg intravendés und zwar unter Umstinden
tiglich.

Die bei Grippe empfohlene Serumtherapie (Grippeserum der Sichsischen
Serumwerke, Pneumococcen- und Streptococcenserum) ist teils unsicher in
der Wirkung, teils nicht geniigend erprobt. — Symptomatisch wirkt ausgezeichnet

gegen das Fieber und vor allem gegen die allgemeinen rheumatischen Beschwerden
das Antipyrin bis zu 4 mal téglich 0,5, evtl. in Kombination mit Chinin (Chinolysin),

Bei allen Eiterungen (Nebenhéhle, Pleura usw.) ist méglichst friihzeitig
fiir Entleerung des Eiters zu sorgen. Bei dem Empyem im Gefolge von schweren
Pneumonien empfiehlt es sich, sich zunichst auf die Aspiration des Eiters durch
Punktion (weite Kaniilen!) zu beschrinken, da die Schwere des Allgemeinzu-
standes oft eine Rippenresektion im Augenblick nicht zuldBt.

Wéhrend der langdauernden Rekonvaleszenz hat der Patient gréBte
Schonung zu beobachten. Bettruhe ist bis zur vélligen Entfieberung notwendig.
Gegen die neuralgischen Beschwerden ist oft eine Chininarsenkur wirksam (z. B.
Rp. Chinin. hydrochlor. 5,0, Acid. arsenicos. 0,2, Mass. pil. q. s. ut f. pil Nr. 100,
3mal taglich 1 Pille, oder Kompretten (MBK) Ferrum cum acid. arsenicos. compos.
2—3 mal téglich 1—3 Stiick), gegen die Mattigkeit Recresal (2 mal 2 Tabletten).

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

Genuine croupise Pneumonie.

Unter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung ver-
schiedener Infektionserreger erfolgende Entwicklung eines fibrinhaltigen,
gerinnenden Exsudates in kleineren oder grofleren Bezirken der Lunge
und zwar in den Alveolen und den kleinen Bronchien, wodurch dieselben
in luftleere, von der Atmung ausgeschaltete Teile umgewandelt werden.
Wihrend sich pneumonische Prozesse zum grofien Teil sekundéir im
Verlauf anderer Erkrankungen entwickeln und klinisch wie anatomisch
ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder croupdse
Pneumonie ein &tiologisch, klinisch und anatomisch selbstindiges und
wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar.

Der Erreger der genuinen Pneumonie, der Pneumococcus Fraenkel-
Weichselbaum, ist ein grampositiver lanzettformiger Doppelcoccus, der im
Tierkérper von einer schleimigen Hiille umgeben ist und sich in groBer Menge
im Sputum findet (Farbung mit verdiinntem Carbolfuchsin). Hier bildet er bis-
weilen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wichst er in griinen Kolonien
ohne hellen Hof dhnlich dem Streptococcus viridans. Zu seiner Identifizierung dienen
folgende Merkmale: 1. Im Gegensatz zu Staphylo- und Streptococcen wird er
durch 0,019/, Optochin. hydrochlor. in Ascitesbouillon abgetétet. 2. Zum Unter-
schied von Streptococcen wird er durch Galle aufgelost (Zusatz von 10°/, Natr.
taurochol. Merck zur Kultur). 3. Er vergirt Inulin. 4. Er ist stark pathogen fiir
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Miuse, die nach subcutaner Infektion (Sputumflocke, dic in steriler Schale mit
sterilem Wasser vorher griindlich abgespiilt wird) nach 3 Tagen eingehen und
massenhaft Pneumococcen im Blut zeigen. Zur Ziichtung aus dem Blut der
Kranken eignet sich am meisten 10°/ige Peptonbouillon, 400 ccm vermischt mit
20 ccm Blut. Zuckerzusatz zu den Nahrbéden ist wegen Herabsetzung der Virulenz
der Keime ungeeignet. }

Nach neuerenForschungensind verschiedenePneumococcentypen(I—IV)
als Pneumonieerreger zu unterscheiden, die zwar morphologisch und in der Kultur
sich. gleich verhalten, dagegen charakteristische Unterschiede gegeniiber den
verschiedenen Immunsera beziiglich Agglutination und Schutzwirkung der letzteren
zeigen; hierdurch lassen sie sich differenzieren. Am haufigsten sind Typ I und II.

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

Die croupdése Pneumonie tritt am hiufigsten im Winter und Friihjahr auf,
was die Rolle von Witterungsschéidlichkeiten als Hilfsursachen beleuchtet;
im Tierexperiment hat man iibrigens nach Abkiihlung des Korpers Stauung und'

dem in den Lungen beobachtet. Manner werden haufiger befallen. Die Infektion
erfolgt wahrscheinlich durch die Einatmung, zumal sich auch im Staube von
Wohnrdumen oft Pneumococcen nachweisen lassen. Eine Infektiositét im Sinne
der direkten Ubertragbarkeit von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht,
so daB man Pneumoniekranke nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter
ein epidemieartiges Auftreten in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. 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 Pneumobacillen - Friedlander
Erreger der croupdsen Pneumonie, zu zweien angeordnete ovale Stabchen, die
auch von einer Schleimkapsel umgeben, aber gramnegativ sind und sich biologisch
anders als die Pneumococcen verhalten. Friedlinder- 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 nichsten Stunden treten
Brustbeschwerden, namentlich 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° und bleibt in den nichsten Tagen als Continua,
mitunter mit geringen Remissionen hoch. Herpes facialis ist sehr hiufig
(3. Tag). Vom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines charakte-
ristischen zihen, glasigen Sputums, das infolge seines Blutgehalts teils
rost-, teils pflaumenbriihfarben, in anderen Fillen hellrot gefarbt ist.
Es enthilt massenhaft rote Blutkorperchen und Pneumococcen und
zum Teil Fibrinabgiisse der feineren Bronchien. Bei Betrachtung
des Brustkorbes fillt ein Nachschleppen der erkrankten Seite bei der
Atmung auf. Die Atmung ist angestrengt und stark beschleunigt.
Die physikalische Untersuchung ergibt selten schon am 1., meist erst
am 2. oder 3. Tage iiber der erkrankten Lunge, und zwar haufiger iiber
dem Unterlappen zunichst tympanitischen Schall, der aber bald einer
Dampfung mit etwas tympanitischem Beiklang weicht. Ausculta-
torisch hesteht zunichst das sehr charakteristische Knisterrasseln,

die sog. Crepitatio indux. Spéter ist lautes Bronchialatmen, zum Teil
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mit klingenden Rasselgerduschen hoérbar. Der Pektoralfremitus ist
verstirkt. Auf der Hohe der Erkrankung nimmt der Prozefl die Aus-
dehnung eines ganzen Lungenlappens ein (,,lobére’* Pneumonie). Das
Nahere iiber den physikalischen Befund siehe S. 228. In manchen
Fallen, wo trotz des typischen Krankheitsbildes der physikalische Befund
zundchst auf sich warten lafit oder iiberhaupt nicht zu voller Ausbildung
kommt, zeigt die Rontgenuntersuchung in der Hilusgegend pneumonische
Herde, die nicht bis an die Peripherie der Lunge reichen (sog. zentrale
Pneumonie). Auch bei normalem Verlauf nimmt der Prozel seinen
Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird o6fter als die
linke befallen.

Stets ist der Puls beschleunigt, etwa bis 120, seine Qualitdt 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 grofie Rolle spielen. Meist
ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch Diarrhéen.
Bei schwerem Verlauf entwickelt sich nicht selten ein stirkerer, toxisch
bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmerzen in der Ileocékal-
gegend auf, die im Verein mit dem initialen Erbrechen eine Appendicitis
vortauschen koénnen. Mifige Milzvergroferung ist oft nachweisbar.

Stets ist von Anfang an eine starke Leukocytose mit Verminderung der
Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fallen oft vollstindig fehlen. In zahl-
reichen Fillen lassen sich ferner in dem durch Venenpunktion gewonnenen Blut
in der Kultur (sieche oben) Pneumococcen ziichten. Sehr zahlreiche Kolonien
deuten auf einen schweren Fall. — Der Harn ist stets hochgestellt, enthélt in der
Regel Spuren Eiweill und gibt meist eine starke Urobilinogenreaktion (Benzal-
dehydprobe). Charakteristisch ist sein geringer NaCl-Gehalt (AgNOj;-Losung
gibt bei Gegenwart von HNO, nur geringe Triibung), was auf die NaCl-Retention
durch das Exsudat zu beziehen ist. Héamorrhagische Nephritis ist selten.

Die Dauer der Krankheit betrigt in den typischen Fallen ohne
Komplikationen etwa eine Woche. Nicht selten gehen eine oder mehrere
voriibergehende tiefe Temperatursenkungen voraus, die sich durch
Hochbleiben des Pulses und der Atemfrequenz als sog. Pseudokrisen
kennzeichnen; meist am 5. oder 7. Tag kommt es dann unter Schweil3-
ausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur Norm,
bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekonvaleszenz
anschliet. In anderen Fiallen 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 Rasselgerduschen sowie vor allem an dem
Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der ,,Crepitatio redux und der
Aufhellung der Dampfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen, dall
der physikalische Befund oft erst spater nach erfolgter 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 Lénge ziehen.

Anatomiseh lassen sich 3 Stadien in der Entwicklung der Pneumonie unter-

scheiden: im Stadium der ,,Anschoppung* (1.—2. Tag) zeigt die stark hyper-
amische Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten fliissiges,
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hamorrhagisches, noch nicht geronnenes Exsudat. Im Stadium der ,,roten Hepa-
tisation* ist das Exsudat geronnen, die Schnittfliche des Organs ist rot, erinnert
in der Konsistenz an Leber und zeigt eine kérnige Beschaffenheit entsprechend
den Fibrinpfropfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium geht allmahlich in das 3. Sta-
dium der ,,grauen oder gelben Hepatisation* iiber, welches durch geringeren
Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarinhaltes (Verfettung und
Zerfall der Leukocyten) ausgezeichnet ist. Die ,,Resolution der Pneumonie
erfolgt durch Auflésung des Exsudates unter der Einwirkung autolytischer Fer-
mente, wobei die Hauptmasse resorbiert, ein kleinerer Teil expektoriert wird. In
der Regel ist ein ganzer Lungenlappen in den Prozef einbezogen. Friedlinder-
Pneumonien unterscheiden sich anatomisch-makroskopisch durch die schleimige
Beschaffenheit der Schnittfliche gegeniiber dem trockenen kérnigen Aussehen
der roten Hepatisation der Pneumococcenpneumonie.

Von der Regel abweichende Verlaufsformen: Das Vorkommen der sog. zentralen
Pneumonie wurde schon erwihnt. Fortschreiten des pneumonischen Prozesses
von einem Lappen zum anderen, die sog. Wanderpneumonie verrdt sich, ab-
gesehen von dem Ergriffenwerden neuer Bezirke, durch das Nebeneinanderbestehen
verschiedener Stadien des physikalischen Befundes; diese Verlaufsart ist meist
langwierig und von ernster Prognose. Die Greisenpneumonie lift meist die
stiirmischen Erscheinungen des Verlaufs bei jugendlichen Individuen vermissen.
Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger hoch oder sogar fehlend, die Gefahr
der Herzschwiche sehr groff. Auch als interkurrierende Erkrankung bei
bestehenden .anderen Krankheiten wie Herzleiden, Emphysem, Nierenleiden,
Fettsucht usw. verliuft die Pneumonie mit weniger typischen Symptomen,
namentlich pflegt bei konsumierenden Krankheiten das Fieber niedriger zu sein
und frithzeitig die Neigung zu Herzschwiche einzutreten. Sehr schwer verlauft
die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Wihrend hier der Husten und die
iibrigen Brustbeschwerden meist sehr gering sind oder véllig fehlen, beherrschen
das Bild heftige Delirien, oft unter den typischen Zeichen des Delirium tremens:
Zittern der Hinde, oft eine euphorische Gemiitsstimmung sowie Halluzinationen,
die sowohl die berufliche Titigkeit des Patienten zum Gegenstand haben, als auch
durch das Sehen von kleinen Tieren sowie wunderlichen Gestalten sich in charakte-
ristischer Weise kennzeichnen. Das scheinbar gute subjektive Befinden darf hier
iiber die Schwere des Zustandes nicht hinwegtiuschen, zumal ein groBer Teil dieser
Fille todlich verliuft (Lungenddem, Herzschwiche). Croupdse Pneumonie bei
Kindern verlduft ebenfalls hiufig unter heftigen Delirien sowie Konvulsionen, der
Ausgang ist aber in der Regel giinstig; jiingere Kinder expektorieren kein Sputum.

Die sog. asthenische Pneumonie ist durch eine besonders schwere Verlaufsart
charakterisiert. Haufig ist sie im Oberlappen lokalisiert; sie zeigt von vornherein
eine auffallend starke Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens, hochgradige
Prostration, Trockenheit der Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenheit.
Das Fieber ist sehr hoch, der initiale Schiittelfrost fehlt oft, desgleichen mitunter
der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisch rostfarben. Erbrechen, Durch-
falle, starker Meteorismus, Milztumor und stirkere Albuminurie vervollstindigen
das Bild, das einen typhosen Charakter annehmen kann. Wihrend geringe ikterische
Verfirbung, speziell bei Pneumonie des rechten Unterlappens eine héufige und
belanglose Erscheinung ist, ist der bei manchen asthenischen Pneumonien vor-
kommende starke Ikterus ein Zeichen fiir die Schwere der Infektion (sog. bilicse
Pneumonie). Das Sputum ist bisweilen grasgriin. Asthenische Pneumonien treten
mitunter in kleinen Epidemien auf.

Komplikationen: Wahrend trockene Pleuritis mit dem charakte-
ristischen Reibegersusch eine sehr hiufige Begleiterscheinung der Pneu-
monie ist und mit der Losung der Pneumonie schwindet, ist die eitrige
Pleuritis, das sog. metapneumonische Empyem der Pleura eine wichtige,
die Heilung verzégernde Komplikation. Sie fallt meist in die Zeit der
Resolution und verrit sich zunichst durch Wiederansteigen oder Hoch-
bleiben der Temperatur, die bisweilen stirkere Intermissionen zeigt.
Symptome: Zunehmende Hirte der Dimpfung mit Abschwichung
des Atemgeriusches sowie des Pectoralfremitus, bei groBerer Ausdehnung
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der Flisssigkeit der Nachweis von Verdriangungserscheinungen am Herzen
und am Traubeschen Raum (vgl. S. 252). Unerlafilich 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 auBlen oder in die Lunge.
Vom metapneumonischen Empyem ist das parapneumonische
Exsudat zu unterscheiden, das im Hohestadium der Pneumonie sich
entwickelt und infolge seiner Neigung zu Spontanheilung und Resorption
wesentlich gutartiger ist. Weitere Komplikationen sind die Ent-
wicklung von Lungengangrin (s. S. 244) sowie eines Lungenabscesses
(s. S. 243). Beide befallen hauptsichlich wenig widerstandsféhige,
dekrepide Individuen. Seitens des Herzens wird seltener Endocarditis,
haufiger Pericarditis namentlich bei linksseitiger Pneumonie beobachtet.
Zeichen einer Herzmuskelschidigung gehoren nicht zum Bilde der
Pneumonie. Thr Vorhandensein ist meist auf vorausgegangene andere
Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium) zuriickzufiihren. Prak-
tisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollapsartige Zirkulations-
schwiche mit Klein- und Frequentwerden des Pulses, Absinken der
Temperatur sowie des Blutdrucks und kiihlen cyanotischen Extremi-
titen. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine bedingten Lahmung
des Vasomotorenzentrums (vgl. 8. 157). Mitunter stellen sich menin-
gitische Symptome ein, bei denen zu unterscheiden ist zwischen
harmlosemn Meningismus (klarer Liquor), der oft besonders bei Kindern
das Krankheitsbild einleitet und fliichtig ist, und der schweren eitrigen
Pneumococcenmeningitis.

Die Prognose richtet sich zunichst nach dem Lebensalter und dem
Kriftezustand des Patienten. Bei jugendlichen Individuen ohne vorher-
gehende konsumierende Erkrankung verlduft die Pneumonie in der
Regel giinstig. Hohes Fieber ist in diesen Fillen kein schlechtes Zeichen.
Hoheres Alter, Herzleiden, Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, Fett-
sucht, Nephritis, Potatorium triilben die Prognose, desgleichen die
Graviditat. Lokalisation im Oberlappen sowie sehr grole Ausdehnung
des Prozesses, ferner Wanderpneumonien, vor allem asthenische Pneu-
monien sowie stirkerer 1kterus, endlich heftige Delirien sind prognostisch
ungiinstig. Von der groSten 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 Mortalitdt betrigt
etwa 209/,; in der Mehrzahl der ¥élle beruht der todliche Ausgang
auf Versagen des Zirkulationsapparates. Diinnes, sanguinolentes Sputum
von dem Aussehen einer Pflaumenbriihe kiindigt als Zeichen von Lungen-
odem Schwiche des linken Herzventrikels an. Samtliche der oben-
genannten Komplikationen beeintrichtigen die Prognose, am schwersten
die fast stets todliche eitrige Meningitis. Zu beachten ist die Neigung
der Pneumoniker zu spiterer wiederholter Erkrankung, wobei trotz vor-
heriger vélliger Ausheilung oft der gleiche Lungenlappen befallen wird?.

! Bin Hinweis dafiir, daB Entziindungsprozesse unter Umstinden in den
befallenen. Organen bleibende biologische Verinderungen (ohne nachweisbaren
anatomischen Befund!) hinterlassen.
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Therapie: Zahlreiche Falle heilen ohne besondere therapeutische
Mafnahmen. Die Therapie zerfallt in spezifische, gegen die Erreger
gerichtete Mittel und symptomatische, die Beschwerden lindernde
Eingriffe.

Als spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo-
coccen ist das Chinin (0,5 p. dosi) zu nennen, speziell intramuskular
als Solvochin je 2 ccm, Transpulmin téglich 1—3 ccm oder
Chinolysin (mit 50°/, Chinin und 25%, Antipyrin); sie sind mog-
lichst friihzeitig anzuwenden.

Als Chininderivat kommt das Optochin in Betracht, und zwar als Optochin.
basic. 6mal 0,2—0,25, d. h. alle 4 Stunden eine Dosis, auch nachts, wobei stets
gleichzeitig etwas Milch zu reichen ist (niemals auf niichternen Magen!). Wegen
der gelegentlich auftretenden toxischen Nebenwirkungen ist das Verhalten der

Augen (Flimmern, Sehstérungen) durch Kontrolle des Augenhintergrundes und
des Gesichtsfeldes dauernd zu iiberwachen sowie auf Ohrensausen zu achten.

Die (evtl. wiederholte) Anwendung von Immunserum (Neufeld;
Handel) 50—150 cem intramuskulir, ist bei friihzeitiger Anwendung
in ‘manchen Fillen (vor allem gegeniiber Typ I, s. oben) von Erfolg®.

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 cg Morphium subcutan (evtl. zusammen mit
0,01 Lobelin). Spater Expektorantien wie Infus. Ipecacuanhae und
Liquor Ammon. anis.; reichliche Flissigkeitszufuhr. Antipyretica sind
zu vermeiden, dagegen ist empfehlenswert bei schwereren Féllen die
Anwendung lauer Bédder von 25—30° (unter Vermeidung jeder An-
strengung fiir den Patienten) oder nasser Einwicklungen.

Sehr wichtig ist die moglichst friihzeitige Behandlung der Kreis-
laufschwiche, wobei vor allem die den Vasomotorentonus hebenden
Medikamente unter Umstédnden schon prophylaktisch anzuwenden sind:
Coffein, Strychnin, Campher, Hexeton, Suprarenin (vgl. S. 40). Bei
toxischen Fillen sind wiederholte intraventse NaCl-Infusionen anzu-
wenden. Digitalis sowie vor allem Strophanthin (intravends und zwar
hier bis 1 mg pro dosi) sind bei dlteren Herzmuskelleiden und Klappen-
fehlern anzuwenden. Néheres vgl. S. 181. Bei Zeichen von Lungenédem
ist rechtzeitig ein Aderlal von 300—500 ccm vorzunehmen.

- Ausgezeichnet hat sich bei schweren Pneumonien das das Atmungszentrum

anregende Lobelin (Ingelheim) bewdhrt: 4stiindl. je 0,01 subcutan (bei schwersten
Fillen eventuell zunichst einmal 0,003 intravends, dann 0,01 subcutan).

. Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein) sowie laue Béader mit kiihlen

bergiefungen. Metapneumonische Empyeme erfordern stets chirurgische Behand-
lung, die mitunter auch bei Lungenabsce8 und Gangrin in Frage kommt. Bei
Pneumococcenmeningitis héiufige Lumbalpunktionen sowie evtl. Optochin
intralumbal (nach vorheriger Entleerung von 25—30 cem Liquor wird 0,03 Optochin.
hydrochlor. in etwa 10 ccm kérperwarmer Aqua dest. vorsichtig injiziert und dies
gegebenenfalls nach 1—2 Tagen wiederholt).

1 Will man mit der Typenbestimmung keine Zeit verlieren, empfiehlt sich die
Anwendung von polyvalentem Serum (Hoechst).
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Die Psittakose

ist eine von kranken Papageien auf den Menschen iiberiragene akute, sehr schwere
Infektionskrankheit, die bisher sehr selten beobachtet wurde, vor kurzem aber
epidemieartig auftrat. Der Erreger diirfte ein ultravisibles filtrierbares Virus sein.
Nach einer Inkubation von ungefihr 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 auffallend
sparlich oder werden vollig vermift. Milztumor fehlt; die Leukocytenzahl ist
meist vermindert. Es besteht schweres Krankheitsgefithl oft kompliziert mit
heftigsten Kopfschmerzen sowie Schlaflosigkeit. Die Entfieberung' erfolgt lytisch.
Die Mortalitéitsziffer ist sehr hoch. Ubertragungen seitens des kranken Menschen
wurden beobachtet. Therapeutisch hat man Rekonvaleszentenserum empfohlen,

Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter).

Die Parotitis epidemica ist eine zwar ansteckende, aber harmlose Krankheit,
die vor allem Kinder und jugendliche Individuen (hauptsichlich ménnlichen
Geschlechts) befallt. Sie tritt teils sporadisch, teils epidemisch in Schulen, Kasernen
auf. Der Erreger ist unbekannt. Die Ubertragung erfolgt vor allem durch den
kranken Menschen, doch kommt auch eine Verbreitung durch gesunde Individuen vor.

Krankheitshbild: Die Inkubationsdauer betriagt 18—22 Tage. Unter Tem-
peraturanstieg, méaBiger 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 geschwollene Driise hebt das Ohrléppchen etwas ab, sie ist von weicher, teigiger
Konsistenz und etwas druckempfindlich; die ganze Gesichtshalfte erscheint malig
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 tiber Trockenheit im Munde. Der Blutbefund
ist nicht charakteristisch. Mitunter besteht eiae leichte MilzvergroBerung.

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

Seltenere Komplikationen sind eine Otitis media, Beteiligung des Pankreas
mit Druckempfindlichkeit und Xoliken 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. Ist 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 Rétung der Haut und fiihrt oft zu AbsceBbildung. Bei
chronischer doppelseitiger Parotisschwellung kommt die auf zelliger Infiltration
der Driise beruhende Mikuliczsche Krankheit in Betracht, bei der oft in gleicher
Weise die Tranendriisen eine chronische Schwellung zeigen.

Therapie: Wahrend des Fiebers Bettruhe; Einfetten der Haut zur Verminde-
rung des Spannungsgefiihls, griindliche Spiilung des Mundes mit H,0,, evtl. Eis-
blase. Bei Orchitis Hochlagerung der Hoden und Anlegen eines Suspensoriums.

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

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

Nach neueren Anschauungen wire die Erkrankung der Tonsillen nicht durch
das Eindringen der Erreger speziell in diese Organe, sondern vielmehr als Teil-
manifestation einer himatogenen Allgemeinerkrankung aufzufassen, bei der der
Erreger einmal durch den genannten Schlundring, ein anderes Mal durch andere
Eintrittspforten eindringt. Fiir letzteres ist z. B. die luetische Angina ein Beispiel.

Die Angina ist eine iiberaus haufige Krankheit, die hauptsichlich das
jugendliche Alter befallt. Unter den Ursachen kommen als disponierende
Faktoren Witterungsschidlichkeiten, vor allem Erkialtungen in Betracht,
gelegentlich chemische Schidlichkeiten, reizende Dampfe, Veratzungen
usw.; in erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Hauptrolle, am
héufigsten Streptococcen und Staphylococcen. Gehduftes Auftreten
beobachtet man wiahrend der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man
ofter Epidemien auch wihrend des Sommers. In manchen Hiusern wie
Kasernen, Krankenhdusern usw. ist die Angina endemisch. Viele
Menschen zeigen eine ausgesprochene Disposition fiir Anginen, vor allem
Individuen mit lymphatischer Konstitution mit grofien 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,
daBl jede Angina keine lokale, sondern eine Allgemeinerkrankung
darstellt. Es gibt verschiedene Formen von Angina.

Die katarrhalische Angina beginnt mit leichtem Krankheitsgefiihl,
Schluckschmerz mit Stechen und Kitzeln im Halse und geringer Tem-
peratursteigerung, die unter Frosteln, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit
im Laufe der niachsten Stunden hséhere Grade erreichen kann. Es
besteht eine Schwellung und Rétung der Gaumenmandeln, sowie Rotung
des weichen Gaumens und der Gaumenbigen. Mitunter ist auch die
Rachentonsille in der gleichen Weise erkrankt (Rhinoscopia posterior!),
bei starkerer Schwellung der letzteren kann es zur Erschwerung der
Nasenatmung kommen. Gelegentlich ist auch die Zungentonsille 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 lacunaris s. follicularis, die in der Regel auf Strepto-
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserscheinungen
schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer pl6tzlich mit hohem Fieber
bis zu 40°, oft mit Schiittelfrost und zeigt die Allgemeinerscheinungen
einer akuten Infektionskrankheit. Die geréteten und geschwollenen
Tonsillen meist beider Seiten sehen wie gespickt aus, weil ihre Lacunen
gelbliche Pfropfe enthalten. Diese lassen sich zum Teil mit einem
Spatel auspressen und erweisen sich bei mikroskopischer Untersuchung
als bestehend aus Leukocyten, Fettsiurenadeln, 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 m#Bige
Schwellung und Druckempfindlichkeit der regiondren Halslymph-
driisen am Kieferwinkel. Da auch der Scharlach oft mit einer folli-
kuldren Angina beginnt, so ist bei jeder Angina nicht nur der Rachen
zu inspizieren, sondern stets auch auf den Ausbruch eines Exanthems
zu fahnden. Bei Scharlachangina fallt oft die gleichzeitig vorhandene
intensive Rotung der gesamten Rachenschleimhaut auf.

Beachtenswert ist ferner die Tatsache, daB eine follikulire Angina mitunter
auch bei nicht vergréBerten oder sogar geschrumpften Tonsillen auftritt und dann
leicht iibersehen wird. Bei Verdacht auf Angina versiume man daher nicht, die
Tonsille durch Seitwirtsdringung der vorderen Gaumenbdgen mittels Spatels
oder PéaBlerschen Hakens dem Auge sichtbar zu machen.

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

Bei der sog. Keratose der Tonsillen, die bei oberflichlicher Betrachtung
mit der follikuliren Angina leicht verwechselt wird, handelt es sich um einen
fieberlosen stationiren Zustand, der auf partieller Verhornung der Schleimhaut
beruht. Die weiBlichen Flecken lassen sich daher nicht durch Spateldruck entfernen.

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

‘Aus einer follikuldren Angina entwickelt sich hiufig als lokale
Komplikation ein sog. TonsillarabsceB (Peritonsillarabsce, Angina
parenchymatosa s. phlegmonosa).

Er ist meist einseitig und entsteht durch Eiterretention in der Tiefe einer
verstopften Lacune, am hiufigsten 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 cariésen Zabnen 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 heriibergedringt wird.

Das Fieber ist in der Regel nicht sehr hoch. Dagegen bestehen
duBerst heftige lokale Beschwerden, namentlich ein stechender Schmerz,
der beim Schlucken bis in die Ohren ausstrahlt, so daB die Patienten
sehr unter dem Zustande zu leiden haben. Die Erkrankung ist meist
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schon an der kloBigen oder naselnden Sprache zu erkennen. Die Nah-
rungsaufnahme ist duflerst erschwert und muf sich auf fliissige Nahrung
beschrinken. Der Mund wird infolge entziindlicher Schwellung in
der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur mit Miithe geoffnet, so daf
eine genaue Inspektion der Mundhohle auf Schwierigkeiten sto8t.
Es besteht starker Foetor ex ore, die Zunge ist dick belegt. Bald ist an
einer Stelle der Tonsille, haufiger des vorderen Gaumenbogens eine
Vorwoélbung zu erkennen, die bei Palpation mit dem Finger Fluktuation
erkennen lafit. Sich selbst iiberlassen bricht der Abscef in der Regel
nach einer Reihe von Tagen spontan durch; es kommt zu reichlicher
Eiterentleerung, worauf unter Abschwellung der Tonsille Heilung erfolgt.
Mitunter beginnt dann der gleiche Proze auf der andergn Seite. Nicht
haufig treten ernstere Komplikationen ein, wenn die Eréffnung des Ab-
scesses nicht frithzeitig 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 grofierer Arterien
mit gefihrlichen Blutungen. Endlich kommt selten bei Spontandurch-
bruch im Schlaf durch Aspiration groferer Eitermengen Erstickungs-
gefahr in Betracht. Der TonsillarabsceS hat eine ausgesprochene
Neigung zu Recidiven. Therapie s. S. 63. ‘

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

Die Diagnose darf sich niemals allein auf den klinischen Befund stiitzen.
Abgesehen von der Ahnlichkeit mit Diphtherie ist vor allem eine Verwechslung
mit der sehr dhnlichen luetischen Angina méglich, die mitunter auch mit geringem
Fieber einhergeht. Beide werden giinstig durch Salvarsan beeinfluBt (s. unten).
Auch bei Quecksilbervergiftung beobachtet man gelegentlich ahnliche Bilder.
Ausschlaggebend ist ausschlieBlich der bakteriologische, an Abstrichpriparaten
erhobene Befund, d. h. der Nachweis von gleichzeitigem (symbiotischem) Vorhanden-
sein von spindelfsrmigen Bakterien, Bac. fusiformes und zahlreichen Spirillen
(Giemsafirbung bzw. Tuscheverfahren). Der Bac. fusiformis ist gramnegativ und
zeigt mehrere Vakuolen und bei Giemsafirbung einzelne Innenkérper in seinem Leibe.
Die Spirillen sind grampositiv. Der diagnostische Wert der fusospirilliren Symbiose
wird allerdings durch die Tatsache etwas eingeschriinkt, daB sich dieselbe auch sonst
oft im Munde, namentlich an den Zshnen und am Zahnfleischrand nachweisen 1iBt.

Der Verlauf ist fast immer giinstig, die Abheilung erfolgt in der
Regel innerhalb weniger Tage; nicht haufig ist eine lingere Krankheits-
dauer. Therapie s. S. 63. : ,
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Die sog. lymphoidzellige Angina stellt eine diphtheriedhnliche Tonsillitis von
oberflichlich nekrotisierendem, pseudomembrantsem Charakter mit generalisierter
Driisenschwellung, Milztumor und Fieber dar. Charakteristisch ist die starke
Vermehrung der Lymphoidocyten (vgl. S. 260) bis zu 909/, im Blut, die ebenso
wie oft auch das Fieber lange Zeit anhalt. Die Prognose ist giinstig. Geringere
Grade von Monocytenvermehrung werden auch bei luetischer und Plaut-
Vincentscher Angina beobachtet. Bisweilen kann die Abgrenzung gegen akute
Iymphatische Leukdmie (vgl. S. 276) schwierig werden, die jedoch im Gegensatz
zu ersterer unheilbar ist.

Thr nahestehend oder vielleicht sogar identisch mit ihr ist das sog. Pfeiffersehe
Driisenfieber, eine epidemisch auftretende harmlose Kinderkrankheit, welche durch
Fieber, bisweilen eine leichte katarrhalische Angina ohne Belége, leichte Allgemein-
symptome und schmerzhafte Schwellungen der Cervical- und Nuchaldriisen,
gelegentlich auch anderer Driisengruppen, sowie Milz- und LebervergréBerung
ausgezeichnet ist. Die Driisen vereitern niemals. Auch hier wurde wiederholt
hochgradige Lymphocytose beobachtet.

Therapie der Anginen: Bei katarrhalischer Angina beschrinkt sie
sich auf Bettruhe, PrieBnitzsche Halswickel und Gurgeln mit Wasser-
stoffsuperoxyd. Bei follikulérer Angina werden teils heille Halswickel,
teils Eiskrawatten angenehm empfunden, evtl. Schlucken von Eis-
stiickchen. Bei hoherem Fieber und Kopfschmerzen Aspirin (3 mal 0,5),
Phenacetin (2mal 0,25) oder Antipyrin (2mal 0,5), bei starkem Schluck-
schmerz Novalgin (0,5—1,0). Bei TonsillarabsceB zunichst Eis.
krawatte sowie fleiBliges Spiilen mit moglichst heilem Kamillentee,
wodurch der Verlauf der Krankheit wesentlich abgekiirzt wird und die
Beschwerden meist eine erhebliche Linderung erfahren. Oft kann man
auf Narkotica nicht verzichten (Morphium, Pantopon). Nicht selten
bewirkt oberflichliche Stichelung der geschwollenen Tonsille Vermin-
derung der Schmerzen. Sobald Fluktuation nachweisbar ist, empfiehlt
gich die Eréffnung des Abscesses mit dem Messer.

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

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

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

Die Tonsillektomie wird am besten mittels sichelférmigen Knopfmessers
und breiter Hakenpinzette ausgefiilhrt. 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 fiir kurze Zeit grauweiBe Belige aufweist, die man nicht
mit Diphtherie verwechseln darf. In vielen Fillen hat schon die Schlitzung der
Lacunen sowie die Aussaugung der Tonsillen oder ihre Ausquetschung erheblichen
Erfolg.

Chronische Angina und Folgezustinde der Anginen.

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

Das Zuriickbleiben von Prépfen wurde schon erwihnt. Es ist besonders zu
betonen, daB bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfropfe, besonders bei
geschrumpften Tonsillen leicht iibersehen werden (vgl. oben). In zweifelhaften
Fillen soll 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 grofen Tonsillen
weniger leicht iibersehen als bei kleinen, .zum Teil hinter den Gaumenbdgen ver-
steckt liegenden Mandeln. In beiden Fillen kénnen subjektive Beschwerden voll-
standig 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 Pfrépfe. Mitunter besteht durch Fortleitung
ein hartnickiger Katarrh der Tuba Eustachii mit lastigem Spannungsgefiihl im
Ohr oder Schwerhorigkeit. Das einzige sichere objektive Zeichen der chronischen
Entziindung ist der Nachweis von gelblichem oder bradunlichem Inhalt in den
Lacunen der Tonsillen. Ein weiteres Symptom ist das Vorhandensein von geringerer
oder stirkerer Schwellung der regionaren Halsdriisen, wofern sich diese nicht auf
andere Ursachen zuriickfithren 148t.

Die auflerordentlich gro8e Bedeutung der Anginen liegt darin, da es oft
nicht bei der bloBen lokalen Erkrankung mit Neigung zu Recidiven bleibt, sondern
daB in zahlreichen Fillen die Angina, die akute wie namentlich die chronische
recidivierende Form zum Ausgangspunkt verschiedener schwerer infektiGser
Allgemeinerkrankungen wird.

Hiufige auf diesem Wege entstehende Allgemeinerkrankungen als Folge-
erscheinungen von Anginen sind der akute und chronische infektiése Gelenk-
rheumatismus (nicht die Arthritis deformans), ferner die akute hamorrhagische
Nephritis sowie die Sepsis. Letztere, namentlich in ihrer foudroyanten, schnell
tédlich verlaufenden Form, die sich meist im Anschluf an eine Thrombophlebitis
der Jugularvenen entwickelt, ist deshalb praktisch von eminenter Bedeutung,
weil durch rechtzeitige operative Ausschaltung der thrombosierten Vene die
Patienten gerettet werden kénnen. Die am haufigsten bei den postangindsen Er-
krankungen in Frage kommenden Bakterien sind Streptococcen, nichstdem
Pneumococcen, 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 Gewdhnung allméhlich vollig ignoriert werden. Der Beweis
der ursichlichen 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.

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

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

Bei jiingeren Individuen und vor-allem bei Kindern soll man sich durch die
Rhinoscopia posterior gleichzeitig von dem Zustand der Rachentonsille iiberzeugen,
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wenn auch diese wesentlich seltener eine ahnliche Rolle wie die Gaumentonsillen
spielt. Unmittelbar nach der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz.-
dauernden Exazerbation des vorhandenen Leidens, z. B. einer Verstirkung der
Gelenkbeschwerden, Zunahme der Albuminurie usw. Diese Erscheinung ist jedoch
bedeutungslos.

Diphtherie.

Die Diphtherie ist eine endemische Infektionskrankheit, die haupt-
sichlich das Kindesalter bis etwa zum 10. Jahre befallt. Besondere
Empfanglichkeit zeigen die ersten drei Kinderjahre.

Der Erreger wird durch Diphtheriekranke, aber auch durch gesunde
Bacillentriger (s. unten) verbreitet. AuBerhalb des Kérpers hilt er
sich besonders in dunkler feuchter Umgebung monatelang virulent;
er haftet auch an Gebrauchsgegenstinden. Die Ubertragung erfolgt
hauptsichlich durch Anhusten oder durch infizierte Gegenstinde.

Der Diphtheriebacillus ist ein grampositives, unbewegliches, plumpes, oft
etwas gekriimmtes Stibchen von der Lange des Tuberkelbacillus mit keulenartiger
Auftreibung der Enden und bei Léfflerfarbung sichtbarer korniger Leibesstruktur.
Die Bakterien finden sich hauptsichlich in den Membranen und liegen dort oft
nesterartig wie die Finger einer Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor
allem die Neissersche Doppelfarbung (essigsaures Methylenblau und Vesuvin)
zur Darstellung der charakteristischen Polkérner nach mehrstiindiger Kultur. Die
Ziichtung erfolgt bei Korpertemperatur am besten auf Léfflerschem Blutserum.
Zum Unterschiede von den morphologisch sehr #hnlichen Pseudodiphtheriebacillen
bildet der Diphtheriebacillus in Dextrose-Lackmusnahrbsden Saure. Ein wichtiges
Kriterium ist ferner der Tierversuch: Meerschweinchen zeigen an der Injektions-
stelle ein blutiges Odem und sterben bei groBen Dosen nach 2—4 Tagen; besonders
charakteristisch ist eine starke Schwellung und Rotung der Nebennieren. Tier-
pathogenitdt und Virulenz fiir den Menschen sind nicht immer identisch.

Neuere Forschungen sprechen indessen dafiir, daB der Lofflersche Bacillus
und die Pseudodiphtheriebacillen voneinander nicht prinzipiell verschieden, sondern
vielmehr identisch sind, zumal sich u. a. gezeigt hat, dafl die pathogenen toxi-
schen Diphtheriebacillen ihre Giftigkeit gelegentlich verlieren, wihrend umgekehrt
weniger toxische Stamme eine stirkere 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 beruhen auf
dem von ihm produzierten heftigen Gift, das die charakteristischen
Schleimhautverinderungen erzeugt und sich durch seine Affinitdt zu
verschiedenen Organen, speziell zum Nervensystem, auszeichnet. Die
diphtherische Schleimhauterkrankung beginnt mit einer Entziindung,
die mit der Abscheidung eines sofort gerinnenden fibrinésen Exsudates
(,,Membranen®) einhergeht und zu einer im einzelnen Falle verschieden
tief greifenden Nekrose der Schleimhaut und des Exsudates fithrt. Die
Membranen enthalten demnach Teile der abgestorbenen Schleimhaut.

Krankheitsbild: Die 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
hiufig mit Leibschmerzen. Die Haut ist meist auffallend blaB trotz
bereits bestehenden Fiebers. Halsbeschwerden sind anfangs tiberhaupt
nicht vorhanden oder sehr geringfiigig. Trotzdem ergibt bereits die

v. Domarus, Grundrii. 6. Aufl. 5
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Untersuchung des Rachens' eine miflige Schwellung und Rétung der
Rachenschleimhaut und der Tonsillen und auf diesen streifen- und punkt-
formige grauweifle Fleckchen, die sich nicht wegwischen lassen und bis.
zum nichsten Tage an Ausdehnung erheblich zunehmen, so dal sich in
Kiirze die Tonsillen in groBer Ausdehnung mit grauweiflen oder griinlich-
weiBlen zusammenhiingenden Membranen iiberziehen, die weiter oft auch
auf die Gaumenbégen und das Z#pfchen iibergreifen. Jetzt bestehen
starke Schluckbeschwerden, eine schmerzhafte Schwellung der Kiefer-
winkeldriisen, beschleunigter Puls, der héher ist, als der Temperatur
entspricht, und starkes allgemeines Krankheitsgefiihl. Oft ist eine méaBige
Mﬂzvergroﬁerung nachweisbar sowie geringe Albuminurie. Im Blut
ist stets eine Leukocytose mit relativer Vermehrung der Polynukleiren
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, schirfer begrenzt erscheint und sich schlielich absto8t, Wobel
eine normale Schleimhaut zum Vorschein kommt.

" Bei schwerem und ungiinstigem Verlauf dehnen sich die Membranen
weiter aus, einmal in die Nasenhohle (serds-blutiger oder eitriger Ausflufl
aus der Nase und Behinderung der Nasenatmung); vor allem aber kommt
es zu dem gefihrlichen Hinabsteigen des Prozesses in den Kehlkopf
und die Luftrohre. Heiserkeit, Hustenreiz iind namentlich der charakte-
ristische bellende sog. Crouphusten kiindigen dies Ereignis an, das sich
zugleich durch Unruhe und zunehmende Angstlichkeit des Kindes ver-
riat. Infolge der Enge des kindlichen Kehlkopfes kommt es rasch zur
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemziige werden laut hor-
bar, sigend und pfeifend und die Atmung geschieht unter stiarkster An-
spannung aller Hilfsmuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf
riickwirts beugen. Zugleich zeigen die inspiratorisch auftretenden Ein-
ziehungen im Epigastrium, im Jugulum und seitlich am Thorax sowie
die Cyanose die Erschwerung der Luftzufuhr zu den Lungen an (vgl.
auch S. 211).

Nur ganz ausnahmsweise kommt es in diesem Stadium durch Aus-
stofung der Membranen nach HustenstéBen 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 Kohlensiurevergiftung; die Er-
stickungsanfille werden seltener, der Patient wird ruhiger, bis schlieflich
im tiefsten Coma der Tod erfolgt. Das gleiche geschieht bei zu spit
angewendeter Tracheotomie, wenn die Membranen bereits in den Bron-
chialbaum hinabgestiegen sind.

Wihrend 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 Intensitit der Giftwirkung der
Bakterien oder die Widerstandslosigkeit des Organismus dieser gegen-
tiber die Ursache fiir 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 hiufigem Nasenbluten wird der frequente Puls sehr bald weich und
klein, die Zunge trocken, fuliginds, 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 iiberziehen sich die
Tonsillen, das Gaumensegel und die stark geschwollene Uvula mit
Membranen, die sich bald mit Blutungen durchsetzen, eine schwirzlich-
grilnliche Farbung annehmen und eine rasch fortschreitende faulige
Zersetzung mit ausgedehnter Geschwiirsbildung und &uflerst wider-
lichem Gangringeruch erkennen lassen. Das Ubergreifen des Prozesses
auf die-Nase mit Blutungen und Entleerung iibelriechender Fliissigkeit
aus derselben, sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidédem
ist nicht selten. Friihzeitige sehr starke und schmerzhafte Schwellung
der Halsdriisen mit ausgedehntem periglandulirem entziindlichem Odem,
ferner das Auftreten von Hautblutungen, namentlich auch im Anschlufl
an Injektionen, schwere Nephritis, mitunter Leibschmerzen, Diarrhéen
und Meteorismus sowie vor allem eine rasch sich entwickelnde Herz-
dilatation lassen die meist unfehlbar zum Tode fithrende Wirkung des
Diphtheriegiftes schon in den ersten Tagen erkennen. Unter schnell
zunehmender Kreislaufschwiche, 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 Bewuflitsein das Leben. Nur in ganz vereinzelten Fillen
kommt es schliellich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt
dann noch -wochenlang bestehen, allmahlich erfolgt Abstofung der
Belige und Reinigung der Geschwiire, bisweilen unter Hinterlassung
von Narben. Komplikationen (s. unten) seitens des Ohres, Driisenver-
eiterung, Lihmungen kénnen die Rekonvaleszenz noch erheblich in die
Linge 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 hiufig 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 Hématurie, aber auch
ohne deutliche Odembereitschaft.

Sehr wichtig sind die Stérungen von seiten des Zirkulations-
apparates. Bei der malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter
dem Bilde der allmahlich fortschreitenden Herzlahmung. Aber auch in
anderen Fillen ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz be-
sondere Aufmerksamkeit zu schenken. Das Diphtheriegift kann in
schweren Fiallen sowohl eine Léhmung der Vasomotoren wie schwere
Schadigungen des Herzmuskels in Form einer Myocarditis mit Ver-
fettung und Zerfall der Muskelfasern sowie entziindlichen interstitiellen
Herden und bisweilen daran anschlieender Narbenbildung bewirken
(vgl. S.164).

5*
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Die frithzeitig, d. h. auf dem Hohepunkte der Krankheit eintreten-
den Stérungen beruhen meist vorwiegend auf zentraler Vasomotoren-
lshmung. Die schwere, oft todliche Herzmuskelerkrankung hingegen
kommt meist erst spater zur Ausbildung, am héufigsten in der 2. und
3. Woche (10. bis 17. Tag), aber gelegentlich auch mehrere Wochen
spiter, mitunter weit in der Rekonvaleszenz. Stets handelt es sich
dabei um schwere Diphtherien oder wenigstens um Fille mit lange
haftenden Beligen. FEine sorgfiltige Beobachtung laBt meist schon
einige Tage vorher, selbst wenn noch keinerlei Storungen des sub-
jektiven Befindens bestehen, gewisse, die Katastrophe ankiindigende
Zeichen erkennen, wie zunehmende Blésse, leichte Temperatursteige-
rungen, Vergroflerung der Leber, die oft schmerzhaft ist, mitunter
herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blutdrucks, bald auch deutliche
Verbreiterung der Herzdémpfung! mit Leiserwerden der Herzténe. In
anderen Fillen sind plotzlich eintretendes Erbrechen, ferner Klagen
iiber Leibschmerzen, Apathie sowie Unruhe ominése Symptome; ge-
legentlich besteht am Herzen Galopprhythmus. Der Tod (,,Diphtherie-
spattod‘‘) erfolgt blitzartig und plotzlich und kann bei Ubersehen der
genannten Warnungszeichen véllig iiberraschend kommen. Bei Kindern
ist der todliche Ausgang haufiger als bei Erwachsenen. Bei Uberstehen
der Herzerkrankung verzogert sich die Rekonvaleszenz monatelang.
Wegen des tiickischen Charakters der Herzkomplikationen ist vor der
Entlassung der Genesenen, besonders nach schwerer Diphtherie eine
genaue Herzuntersuchung, wenn méglich mit Rontgenkontrolle, un-
erlaBlich.

Eine hiufige weitere Komplikation sind Lihmungen, die sich
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtheriegiftes erkliren, das wie
das Tetanusgift nicht durch die Blutbahn, sondern durch Wanderung
entlang den Nervenstimmen dem Zentralnervensystem zugefiithrt wird;
doch kommt es auBerdem zum Teil primér zu degenerativen Muskel-
veréiinderungen #ahnlich den Befunden am Herzmuskel. Analog den
Stérungen am Zirkulationsapparat unterscheidet man Friih- und Spat-
lahmungen. Die in den ersten Tagen auftretende Gaumensegellihmung
(niselnde Sprache besonders deutlich beim Vokal i2? sowie Herausflielen
des Getrunkenen aus der Nase) tritt-nur bei schwerer Diphtherie ein. Unter
den Spitlihmungen, die meist gegen Ende der zweiten und in der dritten
Woche, gelegentlich aber auch bedeutend spéater sich einstellen, ist die
héufigste ebenfalls die Gaumensegellihmung; nichstdem beobachtet man
eine Akkommodationslihmung (Lesen in der Néhe ist unmdoglich), Abdu-
censparesen, Schlucklihmung, die sich mitunter durch Husten wahrend
des Schlafes infolge von Aspiration von Schleim ankiindigt, Lahmung der
Riickenmuskeln sowie Extremitétenparesen, die besonders spat auftreten
und prognostisch giinstig sind, ferner Sensibilitdtsstorungen sowie Ataxie

1 Die Diphtherie nimmt insofern eine Sonderstellung ein, als bei ihr die Geféa8-
lahmung im Gegensatz zu anderen akuten Infektionskrankheiten regelmaBig von
einer Herzschidigung begleitet ist.

2 Intonation von a und i -gibt bei offener und zugehaltener Nase beim
Gesunden keinen Unterschied im Klang, wohl aber bereits bei leichter Gaumen-
segellihmung.
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wie bei Tabes; gelegentlich kommt es nur zum Schwinden der Patellar-
und Achillesreflexe. Sehr gefahrlich ist die Beteiligung des N. phrenicus
wegen der Gefahr der Atemléhmung. Zu beachten ist schlieBlich,
daB Spatlihmungen 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
Fillen beobachtet.

Besondere Verlaufsformen: Héiufig bei Sauglingen, sehr selten bei Erwachsenen
ist die primare Nasendiphtherie, die mit Membranbildung oder nur — z. B. bei
Sauglingen — mit eitrigem oder sanguinolentem Ausflufl einhergeht und daher
mitunter iibersehen wird. Die Gefahr, speziell bei jungen Kindern liegt in dem
nicht seltenen direkten Uberspringen der Diphtherio auf den Kehlkopf, daher ist
bei diesen Fallen stets frithzeitig zu laryngoskopieren. Bei sehr schweren Formen
entwickeln sich besonders bei marastischen Kindern diphtherische Membranen
an der Vulva, an den Conjunctiven und auf Wundflachen (Nabeldiphtherie).

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

Sowohl bei schweren wie bei leichten Féllen konnen nach der ‘Ab-
heilung des Rachenprozesses mitunter monatelang infektionstiichtige
Bacillen zuriickbleiben (Dauerausscheider), gegen die bisher ein
absolut wirksames Mittel vergeblich gesucht wurde. Schlieflich ist das
Vorkommen von Diphtheriebacillen in dem Rachen gesunder Personen
zu erwihnen, die sich wie vor allem das Pflegepersonal in der Umgebung
Diphtheriekranker aufhalten (Keimtréger). Sie haben naturgemif
eine grofle epidemiologische Bedeutung.

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

Diagnose: Die ausgebildete Rachendiphtherie mit ihren weillen
Belidgen macht, namentlich wenn sie auf die Umgebung der Tonsillen und
die Uvula iibergreifen, keine diagnostischen Schwierigkeiten ; wohl aber gilt
das von den Fillen mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen
Falle mit einem von der gewéhnlichen Angina follicularis nicht zu unter-
scheidenden Rachenbefund vor. Im allgemeinen spricht briisker Beginn
der Krankheit mit hoher Temperatur und Schiittelfrost mehr fiir Angina
(oder Scharlach); hoher Puls bei verhéltnismafig niederer Temperatur
ist bezeichnend fiir Diphtherie. Jedenfalls versiume man nie, in allen
derartigen Féllen, namentlich bei Kindern, den Rachen genau zu inspi-
zieren. Unverziiglich ist ein Abstrich zur bakteriologischen Untersuchung
vorzunehmen; transportfertige Tupferrdhren sind in jeder Apotheke zu
haben. Man vermeide die Entnahme unmittelbar nach Applikation eines
Antisepticums!

Gewisse Erkrankungen kénnen der Diphtherie sehr dhneln. Zu beachteq ist,
daB die Wundfliche nach Tonsillotomie sich regelmaBig fiir kurze Zeit mit einem
grauweiBen Belag iiberzieht, der der Diphtherie tiuschend &hnlich sein kann.
Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero-membranacea (vgl. 8. 62) mit graugelben
Beligen oder Membranen, die auf die Uvula {ibergreifen konnen, zeigt nur geringes
Fieber und oft stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sehr dhnlichen Diphtherie
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spirochiten und
des Bac. fusiformis (Farbung des Abstrichpriparates mit verdiinntem Carbol-
fuchsin). Die ulcerése Angina bei Lues II, die beiden Affektionen sehr adhnlich
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sein kann, 148t sich aus dem gleichzeitigen Bestehen anderer spezifischer Verande-
rungen (Roseola, Condylome usw.) und der Wassermann-Reaktion erkennen. Bei
kleinen Kindern ist bei Bestehen von eitrigem Ausflul aus der Nase dieser
stets auf Diphtherie-Bacillen zu untersuchen.

Prognose: Abgesehen von der Schwere der Infektion, dem Alter des
Kranken (die grofite Sterblichkeit zeigt das Vorschulalter) und dem
etwaigen Vorbandensein 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 nachtrégliche Entwicklung des Kehlkopfcroups zu verhindern.

Immerhin ist zu beriicksichtigen, daB8 die einzelnen Epidemien einen ver-
schieden schweren Charakter zeigen, dal aber auch zweifellos die schweren Er-
krankungen friiherer Zeiten zum groften Teil in die Vorserumepoche fallen.

Im einzelnen Fall spricht neben dem Allgemeinbefinden und der sehr
starken Ausdehnung der Membranen eine erhebliche Driisenschwellung
sowie stirkere Albuminurie fiir eine schwere Erkrankung.

‘'Therapie: Das souverdne Mittel, auf das in keinem Fall verzichtet
werden darf, ist das von Behring 1894 eingefiihrte Diphtherieheilserum,
das durch aktive Immunisierung von Pferden mit Diphtheriebacillen
gewonnen wird!. Es wird in zugeschmolzenen Ampullen abgegeben
und ist mit 0,5°%, Phenol zwecks Konserviérung versetzt. Seine An-
wendung hat bereits bei bloBem Diphtherieverdacht unverziiglich zu
erfolgen, so dafl man nicht erst das Resultat der bakteriologischen
Untersuchung abwarten darf. Man injiziert unter aseptischen Kautelen
subcutan unter die Bauchhaut oder in die Oberschenkel oder besser
intramuskulér in die Glutéden je nach dem Alter des Patienten und der
Schwere des Falles 3000—6000 Immunititseinheiten (I.-E.). Fir be-
sonders schwere Fille wurden neuerdings viel gréBere Dosen (mehrere
100 000 I.-E.), jedoch nicht ohne Widerspruch empfohlen; sie werden
evtl. intravenos? verabreicht (cave Anaphylaxiegefahr!). Eine Wieder-
holung der Seruminjektion in den darauffolgenden Tagen ist geboten
bei den schweren Féllen 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 bewihrt (z. B. bei Augendiphtherie Eintréufeln in den Con-
junctivalsack und Auflegen von serumgetrinkten Tupfern). Anaphylaktischen
Erscheinungen (s. unten) kann man dadurch begegnen, daB man bei den auf die
erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu je */,, 1 und 2 cem
in Abstanden von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor der Volldosis injiziert,
wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird3. Noch sicherer ist ein Zwischenraum

von 24 Stunden oder die Anwendung von Sera verschiedener Tierarten (vgl. S. 73,
Abs. 2).

! Die neuerdings empfohlene Anwendung von gewohnlichem, sog. ,,leerem*
Pferdeserum hat sich nicht bew#hrt.

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

3 Da die Ursache der Serumkrankheit (vgl. S.72) nicht auf dem Antitoxin-
gehalt der Serums, sondern 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
erklirt. Gegen die Entwicklung der Herzkomplikationen und der
Lahmungen ist die Serumtherapie machtlos. Zur Lokalbehandlung des
Halsprozesses, die heute von untergeordneter Bedeutung ist, beschrinkt
man sich im allgemeinen auf Gurgelungen mit Wasserstoffsuperoxyd oder
essigsaurer Tonerde. Bei schwereren Fillen kann man einen Versuch
mit Pyocyanase machen, die man mit einem kleinen Sprayapparat im
Rachen verspritht. Wichtig ist das Feuchthalten der Zimmerluft
(Bronchitiskessel). Bei Ubergreifen der Diphtherie auf den Kehlkopf
bildet das Auftreten von Stenosenzeichen (Einziehen, Nasenfliigel-
atmung, Cyanose) die Indikation zur Tracheotomie. Dieselbe hat
nach chirurgischen Grundsétzen zu erfolgen. Die rechtzeitige Er6ffnung
der Luftrohre bringt sofort alle Suffokationserscheinungen zum
Schwinden. Bei drohender Atemlihmung ist Lobelin anzuwenden
(vgl, S. 58).

- Wahrend des Liegens der Kaniile ist fiir ausgiebige Anfeuchtung der Atmungs-
luft mittels eines Inhalationsapparates zu sorgen, das Kind wird dabei zum Schutz
gegen Durchniissung mit Billrothbattist bedeckt. Wenn méglich ist der Patient
gut zugedeckt im Freien (Balkon usw.) zu haltenn. 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 gesdubert. Die Kaniile darf nicht lénger
als unbedingt notwendig liegen bleiben, da sonst leicht Decubitalgeschwiire an der
Trachealschleimhaut entstehen. Wenn keine Membranen mehr ausgehustet werden
und das Sekret schleimig-katarrhalisch wird, ist die Kaniile zu entfernen, was
oft schon am 2. Tage moglich ist. Vorher iiberzeugt man sich von der Wegsam-
keit der Luftréhre da.du.rc%l, daB man bei Anwendung von Fensterkaniilen nach
Entfernung der Innenkaniile und VerschlieBen der Auflenkaniile mit dem
Finger oder einem Stopsel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert .ist. Das
sog. ,erschwerte Décanulement beruht mitunter auf Entwicklung von Granu-
lationsgeschwiilsten in der Luftréhre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner
auf zu kleinem Tracheotomieschnitt, sie kann aber auch rein psychisch be-
dingt sein.

Neuverdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der
unblutigen Intubation nach O’Dwyer der Vorzug gegeben.

Sie besteht in der Einfiihrung eines konischen durchbohrten Metalltubus vom
Munde her in den Kehlkopf mit Hilfe eines Intubator genannten, mit einem Hand-
griff versehenen Einfithrungsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seidenfadens
auBerhalb des Mundes an der Wange befestigt wird, macht den Kehlkopf fiir die
Atmung wegsam. Die Intubation, die groBe Ubung in der Technik voraussetzt,
erfordert iiberdies sehr sorgfaltige weitere Beobachtung wegen etwaiger Zwischen-
fille und verlangt daher im allgemeinen klinische Beobachtung. Nutzlos ist die
Tracheotomie wie die Intubation in den Fillen, wo die Membranbildung bereits
tiefer in die Trachea oder gar bis in die Bronchien hinabgestiegen ist.

Beziiglich der Komplikationen ist mit gréBtem Nachdruck auf eine
rechtzeitige therapeutische Beriicksichtigung der Zirkulationsschwiche

méglichst viel Immunitétseinheiten enthilt. Bei schweren Fillen wird man daher
statt des gewohnlichen 400fachen (1 ccm enthalt 400 I.-E.) das wenn auch teurere
,,hochwertige*, d.h. 500- bzw. 1000fache Serum anwenden. Die Beschaffenheit
der Sera untersteht in Deutschland staatlicher Kontrolle. Triibes Serum ist zuriick-
zuweisen. ,
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hinzuweisen. Bei allen schwereren Formen ist bei den ersten Anzeichen
derselben Coffein sowie auch Campher, Hexeton (vgl. S. 181) in regel-
mifigen 1—2stiindlichen Absténden anzuwenden, ferner Strychnin nitric.
(0,5—1 mg pro dos.) sowie bei drohendem Kollaps Suprarenin sub-
cutan mehrmals téglich !/,—/, ccm Stammldsung, das man neuerdings
in besonders gefihrdeten Fallen auch intracardial mit Erfolg injizierte.
Digitalispraparate sind in diesen Fallen meist nicht wirksam. Bei
Gaumensegel- und Schlucklihmung ist Sondenfiitterung mittels Nasen-
sonde sorgfaltig durchzufiithren zur Vermeidung von Schluckpneumonien.
Lahmungen werden mit kleinen Strychningaben und durch Elektrisieren
giinstig beeinflufit.

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

Nach einem preulischen Ministerialerlal sind iibrigens Dauerausscheider
8 Wochen nach erfolgter Genesung wie Gesunde zu behandeln.

Ausgehustete Membranen, Auswurf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 5%iger
Kresolseifenlésung zu desinfizieren. Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmer-
desinfektion mit Formalin. Jeder Fall von Diphtherie unterliegt der polizeilichen
Meldepflicht, Die Personen der Umgebung kann man durch eine prophylaktische
Seruminjektion von 200—500 I.-E. (statt Pferdeserum am besten Rinder- oder
Hammelserum) schiitzen; der Schutz halt aber nur etwa 3 Wochen an. Gegen
Keimtrager ist das Serum unwirksam. Uberstehen der' Krankheit hinterlaBt
keine Immunitit.

Neue Forschungep haben ergeben, daB eine betréichtliche Zahl von Menschen
auch ohne vorhergegangene Erkrankung im Serum Diphtherieschutzkorpér besitzt.
Diese Tatsache 148t sich durch die Schicksche Reaktion nachweisen: Von
dem ,,Diphtheriegift fiir Schickprobe (Behringwerke und I. G. Farben) 1:10 ver-
diinnt wird 0,1—0,2 ccm intracutan am Arm injiziert. Eine nach 24—72 Stunden
auftretende positive Reaktion, d. h. umschriebene Roétung beweist das Fehlen von
Antikérpern, mit anderen Worten Diphtherieempfinglichkeit. Nach dieser Probe,
die tibrigens vollig gefahrlos ist, besitzen Neugeborene infolge von Ubertragung
von der Mutter her in 849/, der Fille Antikorper, welche Zahl allmihlich auf
289/, im 2.—3. Lebensjahre sinkt, um allmahlich wieder auf 849/, zu steigen.
Bei .bestehender Infektionsgefahr gibt demnach die Probe einen Anhalt, welche
Individuen prophylaktischer MaBnahmen bediirfen.

Prophylaxe mittels ak tiver Immunisierung hat Behrin g durch ein Diphtherie-
toxinantitoxingemisch (,,TA*) erfolgreich angestrebt, das intracutan einverleibt
wird

Serumkrankheit.

Die therapeutische parenterale Einverleibung von artfremdem Serumeiweil
(Diphtherie, Ruhr, Tetanus usw.) bewirkt im Tierkorper bisweilen gewisse Reak-
tionserscheinungen, die man als Serumkrankheit bezeichnet!. Sie ist nicht an die
Anwesenheit von Immunkérpern im Serum gebunden (vgl. 8. 70, FuBnote 3), jhr
Auftreten und der Grad der Reaktion hingt von einer bestimmten individuellen
Disposition ab; doch verhalten sich 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 Seruminjektion und dasjenige nach Reinjektion.

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

! Das gleiche gilt natiirlich aufler fiir die Heilserumtherapie auch fiir die
sog. Proteinkorpertherapie (Milch, Caseinpraparate usw.).
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es zu allgemeiner Driisenschwellung, die mitunter das einzige Symptom der Serum-
krankheit bildet. Andere Erscheinungen, die erst nach einer Inkubation von
7—14 Tagen, am héufigsten 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 kénnen in rudi-
mentiren Fillen hierauf beschrinkt bleiben. Die allgemeinen Exantheme sind
meist urticariell mit starkem Juckreiz. Andere seltenere Formen kénnen dem
Scharlach so &hneln, daB eine Unterscheidung sehr schwierig ist, zumal auch
Schuppung nach Serumexanthemen beobachtet wird; die Aldehydreaktion im
Harn ist jedoch negativ. Zuweilen treten Odeme im Gesicht, speziell an den Lidern
auf; selten ist Glottisédem mit Stenosensymptomen, die jedoch in der Regel schnell
wieder abklingen. Mitunter (in etwa 79/, der Fille) beobachtet man Gelenkschwel-
lungen speziell an den Finger-, Hand- und Kniegelenken wie bei Polyarthritis,
die sich durch ihr refraktéires Verhalten gegeniiber Salicyl und gelegentlich durch
sohr starke Schmerzen auszeichnen, so dafl Morphium notwendig werden kann.
Selten sind Durchfiille. Vereinzelt beobachtet man heftige Schmerzen in der Riicken-
und Beinmuskulatur. Bezeichnend jedoch fiir die Serumkrankheit ist, wenigstens
in den leichten Fillen, die oft geringe Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens.
Die Dauer der Erscheinungen betrigt wenige Tage.

Im Gegensatz zur Reaktion nach erstmaliger Seruminjektion treten die Er-
scheinungen von ,,Uberempfindlichkeit* oder Anaphylakie (vgl. S. 10) nach
Reinjektion von Serum entweder schon innerhalb 24 Stunden, also ohne Inkubation,
als ,,sofortige Reaktion* oder als ,,beschleunigte Reaktion* mit verkiirzter Inku-
bation nach 4—6 Tagen ein. Zur Ausldsung der Uberempfindlichkeit geniigen mini-
male Serummengen, besonders bei intravendser Applikation. Die Erscheinungen sind
im allgemeinen die gleichen wie die oben beschriebenen. Das Exanthem beginnt
gleichzeitig. an der Injektionsstelle und am iibrigen Korper. Es entwickelt sich
oft eine ziemlich heftige Stérung des Allgemeinbefindens mit Ubelkeit und Brech-
reiz. Es kann ferner nach Abklingen dieser Erscheinungen 5—7 Tage spéter zu
einer kurzen Wiederholung derselben kommen. In anderen Fillen tritt, wie
schon gesagt, nur das letztere ohne die sofortige Reaktion ein. Das Bild der
Serumkrankheit berubt im wesentlichen auf vasomotorischen Stérungen, die
auf dem Umwege iiber das vegetative Nervensystem zustande kommen; es sind
daher Menschen mit labilen Vasomotoren in dieser Hinsicht besonders empfindlich
(vgl. auch S. 223).

Gegeniiber der vielfach iiberschitzten Bedeutung der Serumkrankheit beim
Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, bei dem der anaphylaktische Shock
todlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daB schwere lebensbedrohende
Storungen zu den allergréBten Seltenheiten gehoren, die die segensreiche Bedeu-
tung der Serumtherapie in keiner Weise herabzusetzen vermogen. In der Regel
handelt es sich um reinjizierte Individuen. Es empfiehlt sich zur Prophylaxe
eine Reinjektion moglichst vor dem 10. Tage vorzunehmen, ferner bei schon frither
vorbehandelten Personen das Serum zur Erzielung von Antianaphylaxie fraktio-
niert zu verabreichen (vgl. Diphtherie S. 70), bei Reinjektion die intravensse 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 (%/, bis !/, ccm der Stammlésung), ferner von 1 mg Atropin
sowie von Kalkpriparaten (z. B. Calcium Sandoz) von Erfolg.

Tetanus (Starrkrampf).

Der Starrkrampf ist eine sehr gefihrliche, 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 héufigsten erkranken Gértner, Pferdewérter, Kutscher,
Verungliickte mit ,,Straenwunden®’, ferner Puerperae (krimineller
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Abort!) sowie Neugeborene (Nabelwunde). Trotz haufigen Vorkommens
der Bacillen in der Umgebung des Menschen ist die Krankheit selten.

Der Tetanusbacillus ist ein anaerobes, geilleltragendes Stébchen mit &uBerst
widerstandsfahigen Sporen (Stecknadelform), die sich in der Trockenheit jahrelang
halten. Er ist grampositiv. Fiir die Entwicklung der Krankheit ist die Symbiose
der Tetanusbacillen mit anderen (Eiter-)Bakterien, wie z. B. in verschmutzten
Wunden erforderlich; dann ist wahrscheinlich auch aerobes Wachstum méglich.
Die :Bakterien bleiben an der Eingangspforte liegen, wogegen die sehr giftigen
Toxine entlang den Nervenbahnen in den Achsenzylindern zum Zentralnervensystem
aufsteigen. . Der bakteriologische Nachweis geschieht am besten durch Verimpfung
des Wundsekrets oder excidierter Gewebsstiicke mit einem Holzsplitter in eine
Hauttasche an weile Mause oder Meerschweinchen, die typisch an Tetanus erkranken.

Krankheitshild: Die Inkubation dauert 4—14 Tage, selten mehrere
Wochen. Prodrome sind meist nicht oder nur unbedeutend in Form von
Steifigkeit und Ziehen im Bereich der Wunde vorhanden, bisweilen
auch starkes Schwitzen. Das erste und sehr charakteristische Symptom
ist eine zunehmende Spannung und Steifigkeit der Masseteren mit Un-
fihigkeit, den Mund zu 6ffnen, der sog. Trismus, ferner infolge Uber-
greifens der Starre auf die Gesichtsmuskeln der Risus sardonicus,
d. ‘h. ein grinsender oder weinerlicher Gesichtsausdruck mit in die
Breite gezogenem Mund und gerunzelter Stirn, der die Diagnose auf den
ersten Blick ermoglicht. Durch Ubergreifen der Starre auf die
Nacken- und Riickenmuskeln (Tetanus descendens) entsteht bald eine
Zwangsstellung des Patienten mit Hohlliegen des Riickens: Opistho-
tonus. Die Beine befinden sich in Streck- und Adductionsstellung,
die Thoraxmuskeln in Inspirationsstellung, die Bauchmuskeln sind
bretthart.

AuBer dieser dauernden Muskelstarre ist das zweite Hauptphéanomen
des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeit auftretenden
kurzdauernden, sehr schmerzhaften stoBartigen Krampfparoxys-
men mit Verstirkung des Opisthotonus, sowie Krampfe der Schlund-
muskulatur, des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungsgefahr.
Die Auslosung der Krimpfe erfolgt durch geringste Reize wie Licht,
Luftzug usw., ihre Zahl und Intensitat wechselt in den einzelnen Fillen.
Die Sensibilitét ist vollkommen normal. Die Lumbalpunktion ergibt
oft erhohten Druck.

Die Temperatur ist oft nur wenig erhoht, in anderen Fillen besteht
hohes Fieber. Stets ist eine auffallend starke Schweilbildung vorhanden.
Der Zirkulationsapparat bleibt oft vollkommen intakt; der Blutdruck
ist nicht verindert. Bei gehduften Anfillen kommt jedoch Kollaps vor.
Stuhl- und Harnentleerung ist infolge von Bauchpressenkrampf erschwert.
Im Blut findet sich regelméfBig eine Leukocytose. Die Harnmenge ist
vermindert, Albuminurie ist meist vorhanden. Infolge des ungetriibten
Sensoriums und dauernder Agrypnie ist der Tetanus ein duBerst qual-
volles Leiden. Der Tod erfolgt durch Erstickung, oft durch Pneumonie,
bisweilen durch Herzlahmung. Die Totenstarre pflegt sehr rasch ein-
zutreten; mitunter beobachtet man eine postmortale Temperatursteige-
rung. Der Tetanus neonatorum (meist in der 2. Woche) verriat sich durch
die Unfahigkeit zu saugen und durch die oft riisselartige Form des Mundes.
Spezifische anatomisch-histologische Verédnderungen fehlen bei Tetanus.
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Komplikationen: Am haufigsten ist Pneumonie, die iibrigens gelegentlich auf die
Krampfanfille mildernd wirkt, ferner Muskelhématome, Neuritiden, Gehirnblutungen.
. Die Krankheitsdauer betrigt in den foudroyanten Fillen wenige
Stunden oder Tage, meist mehrere Wochen, selten einige Monate. Nach
der Heilung bleiben bei langdauernden Fillen oft Muskelverkiirzungen,
Wirbelsdulenverkriimmungen, Kieferklemme und Gelenkversteifungen,
bisweilen jahrelang zuriick. Gelegentlich kommt es zu Recidiven
nach mehrwochentlicher Pause. C

Atypische Formen: Die seltene abortive Form zeigt nur Muskelstarre ohne
Krimpfe, so dafl der Aufenthalt auBler Bett moglich ist. Bei dem ausschlieBSlich
nach Kopfverletzungen auftretenden Tetanus facialis kommt es zu Lahmungen
einzelner motorischer Hirnnerven derselben Seite, besonders des Facialis, gelegent-
lich mit Schlundmuskelkrampfen. Bei dem lokalen Tetanus besteht mitunter nur
Muskelstarre in der Nachbarschaft der Wunde, in manchen Fillen mit daran an-
schlieBender aufsteigender Starre (Tetanus ascendens). Der sog. Narbentetanus
wird auf die durch Trauma oder Erkiltung (Tetanus rheumaticus) erfolgte
Mobilisierung latenter in der Narbe zuriickgebliebener Keime zuriickgefiihrt. Auch
die Aufnahme von Tetanus-Bacillen durch die katarrhalisch verinderte Respira-
tionsschleimhaut sowie seitens des pathologisch veridnderten Darmes (z. B. bei
Typhus) ist moglich (sog. ,,idiopathischer Tetanus).

Die Diagnose ist in den voll ausgebildeten typischen Féllen leicht.
Die sehr ahnliche Strychninvergiftung unterscheidet sich durch stérkeres
Befallensein der Extremitaten, speziell der Hande, Blutdrucksteigerung
sowie Fehlen der Muskelstarre in den anfalisfreien Pausen. Letzteres
gilt auch fiir die Liyssa, bei der der Trismus fehlt. Meningitis mit Nacken-
starre ist durch die Lumbalpunktion, Trichinose mit #hnlichem Syndrom
durch das Blutbild (Eosinophilie) zu unterscheiden. Allgemeine tonische
Muskelstarre kommt auch bei Apoplexie mit Durchbruch der Blutung
in die Ventrikel vor; dabei besteht jedoch BewuBtlosigkeit. Bei
Hysterie fehlt die Reflexsteigerung. Bei isolierter Kiefersperre ist auf
lokale Prozesse in der Mundhohle, auf Tonsillarabscef, Kiefergelenks-
entziindung usw. zu fahnden.

. Die Prognose richtet sich u. a. nach der Linge der Inkubationszeit; ferner
ist eine lange Krankheitsdauer prognostisch giinstig. Sehr wichtig ist ferner der
Zeitpunkt der Anwendung der Serumtherapie (vgl. unten). Der Kopftetanus
ist meist leicht, die puerperale Form fast stets letal, desgleichen oft die Falle mit
hohem Fieber sowie dauernder Tachykardie. Die Mortalitat schwankt im all-
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 Foérderung
des Sekretabflusses; keine Kauterisation, da die Schorfbildung zu
Retention fithrt. Moglichst frithzeitige Anwendung des Behringschen
(antitoxischen) Heilserums, und zwar wiederholt 100 Antitoxi-
einheiten (A.-E.l) intramuskulir in die Nachbarschaft der Wunde
sowie unter die Brusthaut; sehr wirksam ist die intravenése und intra-
lumbale Einverleibung; evtl. ist es als Trockenpriparat? in die Wunde

! Die neue internationale Einheit entspricht 1/, der alten deutschen Einheit
(also 100 A.-E. == 12 500 neue A.-E.).

2 Aus Trockenserum (100 A.E., Hochster Farbwerke), das unbegrenzt haltbar
ist, 138t sich jederzeit durch Auflsen in steriler physiologischer NaCl-Losung
eine dem fliissigen Serum gleichwertige Losung herstellen. Trockenserum eignet
sich daher besonders dort, wo nur selten Serum gebraucht wird.
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zu streuen. Das Heilserum hat um so mehr Aussicht auf Erfolg, je
frither es appliziert wird, da das Antitoxin das einmal in die Nerven-
zellen eingedrungene Toxin nicht mehr zu binden und unschidlich zu
machen vermag. UnerlidBlich sind ferner Narkotica: Morphium 0,01
mehrmals téglich, Pantopon, und vor allem Chloralhydrat mehrmals
tiglich 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 intramuskulér
259/, mit 0,5°, Novocain, 10—30 ccm); wirksamer, aber gefahrlicher
ist die intravendse Injektion (2,59, bis 2mal tagl. 5 ccm bei Kindern,
10—15 cecm bei Erwachsenen); die Lahmungsgefabr hierbei (Atem-
zentrum!) ist durch gleichzeitige intravendse Injektion von 2—10 ccm
5%/ iges Calciumchlorid!, durch Lobelin (vgl. S. 58) sowie Atropin zu
bekdmpfen, sowie evtl. durch Tracheotomie und Sauerstoffatmung.
Auch wiederholte intravensse Dauertropfinfusion von 50—150 ccm
39/giger MgSO,-Losung bei stdndiger sorgfiltiger Kontrolle des Kranken
hat sich bewihrt. Die Ernshrung erfolgt durch Nasenschlauch und
Klysma. Fernhalten von allen stirkeren Reizen (Vermeiden von Ge-
rduschen und grellem Licht), Wasserkissen, gute Polsterung, auch
protrahierte warme Béder sind wichtige Faktoren in der Pflege. Oft
ist Katheterismus notwendig.

Prophylaktisch ist stets bei verschmutzten Wunden, auch bei SchuB-
verletzungen moglichst frithzeitig 20 A.-E. Tetanusserum zu injizieren.

Lyssa (Tollwut).

Die Erkrankung entstebt durch den Bif an Tollwut leidender Tiere (meist
sind es Hunde, auBerdem kommen in absteigender Haufigkeit Rinder, Pferde,
Schweine, Katzen, Schafe, Ziegen, Fiichse, Wolfe in Betracht), in deren Speichel
sich das bisher noch unbekannte Lyssavirus findet.

Das Virus hat eine besondere Affinitit zum Zentralnervensystem, speziell zum
verlingerten Mark; es mufl sehr klein sein, da es Porzellanfilter passiert, und ist
gegen Fiulnis wie gegen Kilte sehr resistent. Unter den von tollwiitigen Tieren
gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, ctwa 159/,

Die Bekampfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier-Lyssa: Nach
mehrwéchiger Inkubation (vom 8. Tage ab sind sie infektios!) zeigen die Hunde
eine Verdnderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte FreBlust, spater
Neigung zum Verschlingen unverdaulicher Gegensténde, sowie zu planlosem Umher-
streifen, ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schliefilich zu Wut-
anfallen steigert, in denen sie Menschen und Tiere beiBen und infizieren. Unter
zunehmender Erschopfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lahmungs-
erscheinungen verenden die Tiere nach etwa 1 Y%oche. Bei der ,,stillen** Wut fehlen
die Reizbarkeit und die Wutanfalle.

Krankheitshild: Die Inkubation betrigt 2 Wochen bis 2 Monate, selten mehr,
gelegentlich sogar 1—2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium (,,Sta -
dium melancholicum®)ist vor allem durch psychische Alteration und Charakter-
anderung wie Verstimmung, Depression, Furcht, Beklemmungszustinde, bedng-
stigende Triaume, ferner Schmerzen in der Narbe der Bilwunde und Parasthesien
gekennzeichnet. Auch sind bereits Stérungen seitens der Atmung, der Schling-
muskulatur und der Stimmbildung angedeutet.

1 Gleichzeitige Anwendung anderer narkotischer Medikamente, speziell von
Morphium hebt jedoch die Calciumwirkung auf.
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Diese Storungen steigern sich in dem anschliefenden Erregungsstadium,
das 1Y/,—3 Ta.%e dauert. Die Atmung wird unregelméafig, ,,schnappend‘‘; ferner
treten heftige Schlingmuskelkrampfe auf, die schon beim Schlucken von Fliissig-
keit oder beim bloBen Anblick derselben ausgelost werden (Hydrophobie),
Speichelflufl, ferner klonische Krimpfe der Extremititen 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 Beriithrung, Licht, Geriusche. Ausnahmsweise
verliuft auch beim Menschen dieses Stadium als ,,stille Wut*, d. h. ohne stirkere
Reizerscheinungen.

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

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

Histologisch finden sich regelmaBig bei Mensch und Tier in verschiedenen
Gehirnteilen, namentlich im Ammonshorn die diagnostisch wichtigen intracellu-
laren Negrischen Kérperchen.

Diagnose: Feststellung einer BiBiverletzung; Beginn der ersten Symptome
frithestens 2 Wochen nach derselben zum Unterschiede von der bald nach dem
Bifl beginnenden hysterischen Lyssophobie. Unterscheidung von Tetanus
(Schlingkrampfe ahnlich wie bei Lyssa): Bei Lyssa fehlt der Trismus, bei Tetanus,
aber auch bei der stillen Wut fehlen die Wutanfille. Erregungszustinde bei Psy-
chosen, speziell Delirium tremens lassen die Bulbarsymptome der Lyssa vermissen.

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige, d. h. wéhrend der
Inkubation beginnende aktive Schutzimpfung nach Pasteur in Form wieder-
holter Injektion von in der Virulenz abgeschwichter Riickenmarkssubstanz mit
Lyssa infizierter Kaninchen. Daher hat bei bloSem Verdacht auf Lyssa nach
Hundebil schleunigst die Einweisung des Patienten in ein Wutschutzinstitut
(Berlin, Breslau, Paris, Jassy) zu erfolgen.

Das zunichst vom Riickenmark eines an spontaner Wut verendeten Hundes
stammende ,,StraBenvirus‘ wird durch wiederholte Kaninchenpassagen in seiner
Wirksamkeit im Sinne einer konstanten Inkubationszeit modifiziert. Das so
erhaltene ,,Virus fixe* wird durch Trocknen oder Verdinnung abgeschwicht
und zur Impfung verwendet. Die Impfbehandlung dauert 21 Tage. Gelegentlich
werden dabei Lahmungen (Paraplegie, Blasen-Mastdarmlihmung) beobachtet,
sog. ,,Impfwut®. Der Impfschutz ist nicht absolut sicher; immerhin betrigt die
Mortalitdit nach Impfung nur 0,86°/, gegeniiber 20—50°/, bei Nichtgeimpften.

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

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

Die epidemische Kinderlihmung gehért zu den akuten Infektions-
krankheiten. Sie befillt 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 hauptsichlich im Sommer und im Herbst
auf. Die Krankheit ist iibertragbar.

Das Virus, das von Flexner und Noguchi auf Ascites bei LuftabschiuB
kultiviert wurde, besteht in auBerordentlich kleinen kugelférmigen Gebilden, die
Tonkerzenfilter passieren. Es findet sich im Nasenschleim erkrankter Menschen
und Tiere 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 diese an
typischen spinalen Lahmungen.
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Als Eintrittspforte fiir den Erreger gilt u. a. die Rachentonsille.
Gesunde Keimtrager diirften bei der Krankheitsiibertragung eine grofie
Rolle spielen, wihrend Kontaktinfektionen durch kranke Menschen
wahrscheinlich von geringerer Bedeutung sind.

Krankheitshild: Die Inkubation dauert ungefahr eine Woche. Die
Krankheit beginnt plotzlich aus voller Gesundheit mit hohem Fieber,
heftigem Kopfschmerz, Gliederziehen und starker Abgeschlagenheit sowie
Benommenheit; ferner treten oft Erbrechen und bisweilen Durchfille
sowie eine Angina ohne Belige auf. Mitunter besteht eine auffallend
hohe Pulsfrequenz. In manchen Fillen gesellt sich ein meningitiséhn-
liches Syndrom mit Nackensteifigkeit, Riickenschmerzen sowie dem
Kernigschen Symptom dazu. Auch andere Reizerscheinungen wieeinzelne
Zuckungen, allgemeine Kréampfe, Zahneknirschen werden mitunter be-
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken Schweifen
sowie eine oft vorhandene auBlerordentlich starke allgemeine Hyper-
asthesie bei jeder Beriihrung oder Bewegung, so dal der Kranke schon
beim blofien Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch
spontane Schmerzen im Riicken und in den spéter gelahmten Extremi-
taten sowie starke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde
beobachtet. Ein Milztumor ist meist nicht vorhanden. Im Blut besteht
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Die Lumbalpunktion ergibt
zwar DruckerhShung, aber klaren Liquor, im Sediment keine stirkere
Zellvermehrung, nur einzelne Lymphocyten. Oft ist jetzt schon eine
auffallende Tonusverminderung einer oder mehrerer Extremititen zu
konstatieren.

Dieses fieberhafte Initialstadium besteht in der Regel nur wenige
Tage, ausnahmsweise einige Wochen, dann fillt das Fieber kritisch oder
lytisch ab. Gelegentlich kommen in der Folgezeit noch kleinere Tempera-
tursteigerungen voriibergehend vor. Selten sind die Allgemeinerschei-
nungen des Initialstadiums nur wenig ausgepragt. In einzelnen Fallen
erwachen die Kinder nach vollem Wohlbefinden am Vortage mit einer
Lahmung am anderen Morgen (sog. ,,Morgenlihmung®).

Auf das Initialstadium folgt das Stadium der Lihmungen. Diese
treten zum Teil schon wihrend 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 spéter. Die
Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Léhmungen
sind (s. unten), betreffen in der Regel anfangs mehrere Extremitéaten,
in erster Linie die Beine, z. B. am haufigsten beide Beine oder ein Bein
und einen Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Spéter gehen sie
auf diejenige Extremitat zuriick, die dauernd gelihmt bleibt. Huufig
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lahmungen konstatieren;
es besteht z. B. eine Parese der Hals- und Nackenmuskeln, so dal der
Kopf des Kindes beim Aufsetzen nach der Seite oder hinteniiber fallt.
Bei Befallensein der Riickenmuskeln sinkt das Kind, wenn es auf den
Arm genommen wird, in sich zusammen. Die oft vorhandene Beteiligung
der Bauchmuskeln, die man beim Betasten an ihrer auffallenden Hypo-
tonie erkennen kann, fithrt zu Meteorismus; auch fehlen oft die Bauch-
deckenreflexe. Gelegentlich ist die Bauchmuskelparese zundchst das
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einzige Lahmungssymptom, weshalb stets sorgfiltig auf dieses Zeichen
zu achten ist. Erschwerung der Blasen- und Mastdarmentleerung wird
anfangs oft gefunden, wahrend sie spater fehlt. Oft scheitert iibrigens
zuniichst eine griindliche Untersuchung an der starken Hyperisthesie.

Die Extremitidtenlihmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse
Vorliebe fiir die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen friihzeitiger
und intensiver zu erkranken. Am Bein werden vor allem der Quadri-
ceps femoris, distal haufig die Peroneusmuskeln befallen, an der oberen
Extremitat erkranken mit Vorliebe die Muskeln der Schulter, vor
allem der Deltamuskel, spéter selten auch die Vorderarm- und Hand-
muskeln. Auch eine partielle Parese der Atmungsmuskeln, speziell der
Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren Fillen kann
sie namentlich bei Ubergreifen auf das Zwerchfell zu einer schweren Gefahr
fiir das Leben werden. Voriibergehende fliichtige Sensibilitdtsstérungen
lassen sich anfangs, wenn eine genaue Untersuchung moglich ist, oft
finden. Spater fehlen sie stets. Das Babinskische GroBzehenphi-
nomen ist manchmal positiv. Die Sehnenreflexe sind an der gelahmten
Extremitat erloschen. Bei abortiven Fillen ohne eigentliche Lahmung
ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige objektive Symptom, das der
Lahmung gleichwertig ist.

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

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

Das Knochenwachstum des gelihmten Gliedes ist ebenfalls schwer
geschidigt oder vollig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hoch-
gradigen Muskelschwunds in spiteren Jahren oft das groteske Bild
entsteht, als wenn der Erwachsene einen Kinderarm besife. Die Haut
des gelahmten Gliedes ist spréde und trocken, bisweilen cyanotisch;
sie fithlt sich oft kiihl an. Infolge Erschlaffung der Gelenkbénder und
der Gelenkkapsel entstehen oft Schlottergelenke. Ferner beobachtet man
hiufig als Folge der Lahmungen abnorme Wirkungen der Antagonisten
der gelihmten Muskeln, z. B. Contractur der Wadenmuskeln mit
Spitzfulstellung; auch Klumpfulbildung wird oft beobachtet. Ebenso
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erklaren sich Wirbelsiulenverbiegungen bei einseitiger Lahmung der
Rumpfmuskeln.

Die Mortalitdt schwankt erheblich bei den verschiedenen Epi-
demien. Sie betrigt im Mittel etwa 139/,

Pathologisch-anatomisech besteht in frischen Féllen eine akute herdférmige
Entziindung des Riickenmarks und zwar vornehmlich der grauen Substanz !
der Vorderhorner (d. h. im Gebiet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders
hiufig je nach der Lokalisation der Lahmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen
“ist. Mikroskopisch findet man auBler 6dematéser Durchtrankung des Gewebes und
praller Fiillung der Blutcapillaren sowie kleiner Blutungen reichlich Zellinfiltrate
mit Lymphocyten, Leukocyten und grofien, die Ganglienzellen phagocytierenden
,»Neuronophagen‘‘ sowie schwere Degenerationserscheinungen an den Vorderhorn-
ganglienzellen, spater sog. Kornchenzellen, die den Abtransport des zerstérten
Gewebes bewerkstelligen. Im Gegensatz zum klinischen Bilde deckt die histolo-
gische Untersuchung oft eine viel ausgedehntere Ausbreitung des Entziindungs-
prozesses im Riickenmark auf. Nach Ablauf des akuten Entziindungsprozesses
entsteht eine narbige Atrophie mit Entwicklung von zellarmem derbem, faserigem
Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint dementsprechend spéter
auf Schnitten schon makroskopisch stark verschmilert und geschrumpft.

Seltenere Verlaufsarten: Mitunter beobachtet man im Verlauf von Polio-
myelitis epidemica Krankheitsbilder, bei denen unter den gleichen Allgemein-
erscheinungen anstatt Léhmungen der Extremitaten solche der Hirnnerven, am
haufigsten des Facialis, ferner der Augenmuskelnerven usw. auftreten (sog. pontine
und bulbdre Form). Auch koénnen sich zu den gewéhnlichen Extremitatenlih-
mungen bulbére Paresen hinzugesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor.
Die Hirnnervenlahmungen sind in der Regel nicht schwer und meist fliichtig.
Ferner kann sich das Krankheitsbild der Landryschen Paralyse (s. S.564) mit
rasch aufsteigenden Extremitdten- und Stammmuskellihmungen entwickeln, zu
denen dann eventuell bulbare Lahmungen hinzutreten. Schlieflich kommt selten
eine cerebrale Form vor, die klinisch dem Bilde einer akuten Encephalitis
entspricht.

Die Diagnose auch der weniger typischen Verlaufsformen der akuten
Poliomyelitis ist beim Vorhandensein von Epidemien nicht schwer.
Der akute Beginn mit Fieber, plotzlichen schlaffen Lahmungen, starken
Schweillen, hochgradiger Hyperésthesie, 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 stiarkerer Verinderungen 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 allem der Verlauf der Lahmungen, die bei Polyneuritis
im Gegensatz zur Poliomyelitis erst im Laufe von Tagen oder Wochen
ihr Maximum erreichen. ferner bei beiderseitiger Erkrankung die stets
vorhandene Asymmetrie der 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

! Daher die Bezeichnung ,,Poliomyelitis* (polios 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 Wirbelsiule sind bisweilen von Vorteil. Bei Er-
regungszustdnden lege man eine Eisblase auf den Kopf. Man ver-
suche Urotropin per os, das in der Spinalflissigkeit angeblich Form-
aldehyd abspaltet. Neuerdings wird Rekonvaleszentenserum empfohlen.
Nach Ablauf der akuten Erscheinungen ist der Behandlung der Léhmungen
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 spiter oft mehr an
der funktionellen Unbrauchbarkeit der Extremitit Schuld tragen als die eigent-
lichen Lahmungen. Besonders wichtig ist es hier, von vornherein die paretischen
Muskeln vor Uberdehnung zu schiitzen, die auf die Dauer auch den Rest
von erhaltener Funktion vernichtet. Unter Wahrung des physiologischen Ab-
standes der Insertionspunkte der gelihmten Muskeln ist z. B. bei den Beinen sofort
nach dem Anfall fiir gerade Lagerung unter symmetrischer Haltung mittels Volk-
mannscher Schiene und fiir Hebung des Gesifles durch hartes Polster zur Ver-
meidung der Hiiftcontractur zu sorgen. Moglichst friihzeitig ist ein Orthopéide
zuzuziehen. Bei dennoch eingetretener Contractur ist, wenn méglich, eine unblutige
Dehnung durch minimale Kraft anzustreben (bei groberer Kraft werden Spasmen
ausgelost!); unter Umsténden kommt die blutige Sehnenverlingerung in Frage.
Bisweilen ist Eingipsen von Vorteil.

Die Elektrotherapie und Massagebehandlung soll nicht vor Ablauf der ersten
2—3 Wochen begonnen und dann etwa ein Jahr lang durchgefiihrt werden. Unter-
stiitzt wird diese Behandlung durch Strychnininjektionen (téglich etwa 1/, mg
subcutan).

Prophylaktisch kommt die Entfernung noch nicht erkrankter Geschwister
aus der Umgebung des Kranken in Frage. Auch ist an die Moglichkeit der
Ubertragung durch gesunde Erwachsene zu denken. Fiir die Krankheit besteht
Meldepflicht.

Polioencephalitis acuta (cerebrale Kinderlihmung).

Die cerebrale Kinderlihmung, die mit der Heine - Medinschen
Krankheit (vgl. 8. 77) epidemiologisch (méglicherweise auch &tiologisch)
weitgehende Ubereinstimmung zeigt, befallt vor allem das 1.—4. Lebens-
jahr und beginnt oft mit den gleichen Aligemeinerscheinungen wie die
Poliomyelitis. Sitz der Erkrankung ist in der Hauptsache die graue
Substanz der motorischen Hirnrinde (Polioencephalitis acuta).
Beziiglich der pathologischen Anatomie vgl. S. 602. Nach Abklingen
der akuten Erscheinungen im Laufe von Tagen oder Wochen stellt
sich als dauerndes Residuum der Krankheit eine Hemiplegie ein,
die im Gegensatz zu der schlaffen Lahmung bei Poliomyelitis einen
spastischen Charakter trigt (Hemiplegia spastica infantilis). Die
Halbseitenlahmung, die stets sowohl die obere wie die untere Ex-
tremitét, letztere allerdings in geringerem Grade befillt, 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, daf man das Leiden schon aus dem bloBen ‘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 machende 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 Fufles sowie Adductorencontractur des Oberschenkels. Im
Gegensatz zur Hemiplegie des Erwachsenen beruhen hier die Muskel-
verkiirzungen nicht nur auf Contracturen, sondern es kommt zu binde-
gewebiger Verédung und Fixation der Muskulatur. Es besteht Steigerung
der Sehnenreflexe auf der Seite der Léhmung (im Gegensatz zur Polio-
myelitis), oft auch das Babinskische Symptom. Ferner kommt 6fter an
den gelahmten Extremitaten, namentlich an der 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 verhilt sie sich normal.

Die Therapie der spastischen Kinderlahmung ist im akuten Stadium
die gleiche, rein symptomatische wie bei Poliomyelitis (vgl. S. 8l).
Spater im Stadium der Léhmung 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-
krankungen jedoch bisher nicht vollig geklart. Befallen werden alle
erwachsenen Altersklassen; Kinder erkranken seltener.

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

Nach dem weiteren Verlauf kann man zwei Krankheitsformen
unterscheiden: die lethargische und die hyper- bzw. dyskinetische
Form, wenn auch in praxi hé#ufig Mischformen beobachtet werden.
Bei der ersten Form, die in den spiteren Epidemien seltener geworden
ist, geht die Somnolenz in die charakteristische eigentiimliche Schlaf-
sucht tber, d. i. einen eigentiimlichen Schlafzustand ohne BewuBt-
losigkeit, aus dem die Kranken jederzeit erweckbar sind. Sie reagieren
auf Fragen, nehmen Nahrung zu sich, verrichten ihre Notdurft usw.,
verfallen aber unmittelbar hinterher wieder in Schlaf. Statt der Schlaf-
sucht kénnen aber auch andere Schlafstérungen, speziell hartnickige
Schlaflosigkeit auftreten. Haufig sind ferner motorische Augenstérungen
mit Augenmuskelldhmungen, Ptose, Strabismus, Doppelsehen, Nystagmus
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sowie Storungen der Pupillenreaktion, zum Teil reflektorische Pupillen-
starre. Die iibrigen Hirnnerven werden in der Regel nicht befallen;
mitunter entwickelt sich eine Neuritis optica, dagegen niemals
Stauungspapille. Die Schlafsucht kann Wochen und Monate andauern.
Sonstige Storungen seitens des Nervensystems fehlen, simtliche Reflexe
verhalten sich normal. Pyramidenbahnsymptome fehlen in der Regel.
Die Intelligenz ist nicht gestért. Oft besteht ein m#Big hohes, nicht
charakteristisches Fieber, doch kann es auch fehlen. Obstipation und
Harnretention sind oft vorhanden und verlangen Beachtung bei der
Pilege. Bisweilen kommen Schmerzen und Paristhesien am Rumpf oder
an den Extremitaten vor, die das akute Stadium lange Zeit iiberdauern
konnen. Die zum Teil sehr heftigen spontanen Schmerzen kénnen 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 fithren (etwa 15°/, der Fille).

Die hyperkinetische Form ist durch das Auftreten teils cho-
reatischer, teils myoklonischer Stérungen ausgezeichnet. Die cho-
reatischen Symptome (vgl. S. 623) beschréanken sich oft z. B. auf
eine Extremitat, doch konnen sie denen der Chorea minor véllig gleich
sein (Mortalitdt dieser Form bis iiber 309/)). Die nicht seltenen myo-
klonischen Fille zeichnen sich durch Muskelzuckungen aus, die zum
Teil in einer Muskelgruppe auftreten, um alsbald auf eine andere
iberzugreifen. Wahrscheinlich gehért auch das Auftreten eines quélenden
Singultus hierher, der in einzelnen Féllen das Krankheitsbild sogar
beherrscht. Selten kommt es zu eigentlichen Lahmungen. Bei Vor-
handensein bulbérer Symptome kommt allerdings Schluckléhmung vor,
die infolge der sich anschlielenden Pneumonie gefshrlich ist.

Der Befund bei der Lumbalpunktion kann véllig normale Verhiltnisse
oder eine Lymphocytose mit schwacher Phase-I-Reaktion (S. 574) ergeben; am
wichtigsten ist die Zuckervermehrung bis 0,06—0,129/, (normal ist 0,03—0,05°/,).

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

Anatomisch handelt es sich um einen encephalitischen ProzeB im Haubenteil
des Mittelhirns am Ubergang ins Zwischenhirn (speziell in Corpus striatum, Vierhiigel-
gegend, Substantia nigra, Pons und Oblongata). Im Gegensatz zu der himor-
rhagischen Influenzaencephalitis (8. 52) ist der makroskopische Befund hier negativ.

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

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

6*
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dyskinetisches Syndrom, das durch Muskelstarre, Bewegungsarmut,
Langsamkeit der Bewegungen, mimische Starre (Maskengesicht), daneben
mitunter Tremor, mit anderen Worten durch Zeichen des sog. Parkin -
sonismus (vgl. S. 621) ausgezeichnet ist. Speichelflul, vermehrte Haut-
talgsekretion im Gesicht (sog. Salbengesicht), undeutliche monotone
Sprache vervollstéindigen das Bild.

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

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

Die Therapie-war bisher eine rein symptomatische. Erfolge wurden
im akuten Stadium mit der intravenssen 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. Uber die Behand-
lung des Parkinsonismus s. S. 622. Ein betrichtlicher Teil der Post-
encephalitiker endet in Irrenanstalten und Siechenhiusern.

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 Riickenmarkshéute besteht. Sie
befillt vor allem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Ménner
als Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Friihjahr auf.

Der Erreger ist der Meningococcus oder Diplococcus intracellularis (Weichsel-
baum), ein dem Gonococcus sehr &hnlicher gramnegativer Doppelcoccus von
Semmelform, der hiufig intracellulér in den Leukocyten liegt und sich leicht mit
Léfflers Methylenblau farbt. Er ist sehr empfindlich, besonders gegen Abkiihlung
und Licht. Zum Nachweis in der Lumbalfliissigkeit (am besten zwischen dem
1. und 5. Krankheitstag) empfiehlt sich wegen der oft geringen Zahl der Coccen
ihre Anreicherung: 3—5 ccm des frischen, kérperwarm ! gehaltenen und licht-
geschiitzten Liquors werden mit der gleichen Menge 2—59/siger Traubenzucker-
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebriitet; das Sediment enthilt dann
reichlich den Erreger. Er wichst nur auf Nahrbéden, die menschliches Eiweifl
enthalten. Auf Blutagar bildet er rétliche tautropfenartige Kulturen. Die Tier-
pathogenitit ist sehr gering. Bei Kranken und Rekonvaleszenten ist er auch in
dem Nasenrachensekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroskopisch
sehr dhnlichen Coccen méglich ist, z. B. mit dem ebenfalls intracelluliren gram-
negativen Mikrococcus catarrhalis, der jedoch auf allen Néahrbdden leicht wachst.

1 Bei Versendung von Material zur bakteriologischen Untersuchung empfiehlt
sich daher die Anwendung von Thermosflaschen.
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Der ebenfalls von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassus
ist teils grampositiv, teils negativ, wichst aber auf gewéhnlichem Agar bei 20°.
Zur Unterscheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar sowie
die Agglutination.

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit betrigt 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 Hoéhepunkt.

Ein grofler Teil der Symptome erklirt sich aus der eine Reizung der
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent-
ziindung der Meningen: Alle Bewegungen des riickwarts gebogenen
Kopfes, vor allem nach vorn sind sehr erschwert und schmerzhaft
oder unméglich: sog. Nackenstarre. Ebenso fiihrt die Contractur der
Riickenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsdule, die opisthotonisch ge-
krimmt und druckempfindlich ist. Die Patienten liegen daher oft hohl.
Die Anspannung und Einziehung der Bauchmuskeln bewirkt einen
s,Kahnbauch® sowie Erschwerung der Harn- und Stuhlentleerung.
Die Beine werden angezogen gehalten, die Streckung der Kniegelenke
ist nur bei Streckung in der Hiifte, dagegen nicht bei Beugung maglich:
Das sog. Kernigsche Symptom. Infolge der starken Hyperasthesie
der Haut und der Muskeln ist jede Beriihrung sowie Druck, ganz
besonders der Wadenmuskeln, den Patienten sehr unangenehm, ebenso
grelles Licht und Geriusche. Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe
ist fast immer vorhanden.

Etwas seltener sind Symptome seitens der Hirnnerven wie Ent-
ziindung des Sehnerven (Augenspiegel!), voriibergehende Augenmuskel-
ldhmungen, Schwerhorigkeit infolge Schidigung des Hornerven sowie
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zahneknirschen bewirkt.

Die Lumbalpunktion ergibt stark erhohten Druck sowie meist
rein eitrige Fliissigkeit mit viel Eiwei}, Leukocyten und Meningococcen ;
gelegentlich ist sie nur wenig getriibt; in spéteren 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 Fieber zeigt kein
charakteristisches Verhalten, bei ganz schweren Formen kann es fehlen,
andererseits kann es aber auch kurz vor dem Tode sehr hohe Grade,
iiber 419 erreichen. Der Puls ist meist beschleunigt; anatomisch besteht oft
eine Myocarditis. Manchmal beobachtet man profuse Schweifle. Stets ist
eine erhebliche Leukocytose mit Verminderung oder Fehlen der Eosino-
philen vorhanden. Geringe MilzvergroBerung ist haufig. Die Diazo-
reaktion ist megativ. Manche Fille zeigen Gelenkschwellungen. Auf-
fallend ist namentlich bei Kindern die sich rasch entwickelnde ganz
enorme Abmagerung. :

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

Die Bosartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den héufigen
schweren Nachkrankheiten, insbesondere in Schidigungen des Hor-
und Sehnerven. Taubstummbheit ist oft auf eine in der Jugend tiber-
standene Meningitis zuriickzufiihren. Die zuriickbleibende Neigung zu
anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, BewufBtlosigkeit und Kon-
vulsionen beruht auf einem nach Meningitis héufigen chronischen
Hydrocephalus (vgl. S. 625). Die Mortalitdt der Meningitis schwankt
zwischen 20 und 709/,.

Fiir die Diagnose ist zunéchst die Abgrenzung erforderlich zwischen
sog. ,,Meningismus“ bei anderen akuten Infektionskrankheiten und
echter Meningitis, sodann beziiglich der letzteren ihre bakteriologische
Identifizierung als Meningococcenerkrankung. Meningismus, der eben-
falls, wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralem Er-
brechen, Nackenstarre, Kernig, Hyperisthesie der Haut und der Waden
usw. einhergeht und als Begleiterscheinung bei den verschiedensten
fieberhaften Krankheiten wie bei Typhus, besonders Pneumonie, bei Grippe
usw., sowie Intoxikationen (Blei, Helminthiasis usw.) vorkommt, zeigt bei
der Lumbalpunktion auBer Druckerh6hung keine oder nur geringe Steige-
rung des Eiweil3- und Zellgehaltes und keine Bacillen. FlieBende T?bergﬁ,nge
fithren von diesen auch als Meningitis serosa bezeichneten Zustéinden
zu der echten eitrigen Meningitis verschiedener Atiologie (Pneumococcen,
Streptococcen, Typhus-, Influenzabacillen usw.), die sich im Verlauf von
Pneumonie, Typhus, Grippe usw. entwickelt oder sich sekundir an
einen lokalen Infektionsherd namentlich im Bereich des Kopfes an-
schlieBt, z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel usw.
Die tuberkulése Meningitis (s. auch S. 627) unterscheidet sich in
charakteristischer Weise durch den schleichenden Beginn, das Hervor-
treten der Hirnbasissymptome wie Augenmuskellihmungen, langsamen
Vaguspuls usw. (bei der epidemischen Meningitis ist hauptséchlich die
Hirnkonvexitit befallen), sowie das Vorhandensein anderer Tuberkulose-
herde oder einer Miliartuberkulose, endlich durch das Fehlen eines Herpes.
Sichergestellt wird die Diagnose durch den Befund von Meningococcen
sowohl im Liquor — die Lumbalpunktion ist beim ersten Verdacht vor-
zunehmen — als auch bisweilen in der Blutkultur (Meningococcensepsis
vgl. S.97). Oft geniigt der mikroskopische Befund intracellulirer 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
hiufige, zunachst gegebenen Falls tigliche Lumbalpunktionen,die vor-
iibergehend die Beschwerden, den Kopfschmerz und die Benommenheit
bessern. Bei sehr dickem Exsudat ist Spiilung mit steriler Ringerlésung
zu versuchen. Neuerdings wurde zur Entlastung der Hirnventrikel mit
Erfolg der Balkenstich angewandt. Sehr wirksam ist weiter die méglichst
frithzeitig anzuwendende spezifische Therapie in Form des durch
Immunisierung von Pferden gewonnenen Meningococcenserums —
Merck !. Nach Entleerung von 30—40 cem Spinalfliissigkeit wird bei
tiefgelagertem Kopf vorsichtig und langsam die gleiche Menge kérper-
warmen Serums zundchst téglich, dann seltener injiziert. Sympto-
matische Mittel: Anwendung der Eisblase auf den Kopf und langs
des Riickens, ableitende Mittel wie Schropfképfe und Senfpflaster
am Nacken, reichlich Narkotica (Morphium, Pantopon, Brom usw.),
warme Bader (35—389). Sorgfaltic zu achten ist auf Bekimpfung
der hartniackigen Obstipation, auf die Entleerung der Blase sowie
die Verhiitung von Decubitus (Wasserkissen) wegen der starken Ab-
magerung.

Die Prophylaxe hat die Tatsache zu beriicksichtigen, daf erfahrungs-
gemalB in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde
Keimtrager befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten
im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die Ubertragung
erfolgt von Mensch zu Mensch (Trépfcheninfektion). Die Empfanglich-
keit ist im allgemeinen nicht sehr groBl. 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 Gegensténde spielt daher nur eine
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte fiir die Meningococcen
wahrscheinlich die hypertrophische Rachenmandel ist, so empfiehlt
sich deren Entfernung. Isolierung der Kranken sowie griindliche
Desinfektion, namentlich auch der Wische (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 hauptséchlich das 2.—4. Dezennium befillt. Der Erreger ist un-
bekannt. Den &ufleren Anlafl geben meist die sog. rheumatischen Schid-
lichkeiten wie Durchnassung, Zugluft, feuchte Wohnungen, ferner Uber-
anstrengungen, bisweilen Traumen. '

Krankheitshild: Als hiaufige Prodromalerscheinungen werden
aufler Storung des Allgemeinbefindens Miidigkeit, Steifigkeit der Glieder,
namentlich Schleimhautkatarrhe beobachtet, vor allem Anginen, und
zwar einfache katarrhalische und follikulire Formen, ferner Laryngitis,

! Nachst der Serumtherapie bei Diphtherie hat diejenige bei Meningo-
coccen-Meningitis die grofiten Erfolge zu verzeichmen.
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Conjunctivitis usw. Oft sind bei Ausbruch der Erkrankung die Vorboten
bereits wieder geschwunden, nicht selten werden sie dem Kranken
iberhaupt nicht bewufSt.

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht die Erkrankung der
Gelenke, im wesentlichen eine serése Entziindung der Synovia und
Gelenkkapsel, die zunichst die groBen Gelenke wie Knie-, Fuf}-, Ell-
bogen- und Handgelenke, im weiteren Verlauf auch die kleinen Gelenke
befallt; im allgemeinen erkranken die mechanisch (beruflich) am starksten
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rétung, Schwellung, Hitze
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der
auBerst heftige Schmerz dominiert. Der Patient hilt die befallenen
Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede Bewegung; dies kann eine Ver-
steifung vortiuschen. Hauptsitz der Schmerzen sind die Insertionsstellen
der Gelenkkapsel am Knochen. Meist besteht auch ein leichtes peri-
artikulires Odem, besonders am Hand- und FuBgelenk sowie oft eine
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft das Kniegelenk.
Die Haut iiber den Gelenken ist nicht selten fleckig gerdtet. Beachtens-
wert ist die Schnelligkeit, 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-
phalangealgelenke, ferner bisweilen die Halswirbelgelenke, seltener die
Kiefer- und Kehlkopfgelenke befallen. Charakteristisch ist zwar die
polyartikulire Erkrankung sowie die Fliichtigkeit des Gelenkprozesses,
doch kommen gelegentlich auch Falle vor, bei denen die Erkrankung
eines Gelenkes lingere Zeit im Vordergrund steht.

Das regelmiBig vorhandene Fieber, das meist nicht sehr hoch,
selten iiber 39,5° und regelm#Big remittierend ist, pflegt zundchst 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 s#éuerlich riechendem Schwei3 auch bei leichtem Verlauf; sie ist
im Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhingig vom Fieber.

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit-
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der Puls
geht bei ungestortem Verlauf der Temperatur annidhernd parallel; er
ist regelmafBig, oft dikrot und bewegt sich wihrend des Fiebers in der
Regel um 100—120. Mit der Entfieberung soll er bei Bettruhe auf 80
(oft 60 und weniger) sinken. Hochbleiben des Pulses ist verdéchtig anf
Schidigung des Herzens auch bei Fehlen von Beschwerden. Meist liegt eine
Endocarditis sowie Myocarditis, weniger hiufig auerdem eine Pericarditis
(zusammen als ,,Pancarditis“ bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung,
die auch bei leichtestem Verlauf der Krankheit auftreten kann, erklirt
sich als 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 verrukése Form (8. 170), befallt am héufigsten die Mitralis,
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néchstdem besonders bei jungen Mannern die Aortenklappen. Eine
Mitralinsuffizienz und -Stenose oder Aorteninsuffizienz ist eine hiufige
Folge.

Die rheumatische Myocarditis zeigt anatomisch eine bei anderen Krank-
heiten nicht vorkommende Bildung von zellreichen Knétchen im interstitiellen
Gewebe des Herzmuskels. Diese fiir den Rheumatismus spezifischen Knétchen
findet man oft auch an den Gefilen, im periartikuliren Gewebe und anderswo.

Oft ist die auffallend hoch bleibende Pulsfrequenz das einzige Zeichen
einer Herzaffektion. Die héufigen systolischen Gerdusche an der Mitralis
sind oft accidentell, daher nur mit groBer Vorsicht zu verwerten. Aufer-
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 wihrend der Krankheit vollig latent, so daB sich
ihre Folgen erst spater beim Aufstehen des Patienten oder gar erst bei
Wiederaufnahme der beruflichen Titigkeit in Form von Herzinsuffizienz.-
erscheinungen wie Atemnot, Herzklopfen usw. zeigen. Aueh kommen bis-
weilen erst laingere Zeit spater die physikalischen Zeichen der Klappen-
fehler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig,
als sie zundchst fast immer kompensiert zu sein pflegen.

Die Neigung zur Erkrankung der serésen Haute (Polyserositis)
zeigt sich in dem hiufigen Vorkommen einer serdsen Pleuritis, die
sich namentlich links oft an eine Pericarditis anschlieft. Sertse Peri-
tonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht haufig. Die Milz ist nicht
wesentlich vergréflert (zum Unterschiede von polyarthritisihnlichen
Bildern bei Sepsis), die Diazoreaktion des Harns mitunter positiv.
Nephritis ist sehr selten. ,

Der fast stets vorhandenen auffallenden Blasse der Haut der Kranken
entspricht nur in einem Teil der Fialle eine stirkere Anamie. Die Leuko-
cyten sind mé&Big, in der Regel nicht tiber 15000 vermehrt. Infolge
der starken Schweile entwickelt sich oft auf der Haut eine Miliaria
crystallina, die aus stecknadelkopfgroBen wasserklaren Blaschen besteht.
Eine fiir Polyarthritis charakteristische Hautaffektion ist ferner das
besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no-
dosum, das in Form schmerzhafter blauroter Knoten besonders die
Unterschenkel befsllt, einige Wochen besteht und unter Farbenanderung
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich
eine Iritis.

Schwere nervose Erscheinungen wie heftiger Kopfschmerz, Benommenheit,
Delirien gehéren nicht zum gewdhnlichen Bilde des Gelenkrheumatismus. Dagegen
spielen sie eine besondere Rolle bei einer seltenen Verlaufsart, die man als Cerebral-
rheumatismus bezeichnet, wegen der meist dabei beobachteten extrem hohen
Temperaturen (bis 43°) auch hyperpyretische Form genannt. Sie verlduft oft
todlich, ohne einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen.

Eine haufige nervise Komplikation namentlich im Kindesalter ist
die Chorea minor (s. S. 623), die sich hauptsichlich bei den mit
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Endocarditis einhergehenden Formen einstellt. Sie verliuft 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 Einflufl der Salicylbehandlung eine kiirzere
Dauer hiufiger als frither beobachtet wird. Vielfach verlauft die Krank-
heit in Schiiben entsprechend dem Ubergreifen auf neue Gelenke oder
den Riickfillen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann
sie erheblich in die Lange ziehen. Der schliefliche 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 fithren nicht selten schlieflich zu In-
validitét. Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus
zu spaterer Wiederholung, so daBl manche Kranke eine ganze Reihe
von Neuerkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen. Chronischer
Gelenkrheumatismus s. S. 516.

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem Befallensein mehrerer Gelenke die
Fliichtigkeit der einzelnen Gelenkaffektion sowie die prompte Beeinflussung durch
Salicyl. Die Abgrenzung gegeniiber der ebenfalls durch Salicyl giinstig beeinflulten
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 Gelenkrheumatismus mitunter sehr dhnlichen ,,Rheuma -
toide‘“ bei Scharlach (2. Woche), Meningitis, Pneumonie und Ruhr (,,Polyarthritis
enterica‘‘) sowie im Verlauf der Serumkrankheit lassen sich unter Beriicksichtigung
des Grundleidens leicht richtig deuten, desgleichen die multiplen Gelenkerkrankungen
im Verlauf von Sepsis (Schiittelfriste, Milztumor, starke Leukocytose, hamor-
rhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei Sepsis beschrinken sich auf ein
oder wenige Gelenke; hier fehlt auch der sprunghafte Wechsel. Das gleiche gilt
fiir die akute Osteomyelitis in der Nachbarschaft eines Gelenks. Die seltenen
im Verlauf der Lues II vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren prompt
auf Jod, sind aber gegen Salicyl refraktir; letzteres gilt auch fiir die gonorrhoi-
schen, gichtischen und tuberkuldsen Gelenkaffektionen, die iiberdies in
der Regel monoartikulér auftreten. Die gonorrhoische, am haufigsten das Knie-
und Handgelenk befallende Arthritis beginnt meist zunéchst auch polyartikulér,
um 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!). Beziiglich der Gicht siehe S. 492. Gelenk-
Tuberkulose beginnt schleichend ohne oder mit geringem Fieber. Die bei Lungen-
tuberkulose gelegentlich vorkommenden sog. Poncetschen Rheumatoide sind
fliichtig, werden aber durch Salicyl nicht beeinflufit. Bei Dengue (s. S. 92) schiitzt,
abgesehen von der Pridilektion der Hiiftgelenke, das ganze tibrige Krankheits-
bild vor Verwechslung.

Therapie: Das spezifische Heilmittel der rheumatischen Polyarthritis
ist die Salicylsdure?!, von der als Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsdure
(Aspirin) per os 4—8,0 (hochstens 10,0) pro die bei Erwachsenen, bei
schwéchlichen 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 Salicylsaure zeigt dabei ein sog. organotropes Verhalten; chemische
Analysen der verschiedenen Organe ergeben niamlich eine Speicherung des Medi-
kaments in den erkrankten Gelenken.



Gelenkrheumatismus. 91

die in 2 Dosen verteilt. Nebenwirkungen groferer Dosen sind vor allem
Ohrensausen und Schwindel, seltener Schwerhérigkeit, ferner sehr starke
SchweiBe, bisweilen Ubelkeit und Erbrechen. Ernstere Symptome sind eine
eigentiimliche als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleuni-
gungder Atmung sowie Cyanose, ferner rauschartige Zustéinde, auch Nieren-
reizung. Gegen die hiufigen 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 dal man schon in den folgenden Tagen
die Dosis meist auf 2—3mal téglich 1,0 herabsetzen kann. Bei den
ersten Zeichen eines Recidivs ist unverziiglich die gleiche Dosierung wie
beim ersten Anfall anzuwenden. Die lokale dufBerliche Applikation von
Salicylpraparaten an den Gelenken in Form von Einreibungen mit
Mesotan (ad mit Olivensl) 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 méglich. Nichst
dem Salicyl hat sich die Phenolchinolinkarbonsiure bewshrt (Atophan
und Novatophan in Tabletten 3—4mal téglich 1,0 mehrere Tage
hintereinander, evtl. Atophanyl intramuskulér oder intravenss 1—2mal
taglich 1 Ampulle); sie ist besonders dort am Platz, wo Salicyl schlecht
vertragen wird. Bei MiBlbrauch beobachtet man Leberschidigungen.
In manchen Féllen wirkt Pyramidon 5—10mal téglich 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 heiflen Getranks
(Fliedertee) und Ganzpackungen sind bei intaktem Herzen ebenfalls
giinstig. Die erkrankten Gelenke sind mit dicken Wattepackungen
zu umgeben (kein Schienenverband!). Nach Ablauf der stiirmischen
Erscheinungen der ersten Tage sind bei hartnickigeren Gelenk-
beschwerden weiter Alkoholverbiande, die Biersche Stauung, Diathermie
sowie die sehr wohltuende Heifluftapplikation empfehlenswert. Die
starke Schweiflabsonderung erfordert gewissenhafte Hautpflege. Die
Patienten sind sorgfaltig gegen Zugluft und Erkéltungen 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 laft sich
durch ein vorangehendes warmes halbstiindiges Teilbad verringern.
Systematische Gymnastik sowie Thermal- und Moorbadekuren (Wies-
baden, Polzin, Teplitz, Gastein, Battaglia usw.) sind bei hartnickigen
Fillen zu empfehlen. Stets ist hierbei das Verhalten des Herzens im
Auge zu behalten. Als prophylaktische Mafregel kommt die Ent-
fernung etwaiger Infektionsherde, bei Neigung zu Anginen die operative
Entfernung der Mandeln in Frage (vgl. S. 65). Auch nach vélliger Aus-
heilung der Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang vor Er-
kialtungen und Witterungsschidlichkeiten zu schiitzen. Therapie der
gonorrhoischen Arthritis s. S. 520.
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Dengue.

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

Krankheitshild: Inkubation 2—4 Tage. Der Beginn ist plotzlich, oft blitzartig
mit steilem Temperaturanstieg und sehr heftigen Schmerzen in den grofen Gelenken,
namentlich im Knie- und Hiiftgelenk. Schweres Krankheitsgefiihl, starke Kopf-
schmerzen, belegte Zunge und Appetitlosigkeit sind stets vorhanden; das Gesicht
ist kongestioniert. Die befallenen Gelenke zeigen mitunter Schwellung und Rétung,
auch sind oft in ihrer Nachbarschaft die Ansitze der Muskeln und Sehnen an den
Knochen schmerzhaft. Das Fieber hilt 1—3 Tage an, fallt dann kritisch ab. Zu-
gleich wird zwischen dem 3.—5. Tag ein charakteristisches, stark juckendes Ex-
anthem an dem Gesicht, an den Hinden und Unterarmen sichtbar, das masern-
oder scharlachidhnlich, bisweilen urticariell ist und nach 1—2 Tagen unter feiner
Abschuppung verblaft. Zwischen dem 4.—6. Tag kann es nochmals zu einer
kurz dauernden Temperatursteigerung kommen. RegelmiBig sind Leukopenie
und Lymphocytose vorhanden. Oft beobachtet man Schwellung und Druck-
empfindlichkeit der Lymphdriisen wahrend des Exanthems. omplikationen
von seiten der inneren Organe werden in der Regel nicht beobachtet. Wahrend
der oft lange dauernden Rekonvaleszenz besteht erhebliche Schwiche sowie seelische
Depression.

Diagnostisch wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und die Gelenk-
schmerzen, deren Heftigkeit an den Schmerz bei Knochenbriichen erinnert (,,break-
bone fever“). Von Masern unterscheidet sich Dengue abgesehen von den Gelenk-
erscheinungen durch das zeitliche Auftreten des Exanthems nach dem ersten Fieber-
anfall. ITm Gegensatz zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktir. Eine
Verwechslung mit Grippe 148t sich durch das Fehlen katarrhalischer Erscheinungen
vermeiden. Das Rumpel-Leedesche Phinomen ist oft positiv (vgl. S. 282).

Die Mortalitdt bei Dengue ist sehr gering, dagegen kann die Morbiditat, d. h.
die Krankheitsziffer bei Epidemien sehr hoch (bis 90°/,) sein. Die Krankheit
hinterlaBt keine Immunitét.

Sepsis.

Die Bezeichnung Sepsis ist ein Sammelname fiir eine grofle Gruppe
recht verschiedenartiger schwerer bakterieller Allgemeininfektionen, die
dadurch ausgezeichnet sind, dal3 der Krankheitsproze3 seinen Ausgang
von einer priméren 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. Fille der letzteren Art werden
auch als Septikopydmie bzw. Pyimie bezeichnet.

Nach dieser Definition ist also das bloBe Zirkulieren von Bakterien im Blut
noch nicht identisch mit Sepsis, denn ,,Bakteriimie’ wird auch regelmaBig
bei Typhus, hiufig auch bei Pneumonie, ja sogar voriibergehend bei gewshnlichem
fieberhaftem Abort sowie bei Anginen beobachtet, ohne dafl eine Sepsis besteht.
Im Blute selbst kommt es iibrigens niemals zu einer Vermehrung der Keime.

Hiaufige Ausgangspunkte als Priméirherde sind abgesehen von
infizierten Wunden Furunkel, Anginen (vgl. S. 64), besonders deren
nekrotisierende Form, kranke Zihne, Nebenhoéhleneiterungen, Mittel-
ohreiterungen, Pneumonien, weiter eitrige Cholecystitis, Cholangitis,
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Pylephlebitis, Appendicitis, ferner Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie
periurethrale Eiterungen nach miflungenem Katheterismus (Urogenital-
sepsis), ferner der infizierte Uterus (Aborte!, puerperale Sepsis), ver-
eiterte Hamorrhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, endlich bei
Sauglingen die infizierte Nabelwunde. Bei einem Teile dieser Fille,
vor allem den pyédmischen Formen, stellt eine lokale eitrige Thrombo-
phlebitis den Ausgangspunkt des Leidens dar.

Die haufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumo-
coccen, Colibacillen, 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 4uflerst vielgestaltig, die einzelnen
Symptome sind jedes fiir 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 Verlauf ist meist akut, mitunter sogar foudroyant, andererseits
nicht selten schleichend ; 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 Fille todlich, doch kommen mitunter auch Heilungen vor.

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

Die Gesichtsfarbe ist bei den milderen Formen gerstet, oft mit
einem Stich ins gelbliche, bei den schnell fortschreitenden toxischen
Formen livid oder blaficyanotisch. Die Stimmung der Kranken ist
hiufig trotz der Schwere ihres Zustandes merkwiirdig gut und opti-
mistisch. '

Wichtige klinische Symptome zeigen am héufigsten die Milz, der
Zirkulationsapparat, die Haut, die Augen, die Nieren und die
Gelenke.

Der stets vorhandene Milztumor 148t sich immer perkussorisch,
seltener auch palpatorisch feststellen. In manchen Fillen nimmt er
sehr erhebliche Dimensionen an. Héaufig kommen Infarkte vor, die
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni-
tisches Reiben verraten.

Sehr wichtig ist das Verhalten des Pulses, der stets, auch bei niederer
Temperatur oder bei Fehlen des Fiebers stark beschleunigt ist (120—140);
er ist immer weich und dikrot, mitunter arhythmisch. Am Herzen
entwickelt sich haufig eine maligne ulcerése Endocarditis (S. 172), deren

1 Besonders haufig kriminelle Aborte.
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Sitz mit Vorliebe die Mitralis, nichstdem die Aortenklappen sind. Bei
Lebzeiten lif8t sie sich oft nur vermuten, ein sicheres Zeichen ist das
Auftreten diastolischer Gerdusche bzw. einer Verdoppelung der 2. Téne,
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 Kreislaufstérungen ist ferner stets an die haufige
toxische Laéhmung der Vasomotoren zu denken (vgl. S. 157), die sich
durch kleinen frequenten Puls, kiithle Extremitdten und blasse verfallene
Gesichtsziige verrdt; sie fithrt oft schnell zu schweren Kollapsen.

Die septischen Hauterscheinungen sind recht vielgestaltig. Sie
sind héufig haimorrhagisch, bisweilen pustulés, nicht selten erythematts
nach Art der akuten Exantheme. Die hamorrhagischen Formen bestehen
teils aus zahlreichen purpuraartigen Petechien (Verwechselung mit Fleck-
fieber!), 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 spiiteren Verlauf kénnen sie
besonders bei schwerer Anédmie auch eine allgemeine himorrhagische Dia-
these anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft Eruptionen
von kleinen oder grofleren, manchmal pockenihnlichen Pusteln. Diffe-
rentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die hiufigen scharlach-
ahnlichen Ausschlige, besonders bei puerperaler Sepsis 1, ferner masern-
artige und urticarielle Exantheme. Inihrem Aussehen und ihrer Fliichtig-
keit dhneln sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Auch groBere
subcutane Blutungen, die blauschwarz durch die Haut durchscheinen
und oft zu tiefen Nekrosen fiihren, kommen vor (Staphylococcen).
Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Erythema nodosum
sowie endlich eine erysipelahnliche Rotung ausgedehnter Hautbezirke,
mitunter mit anschliefender Zellgewebseiterung.

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

Die Nieren sind regelmiBig beteiligt, anfangs in Form einer ein-
fachen Albuminurie, spiter teils unter dem Bilde einer Nephrose mit
viel Eiweil ohne Blut, hiufiger aber in Form einer hamorrhagischen
Glomerulonephritis (anatomisch zum Teil auch als embolische Herd-
nephritis) mit Himaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon
frithzeitig im Sediment nachweisen lafit. Diagnostisch verwertbar ist
die h#ufig stattfindende Ausscheidung der Erreger mit dem Harn.
Blutdrucksteigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regelm#Big
vermifft. Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter
Hiamoglobinurie (Pneumococcen-, Streptococcen-, - Gasbacillen-Sepsis).

1 Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr hiufig eine Sepsis mit scarlatini-
formem Exanthem. -
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Sehr oft sind Gelenkschwellungen teils serdser, teils eitriger
Art vorhanden, die oft polyartikular auftreten und dann bei Beginn
der Krankheit eine Polyarthritis vortiuschen koénnen, von der sie sich
aber durch ihre NichtbeeinfluBbarkeit durch Salicyl unterscheiden;
mitunter sind sie monartikuldr, so haufig bei Gonococcen- und Pneumo-
coccensepsis. Auch periartikulire Schwellungen kommen vor. Manche
Gelenkschwellungen erklaren sich aus der Nachbarschaft metastatischer
Eiterherde im Knochen. Derartige osteomyelitische Herde (Staphylo-
coccen) bevorzugen die unteren Extremititen.

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

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

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

Blut: RegelmiBig und zwar meist erheblich vermehrt sind die
neutrophilen Leukocyten, vermindert die Lymphocyten und die Eosino-
philen — letztere kénnen bei schwerer Sepsis vollig fehlen — 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 Blutplittchen 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 annihernd normal, die Poly-
nuklediren sind jedoch auch hier relativ vermehrt (mit Linksverschiebung),
die Eosinophilen vermindert. Stets entwickelt sich im Verlauf der
Krankheit eine progrediente sekundire An&mie mit starker Vermin-
derung des Hamoglobins (niedriger Farbeindex, vgl. S. 262), mit Poly-
chromasie und bisweilen vereinzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise
kann ein der perniziésen Aniimie ziemlich &hnliches Bild entstehen
(Streptococcus viridans). Beifoudroyanter Sepsis (Streptococcen, Pneumo-
coccen, Gasbacillen) tritt manchmal Hémoglobinimie mit Rotfarbung
des Serums ein.

Hier verdient die erst neuerdings genauer studierte sog. Agranuloeytose Er-
wihnung, ein Krankheitsbild, das hauptsichlich Frauen befillt, durch akuten

Beginn mit hohem Fieber und vor allem durch schwere gangrinescierende Prozesse
speziell in der Mundhéhle, aber auch an den Genitalien, im Magendarmkanal
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usw. ausgezeichnet ist; charakteristisch ist hochgradige Verminderung der Leuko-
cytenze,h% (hauptsichlich der Neutrophilen und Eosinophilen). Blutplattchen sind
reichlich vorhanden; hamorrhagische Diathese und Anémie fehlen, dagegen be-
steht sehr hiufig Ikterus. Der bakteriologische Befund ist nicht einheitlich. Die
Prognose ist fast stets infaust. Therapeutisch wurde Neosalvarsan sowie Réntgen-
reiz estra}l:l:lung empfohlen. Differentialdiagnostisch kommt die Amyelie (S. 269)
in Betracht.

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

Der gewihnliche hamolytische Streptococcus (Str. pyogenes seu ery-
sipelatos), der hiufigste Sepsiserreger, erzeugt das Erysipel, zahlreiche Wund-
infektionskrankheiten sowie in der Mehrzahl der Félle die puerperale Sepsis. Er
wichst auf Blutagar mit hellem hamolytischem Hof, gedeiht im Gegensatz zu
Staphylococcen auf Drigalskiagar und ist tierpathogen.

Streptococcensepsis (etwa 3/, aller Sepsisfille): Relativ charakteristisch sind
das remittierende Fieber, die héufigen Hautblutungen sowie Gelenkaffektionen,
ferner die Seltenheit von Metastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfiigige
oder keine Verdnderungen (kryptogenetische Sepsis). Die otogene und puerperale
Form schlieft sich mit Vorliebe an eine Thrombophlebitis an.

Eine besondere Form der chronischen Streptococcen-Sepsis, die in der letzten
Zeit in Deutschland stark zugenommen hat, ist die sog. Endocarditis lenta (Lenta-
sepsis), hervorgerufen durch den nicht hamolytischen Strept. viridans, der auf
Blutagar dunkelgriine Kolonien bildet, wenig virulent und fiir Tiere nicht pathogen
ist. Alte Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Cha-
rakteristisch sind der allméhliche Beginn, meist ohne klare Eintrittspforte, der
schleichende protrahierte Verlauf mit nicht sehr hohen Temperaturen, selten mit
Frosten, der groBe Milztumor sowie nicht selten Lebervergroferung, Trommel-
schlegelfinger, méBige Leukocytose (mitunter Leukopenie), erhebliche Animie und
ausnahmslos eine himorrhagische Herdnephritis mit Hamaturie. Klinische Herz-
erscheinungen koénnen vollstandig fehlen, doch sind Aortenfehler haufig. Pericarditis
wird nicht beobachtet. Schmerzhafte Embolien beobachtet man an der Milz und
den Nieren. Niemals vereitern die Infarkte. Die Krankheit dauert oft viele Monate;
sie verlauft mitunter in Schiiben, gelegentlich auch mit fieberfreien Intervallen und
wird wegen der wenig alarmierenden Symptome oft nicht als Sepsis erkannt (eine
Verwechselung mit perniziéser Ansimie kommt vor); sie endet mit ganz vereinzelten
Ausnahmen stets letal, oft infolge von Gehirnembolie.

Der anaerobe Streptococcus putridus, der nicht himolytisch ist und in
Blutagar Gas bildet, ist ein haufiger Erreger der thrombophlebitischen Puerperal-
sepsis. Er bewirkt steile Fieberkurven mit zahlreichen Schiittelfrosten, stinkenden
Ausflul sowie Metastasen, vor allem Lungengangrin.

Der Streptococcus mucosus (eigentlich zu den Pneumococcen. gehérig,
vgl. S. 54) ist ein seltener Sepsiserreger.

Die Staphylococcen sind nebst den Streptococcen die haufigsten Sepsis-
erreger (etwa 10°/, aller Falle), vor allem der Staph. aureus. Er bildet auf festen
Nihrboden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine Verfliissigung, auf Blutagar
Hiamolyse und ist fiir Tiere wenig pathogen. Auf Drigalski-Agar wachsen Staphylo-
coccen nicht. Eintrittspforten bei Sepsis sind vor allem die Haut (Furunkel usw.),
ferner die Schleimhiute, der Harnapparat (unsauberer Katheterismus!). Charak-
teristisch sind das intermittierende Fieber mit zahlreichen Schiittelfrosten sowie
multiple eitrige Metastasen. Haufig ist ulcerése Endocarditis. Als haufige Meta-
stasen kommen die obengenannten charakteristischen Hautverinderungen vor,
ferner Nieren-, Lungen-, Leber- und Muskelabscesse. Die Sepsis im AnschluB an
Furunkel der Oberlippe und des Gesichts geht meist mit einer Thrombophlebitis
der Vena facialis, ophthalmica und des Sinus cavernosus, eventuell mit eitriger
Meningitis einher. Staphylococcensepsis verliuft zu 90/, der Fille todlich. Die
Dauer der Krankheit betragt in der Regel nicht mehr als 1—2 Wochen.

Eine besondere Rolle spielen namentlich im AnschluB an oft lingst abgeheilte
Furunkel die paranephritischen Abscesse (S. 437) einerseits, die osteo-
myelitischen Herde andererseits, weil in diesen Fillen diese vereinzelt bleibenden
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Metastasen als Prim#rherde imponieren und bisweilen das Krankheitsbild be-
herrschen.

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

Pneumococcen (vgl. S. 53) sind kein haufiger, nur in 99, aller Falle
vorkommender Sepsiserreger. Nichst der Pneumonie, die im allgemeinen aber
recht selten zur Sepsis fithrt, kommen hauptsichlich die Otitis media (hier vor allem
Typ III) sowie Anginen als Ursache in Frage, selten Gallenblaseneiterungen und
ganz vereinzelt Puerperalinfektionen. Ulcerése Endocarditis, bisweilen auch am
rechten Herzen lokalisiert, ferner eitrige Meningitis, monartikuldre Arthritis nament-
lich des Schultergelenks, mitunter Peritonitis sowie Schilddriisenmetastasen werden
beobachtet. Mortalitat etwa 509/,.

Der Friedlandersche Pneumobacillus (S. 54) ist ein gramnegatives kapsel-
tragendes Stibchen, das nur selten Erreger von (besonders schweren) Pneumonien
ist. Er wird in einzelnen Fillen auch bei Sepsis im Anschlufl an Pneumonie sowie
an Otitis gefunden. Das Fieber verliuft in steilen Kurven.

Der Colibacillus (biologisches Verhalten vgl. S. 31) verursacht in etwa 49/,
aller Sepsisfille eine hauptsichlich von den Harnorganen, nichstdem von Darm
und Gallenblase ausgehende Sepsis. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis, Prostata-
hypertrophie, Blasenirikontinenz bei Riickenmarksleiden usw., Harnréhren-
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 Gallenwegen,
speziell von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis hdufig beobachtet wird.
Charakteristisch sind ein stark intermittierendes Fieber mit Schiittelfrosten, hiufig
Herpes sowie maBige Leukocytose. Endocarditis und Metastasen sind selten.
Bisweilen wird eine positive Typhus-Agglutination im Serum beobachtet. Mortalitat
relativ gering, etwa 40°/,.

Die seltene Gonococcensepsis, die stets von den Genitalien ausgeht, zeigt
steil intermittierendes Fieber, oft Endocarditis, namentlich an den Aortenklappen
sowie fliichtige Gelenkschwellungen, ferner gelegentlich verschiedenartige Exan-
theme, in der Regel starke Leukocytose, sowie nicht selten Hautblutungen, Milz-
tumor und Nephritis. Ausgang meist letal.

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 Fille von Typhusbacillen-, Meningo-
coccen- und Tuberkelbacillensepsis zu erwihnen, bei denen im Gegensatz
zu dem gewohnlichen Verlauf die spezifischen Organverinderungen eines Typhus
abdominalis, einer Meningitis bzw. Miliartuberkulose vermifit werden und klinisch
wie anatomisch lediglich das Bild der gewshnlichen Sepsis mit grofien Mengen der
betreffenden Bakterien im Blut, eventuell auch im Liquor gefunden werden.

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

Fiir die Untersuchung kommt nicht nur die Blutaussaat in Betracht, sondern
in Erginzung hierzu wegen der hiufigen Ausscheidung der Bakterien durch die
Nieren auch die Verimpfung des mit Katheter steril entnommenen Harns, evtl.
seines Sedimentes, auf Ascitesbouillon, in manchen Fillen ferner die Untersuchung
der Spinalfliissigkeit (zweckmaBig mit 10%/siger Dextroselosung 8a vermischt
und 24 Stunden lang im Brutschrank gehalten), endlich die Verimpfung von Exsu-
daten, Abscessen usw. Bakteriologische Leichenuntersuchungen haben nur sehr
beschréinkten 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.

-1

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl.
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Therapie: Als &dtiologische Behandlung kommt vor allem die
operative Beseitigung der Eintrittspforte der Keime in Frage, so
bei chronischer Angina die Entfernung der Tonsillen (dagegen nicht
bei akuter nekrotisierender Angina!), weiter bei dentaler Sepsis Beseiti-
gung von cariésen Zéhnen, Alveolareiterungen, Granulomen, ferner friih-
zeitige Eroffnung primérer Eiterherde wie Nebenhdohleneiterungen, Ohr-
eiterungen, Osteomyelitis, von Eiterungen im Bereich der Gallenwege, des
Nierenbeckens, der Appendix usw., rechtzeitige ausgiebige Spaltung
infizierter Wunden zur Verhiitung von Sekretretention, Spaltung von
Furunkeln, Ausriumung des Uterus nach infiziertem Abort. Auch sonst
kommen chirurgische Eingriffe bei allen zugédnglichen Infektions- und
Eiterherden in Frage. Bei den thrombophlebitischen Formen gelingt
bisweilen eine Coupierung der Sepsis durch frithzeitige Venenunterbindung
vor Auftreten von Metastasen, so vor allem bei otogener, mitunter auch
bei puerperaler und postanginoser, seltener bei pylephlebitischer Sepsis®.
Bei der urinogenen Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels
Dauerkatheters, medikamentdse Desinfektion des Harns durch Urotropin,
Cylotropin, Salol usw., griindliche Spiilungen und gleichzeitige reichliche
Zufuhr von Fliissigkeit (Wildunger Wasser) wirksam.

Chemotherapeutische Agentien: Intraventse Anwendung von
kolloidalen Silberpriparaten und zwar z. B. von Collargol oder Fulmargin,
Dispargen usw. (etwa je 2—5 ccm alle 2 Tage, evtl. taglich); oder als
Methylenblausilber (Argochrom) jeden 2. Tag 0,2 intravends. Sehr
wichtig ist die Anwendung frischer, nicht zu alter Priparate, da
diese wirkungslos sind. Den Injektionen folgt oft ein Schiittelfrost.

Bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis hat sich unter den
spezifisch wirkenden Chininderivaten das gptochin bewihrt und zwar als Optoch.
basic. dreistiindlich 0,2—0,25 mit Milch; in 24 Stunden ist nicht mehr als 1,5 und
niemals bei niichternem Magen zu geben. Ferner Optochinsalicylester 6 mal 0,4 bis
0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeichen
von Augenflimmern, Ohrensausen und Schwerhérigkeit das Optochin abzusetzen.
Bei Meningitis ist die Injektion von 0,03 Optochin. hydrochlor. in etwa 10 ccm
steriler Aqua dest. in den Spinalkanal nach Entleerung gréBerer Mengen (25— 30 ccm)
Liquor zu versuchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin
und Pneumococcenserum (vgl. S. 58, evtl. 20 ccm Serum intralumbal) Erfolg.

Im iibrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher unsicher. Bei
Streptococcensepsis wirkt bisweilen das mittels mehrerer verschiedener Strepto-
coccenstimme gewonnene (,,polyvalente‘‘) Antistreptococcenserum von Aronson
sowie Meyer-Ruppel (Hochster Farbwerke) giinstig, das mehrere Tage hinter-
einander zu 50 —100 ccm subcutan injiziert wird (mitunter heftige Serumkrankheit!).

Die iibrige Therapie beschrinkt sich auf die auch sonst iiblichen
symptomatischen MafBiregeln. Bei Zirkulationsschwiche sind zur An-
regung des Vasomotorentonus friihzeitig Coffein, Campher, 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 intravensése NaCl- (aber
auch Traubenzucker-)Infusionen zur Férderung der Toxinausschwem-
mung. In zahlreichen Fillen bewihrt sich die Verabreichung gréerer
Mengen von Alkohol als Kognak, Portwein, die auch von schwich-
lichen Kranken bei Sepsis oft merkwiirdig gut vertragen werden.

1 Naheres in den Lehrbiichern der Chirurgie und Gynéakologie.
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GroBen Wert hat man besonders bei der chronischen Sepsis auf die
Erndhrung zu legen. Unter den antipyretischen MaBnahmen ist einer
milden Hydrotherapie in Form lauer Béider und kalter Packungen
vor der medikamentosen Behandlung der Vorzug zu geben.

Pest.

Die Pest ist eine duBerst gefihrliche, 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 Hafenstadten.

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

Ansteckungsquellen. sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte
Ratte, daneben auch andere Nagetiere (z. B. Murmeltiere, Tarbagane, Mause usw.),
wobei fir die Ubertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine groBe Rolle spielt.
Verschleppung in iiberseeische Linder geschieht haufig durch Schiffsratten. Die
Ansteckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mitunter aber auch
durch die unverletzte 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 Haut folgt unter steilom Temperaturanstieg und Schiittelfrost sowie
schwerem allgemeinem Krankheitsgefiihl gleichzeitig oder kurz danach ohne vor-
hergehende Lymphangitis Schwellung der regioniren Lymphdriisen, am hiufigsten
der Inguinaldriisen, die bis zu GénseeigréBe anschwellen und sehr schmerzhaft sind.
Rasch zunehmende Schwiche, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und
verfallenes Aussehen sowie friihzeitig .eintretende Herzschwiche kennzeichnen
den weiteren Verlauf. Durch Ubergreifen der Erkrankung von den Bubonen auf
andere Driisen kommt es zu allgemeiner Lymphdriisenschwellung. Die Bubonen
konnen vereitern, aufbrechen und geschwiirig zerfallen.

Verschleppung der Erreger von den Driisen auf dem Lymphwege in die Haut
bewirkt die Eruption blauroter himorrhagischer Hautflecken, zum Teil in Form-
von Infiltraten mit Pustelbildung (Pestblasen), zum Teil als dem Milzbrand-
karbunkel dhnliche ,,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 Pestfille.

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

Einzelne Fille verlaufen von vornherein unter dem Bilde der Sepsis und
fiithren sehr schnell zum Tode (Pestis siderans); aber auch sonst treten bei t6d-
lichem Verlauf gegen Ende der Krankheit die Bacillen ins Blut iiber.

Die Diagnose ist wegen des sehr charakteristischen Krankheitsbildes nicht
schwierig. Die sehr wichtige Frithdiagnose ist aus dem Vorhandensein schmerzhafter
Bubonen und den gleichzeitigen schweren Allgemeinerscheinungen — die Kranken

7*
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erinnern oft an das Verhalten Betrunkener — zu stellen. Der Befund zahlreicher
charakterischer ovoider Bacillen in dem Driisenpunktat (Fixierung mit Alcohol abs.,
Carbolmethylenblaufirbung) sichert die Diagnose?!, 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, wihrend
bei der Pest gerade die Wirkung der Toxine die Hauptrolle spielt.

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

Tuberkulose.

Die Tuberkulose ist eine der am weitesten verbreiteten Krankheiten.
Etwa 25°, aller Menschen erliegen einer Lungentuberkulose. Von
dem Sektionsmaterial bieten 40—509/, (das Sduglingsalter ausgenommen)
tuberkuldse Verdnderungen dar und zwar teils als Todesursache, teils
als Nebenbefund oder in ausgeheiltem Zustand. Die Zahl der erwachsenen
Menschen, die tuberkulése Lungenherde, wenn auch latenter Art, auf-
weisen, wird auf etwa 70°/, veranschlagt (Orth, Lubarsch). Hinsichtlich
der Verteilung auf die verschiedenen Altersklassen befillt im Gegensatz
zum 1. Lebensjahr die Krankheit das 2. bis 6. Jahr zu einem hohen
Prozentsatz, der vom 7. Jahr bis zur Pubertdt wieder sinkt. Spéter
fallt das Maximum tdédlicher 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 Stibchen mit
abgerundeten Enden; seine Lénge betrigt!/,—?/; eines Erythrocytendurchmessers.
Er gehért zur Gruppe der sog. sdurefesten Bakterien, die die Eigentiimlichkeit
haben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffe trotz Einwirkung von
Sauren und Alkohol nicht wieder abzugeben (ihnlich verhalten sich die Smegma-
bacillen und andere. ,,Pseudotuberkelbacillen’). Hierauf beruht ihre spezifische
Firbung (Ziehlsches Carbolfuchsin in der Wirme, Entfirbung mit salzsaurem
Alkohol). Zur Ziichtung bei 379 eignen sich Glycerinagar sowie Glycerinkartoffeln.
Doch erfolgt das Wachstum sehr langsam. Fiir eine absolut sichere Identifizierung
des Bacillus und seine Unterscheidung von Pseudotuberkelbacillen ist ausschlieBlich
der Tierversuch entscheidend: Verimpfung verdichtigen Materials in eine Haut-
tasche beim Meerschweinchen (vgl. S. 233) bzw. in die Iris des Kaninchenauges.

! Aus vereiterten Driisen konnen die Pestbacillen allerdings fast vollstandig
verschwinden.
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Unter den Tuberkelbacillen, die beim Menschen Tuberkulose erzeugen,
sind zwei kulturell und morphologisch verschiedene Typen zu unterscheiden,
die sich auch in pathogener Hinsicht verschieden verhalten, der Typus
humanus und der Typus bovinus. Ersterer wird ausschliefllich beim Menschen
gefunden, letzterer ist der Erreger der Tuberkulose des Rindviehs (Perlsucht der
Kiihe usw.); er ist plumper als der humane, wichst auf Nahrboden spéarlicher 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 kénnen beide Arten von Bacillen
tuberkulése Erkrankungen hervorrufen; der Typus bovinus spielt bei der kindlichen
Tuberkulose eine wichtige Rolle (s. unten). Der Tuberkelbacillus ist sehr widerstands-
fahig gegen Austrocknen und hilt sich im Staube lange Zeit virulent; durch Sonnen-
licht wird er dagegen bald unschidlich gemacht; diese beiden Tatsachen sind fiir
die Tuberkulose von gréfiter epidemiologischer Bedeutung.

Die durch den Tuberkelbacillus hervorgerufene Gewebsverinderung besteht
in allen Fillen in einer durch seine Toxine verursachten schweren nekrotisierenden
Schidigung des Gewebes. Auf diese vermag der Organismus in einer fiir die
Tuberkulose spezifischen Art in zweierlei Form zu reagieren, einmal durch mehr
produktive-proliferative Abwehrvorginge in Form des sog. Tuberkels, ein
anderes Mal durch einen vorwiegend exsudativ-entziindlichen ProzeS.
Privalieren des letzteren beobachtet man namentlich bei herabgesetzter Wider-
standsfahigkeit bzw. hoher Virulenz der Bacillen. Der Tuberkel ist ein Knétchen
aus Oranulationsgewebe, das sich aus Epitheloidzellen, die von Bindegewebszellen
und GefiBendothelien abstammen, aufbaut, zu denen sich Lymphocyten und
Plasmazellen hinzugesellen. Durch Fiarbung lassen sich stets Tuberkelbacillen
nachweisen. In der Mitte des Tuberkels finden sich meist einige sog. Langhanssche
Riesenzellen mit randstindigen Kernen. Bezeichnend ist das Fehlen von Blut-
gefaBen, was im Verein vor allem mit der Giftwirkung der Bacillen eine fiir Tuber-
kulose charakteristische Art der Nekrose des Zentrums des Tuberkels zur Folge
hat, die sog. Verkasung, d. h. die Umwandlung in eine gelblich-weifle kriimelige
Masse, die histologisch keine Struktur erkennen li8t. Durch Ausdehnung des
Granulationsgewebes an der Randzone vergroBert sich der urspriinglich hirsekorn-
groBe Tuberkel, der auBerdem spiter mit Tuberkeln der Nachbarschaft konfluiert.
Verfliissigung des Kiseherdes sowie Durchbruch desselben in die Nachbarschaft
fithrt oft zur Bildung von Hohlen, die durch ZusammenflieBen betrichtlichen
Umfang annehmen kénnen. Bei der rein exsudativen Form handelt es sich
ebenfalls um einen entziindlichen ProzeB, wobei das sich bildende Exsudat charakte-
ristischerweise wiederum der Verkisung verfallt. XEin typisches Beispiel ist die
sog. kisige Pneumonie (vgl. S. 237).

Der weitere Verlauf der Erkrankung hingt davon ab, ob der ProzeB
fortschreitet und zu weiterer Verkisung fithrt oder lokalisiert bleibt und zum
Stehen kommt bzw. ausheilt. In diesem Fall wird der Herd durch einen Wall
von Bindegewebe abgekapselt oder erfihrt selbst eine fibrése Umwandlung, so
da8 als Residuum des Prozesses schlieBlich eine Narbe, oft mit Kalkablagerung,
bisweilen mit Verkndcherung zuriickbleibt, die keine Krankheitserscheinungen
mehr verursacht, obwohl in ibr sehr oft virulente Tuberkelbacillen (Tierversuch!)
erhalten bleiben.

Die Ausbreitung der Tuberkulose im Kérper von einem primaren Herde
aus kann 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 Herdes sowie ferner die praktisch iiberaus wichtige
tuberkulése Erkrankung der zugehdrigen (sog. regiondren) Lymphdriisen. Ha ma-
togene Ausbreitung bewirkt bei reichlicher Uberschwemmung des Korpers mit
Tuberkelbacillen Miliartuberkulose (vgl. S. 105), bei spirlicher Aussaat An-
siedlung einzelner Tuberkel in verschiedenen Organen. ~AuBerdem spielt die
Kontaktinfektion durch Verschleppung des aus den erweichten Herden stammenden
infektiosen Materials durch die natiirlichen Kanile des befallenen Organs eine
sehr groBe Rolle (sog. intracanaliculare Ausbreitung), so z. B. das Hinab-
flieBen von bacillenhaltigem Eiter in die Bronchien der unteren Lungenabschnitte,
die Entwicklung der Tuberkulose im Kehlkopf und im Darm durch Kontakt
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mit dem Sputum sowie die tuberkulése Erkrankung der verschiedenen Aus-
scheidungsorgane speziell der Nieren, der Blase usw. Hiufig, 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 Sekundérinfektion ist eine
fir den Krankheitsverlauf sehr ungiinstige Komplikation.

Die Erfahrung scheint dafiir zu sprechen, daf3 sowohl hereditidren
Faktoren wie gewissen somatischen Eigentiimlichkeiten des Indi-
viduums die Bedeutung einer spezifischen Disposition fir Tuber-
kulose zukommt. Anamnestisch ergibt sich fiir iiberaus zahlreiche Kranke
ein gehduftes Vorkommen von Tuberkulose unter ihren nichsten An-
gehorigen (GroBeltern, Eltern, Geschwister), woraus man auf eine ver-
erbte familidre Disposition geschlossen hat. Wenn auch die Vererbung
verminderter Widerstandsfahigkeit gegeniiber der Tuberkulose theoretisch
denkbar ist, so ist andererseits in derartigen Fillen gehiuften Vor-
kommens der Tuberkulose in einer Familie vor allem mit der praktisch
eminent wichtigen direkten Ubertragung der Bacillen von der tuber-
kulésen Umgebung auf die Kinder in den ersten Lebensjahren zu
rechnen. Kongenitale Tuberkulose durch placentare Infektion — Pla-
centatuberkulose wird mitunter beobachtet — kommt wegen ihrer
Seltenheit praktisch nicht in Betracht. Die Bedeutung des individuell-
konstitutionellen Momentes hat man aus dem hiufigen Zusammen-
treffen der Lungentuberkulose mit dem sog. Habitus phthisicus
bzw. asthenicus gefolgert.

Zu diesem gehoren paralytischer flacher Thorax, Enge der oberen Brustapertur,
Verknécherung des ersten Rippenknorpels, die Costa X. fluctuans, zarter Knochen-
bau, geringes Fettpolster sowie Muskelschwiche, desgleichen bisweilen Zeichen
zuriickgebliebener korperlicher, speziell sexueller Entwicklung im Sinne des In-
fantilismus.

Doch ist die Zahl derjenigen Tuberkuldsen, die diesem Typus
nicht entsprechen, sondern kérperlich gut entwickelt sind, keineswegs
gering, so dal mit der Moglichkeit zu rechnen ist, daf3 die als dispo-
nierend geltende Korperbeschaffenheit in Wirklichkeit umgekehrt erst
eine Folgeerscheinung einer in der Kindheit erfolgten tuberkuldsen In-
fektion und dadurch bedingten Schiadigung 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.

Als Eintrittspforten fir die tuberkuldse Infektion kommen in
der Hauptsache zwei Wege in Betracht: Die Atmungsorgane (sog.
aerogene, Inhalations- oder Aspirations-Tuberkulose) und die Ver-
dauungswege (Fiitterungs- oder Deglutitionstuberkulose), wihrend
die Haut als Eintrittspforte nur eine untergeordnete Bedeutung hat.
Von den bis zur Pubertdt auftretenden Kindertuberkulosen entstehen
20—25°/, durch Darminfektion, und von diesen ist etwa die Halfte
auf den Typus bovinus zuriickzufiihren, der hauptsichlich durch den
GenuB der Milch perlsiichtiger Kiihe iibertragen wirdl. AuBerdem

1 Marktmilch in groBen Stidten enthilt beispielsweise bis 30°, TB. Auch
ist es bemerkenswert, daB in Nordamerika in der letzten Zeit der Abnahme der

Rindertuberkulose eine Abnahme der Driisen- 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 vermégen die Tuberkelbacillen
die unverletzte Mund- und Rachen-Schleimhaut (Tonsillen, Zungen-
grundfollikel) ebenso wie auch die Darmschleimhaut zu passieren, ohne
daB es dortselbst zu nachweisbaren Verédnderungen zu kommen braucht.
Andererseits ist es eine Eigentiimlichkeit der Tuberkulose, da8 jede
erstmalige Infektion eines Organs von einer tuberkuldsen Erkrankung der
regioniiren Liymphdriisen begleitet wird (sog. Lokalisationsgesetz
von Cornet). So erkliren sich die Bronchialdriisentuberkulose bei der
aerogenen Lungeninfektion, die Mesenterialdriisentuberkulose (Tabes
mesaraica vgl. S. 370) bei intestinaler Infektion. Die Driisentuberkulose
kann somit in solchen Fillen als ein sicherer Hinweis auf die Eintritts-
pforte der Infektion gelten.

Von groBer Bedeutung fiir die Entwicklung und den Verlauf 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 Vorgédnge im Sinne einer Umstimmung des Organismus eine wichtige
Rolle spielen. Man hat daher die tuberkulése Ersterkrankung geradezu als
»Immunisierungskrankheit“ bezeichnet. Wahrend sich zwar in manchen Fallen
an die KErstinfektion, speziell wenn sie in den ersten Lebensjahren erfolgt,
unmittelbar eine weitere Ausbreitung der Tuberkulose in bésartiger Form
mit fortschreitender Verkésung sowie Miliartuberkulose anschlieBt, beobachtet
man in zahlreichen Fillen, insbesondere bei #lteren Kindern eine Ausheilung der
priméren Lungentuberkulose, wihrend 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 1i8t, der in der Neigung zu chronischem Verlauf und
vor allem ohne starkere Generalisierung, d. h. unter dem Bilde der gewdhnlichen
Lungentuberkulose des Erwachsenen zum Ausdruck kommt, so laB8t sich das so
deuten, daf die erste Infektion zwar keinen absoluten Schutz, aber haufig eine
relative Immunitét hinterlédt. Damit stimmt auch die experimentelle Beobachtung
iiberein, daf} bei einem schon vorher infizierten Meerschweinchen eine zweite Tuber-
kulose-Infektion mit geringen Bacillenmengen nicht angeht oder ohne regionire
Driisenerkrankung bald wieder abheilt. Hierfiir spricht ferner die Beobachtung
iiber den Verlauf der Tuberkulose bei solchen Erwachsenen, die wie z. B. gewisse
unzivilisierte Volker keine Gelegenheit zu einer Kindheitsinfektion hatten und
spiter nach erfolgter erster Infektion einer bésartigen Verlaufsart nach dem Vorbild
der Sauglingstuberkulose erliegen. DaB aber auch sonst nicht immer ein gewisser
Schutz trotz friiherer Infektion besteht, beweist der gelegentliche maligne Verlauf
der Tuberkulose Erwachsener, z. B. als kisige Pneumonie. Den Beweis fiir die
zurtickbleibende spezifische Umstimmung des Organismus durch die erfolgte Tuber-
kulose-Infektion bietet auch die allergische i. e. anaphylaktische Reaktion (vgl.
8. 10 u.73) gegeniiber dem spezifischen Gift der Tuberkelbacillen, dem Tuberkulin.
Wahrend das von Tuberkulose vollstindig freie Individuum Tuberkulin voll-
kommen reaktionslos vertrigt, belehrt uns der positive Ausfall der Tuberkulin-
probe dariiber, dafl die gréBte Mehrzahl 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 Immunitétslagen des Organismus zu unter-
scheiden: Die Erkrankung beginnt mit dem sog. Priméaraffekt, z. B. am haufigsten
mit einem circumscripten aerogen entstandenen Lungenherd; an den Priméraffekt
schlieBt sich regelmiflig eine spezifische Erkrankung der regioniren Liymphdriisen
an, wobei die Driisenaffektion oft viel méchtiger als der kleine Primaéraffekt ist
(und dadurch gelegentlich eine primire Driisentuberkulose vortiuscht). In der
iberwiegenden Mehr ahl der Fille heilt dieser sog. Primarkomplex, d. h.
primérer Organherd plus Driisenaffektion klinisch ab (biologisch allerdings
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nicht, wie die im spateren Leben sehr haufige positive Tuberkulinreaktion zeigt).
Im gegenteiligen Falle kommt es zu dem ebenfalls fast stets in die Kindheit fallenden
sog. Sekundarstadium. Hier vergroBert sich entweder der priméire Lungenherd
oder, was viel haufiger ist, es findet nach seiner Abheilung von den regionir
erkrankten Driisen aus eine hidmatogene Ausschwemmung von Tuberkelbacillen
statt, wodurch in der Lunge, vor allem aber.auch in den entfernten Organen wie
in den Knochen, Gelenken, Meningen, Sinnesorganen, Serosae, in der Haut usw.
gpezifische Erkrankungen oder toxische Wirkungen wie skrofulose Ekzeme und
Schleimhautkatarrhe, Phlykténen usw. entstehen. Das Sekundirstadium wird
durch die vom Primiraffekt herriihrende Allergie (vgl. S. 10 u. 73) erklart.
Charakteristisch ist hier die geringe Reaktion der Lymphdriisen im Gegensatz
zum Priméraffekt, ein Beweis fiir die eingetretene Umstimmung der Gewebe.
Das Sekundiarstadium kann sich {iiber Jahre erstrecken; dieser Periode der
tuberkulésen Dissemination entsprechen die verschiedenen verkalkten Driisen und
Organherde, die man bei der Sektion Erwachsener findet. Im Gegensatz zu gewissen
seltenen deletiren Verlaufsformen (Miliartuberkulose) verlauft dies Stadium in
der groBen Mehrzahl der Fille oft unter wenig markanten Erscheinungen, bisweilen
abortiv und hat wie das Primérstadium eine ausgesprochene Neigung zur Aus-
heilung. Das Tertidrstadium endlich ist durch isolierte Organtuberkulose
(Lungen, Nieren usw.) charakterisiert, bei der die intracanaliculire Ausbreitung
(s. oben) anstatt der haimatogenen und lymphogenen Ausbreitung eine Hauptrolle
spielt. Die Beschrinkung der Krankheit auf ein oder wenige Organe wird durch
die aus den friiheren Stadien erworbene relative Immunitét erklirt. Unentschieden
ist vorldufig, ob die tertiare Phase sich kontinuierlich, d. h. endogen (metastatisch)
aus dem 2. Stadium entwickelt, oder ob es hierzu einer erneuten exogenen Infektion
(in der Hauptsache wohl aerogen) bedarf. Fiir letzteres wiirde die statistisch
festgestellte erhohte Tuberkulosemorbiditit der beruflich mit der Krankheit
dauernd in Beriihrung kommenden Personen sprechen. Anstatt der Aufstellung
der drei Stadien unterscheidet man besser einfach zwischen Priméaraffekt
und Reinfekt.

Beziiglich der Haufigkeit, in welcher die verschiedenen Organe
von der Tuberkulose befallen werden, li83t sich folgende fallende Skala

aufstellen: Lungen, Lymphknoten, Darmschleimhaut, Kehlkopf, Niere,
Leber, Nebennieren, Knochen, Haut, Zentralnervensystem.

Im 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 Behandlung der Tuberkulose soll sich der Arzt stets vor
Augen halten, dal — von einzelnen besonders bésartigen Formen und
von stark fortgeschrittenen Stadien abgesehen — die Krankheit eine
starke Heilungstendenz besitzt. Diese Erkenntnis mufB einerseits fiir
ihn den Ansporn bilden, so frith wie méglich die Krankheit diagnostisch
zu erfassen und alle zu Gebote stehenden therapeutischen Hilfsmittel
rechtzeitig anzuwenden, andererseits wird ihm diese Tatsache eine
gewisse Skepsis gegeniiber einer optimistischen Einschitzung seiner
kurativen MaBnahmen nahelegen. Oft geniigt eine einwandfreie
hygienische Lebensweise, verbunden mit kérperlicher und seelischer
Ruhe und guter Ernihrung, um eine wesentliche Besserung, wenn nicht
sogar Ausheilung herbeizufiihren. Dabei haben sich besonders klimatische
Faktoren, staub- und nebelfreie Atmosphire (Hochgebirge, Liegekuren
im Freien), insbesondere das Sonnenlicht als eminente Heilmittel erwiesen;
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sie kommen namentlich in den Heilstdtten und Sanatorien in vorteil-
hafter Weise zur Geltung.

Abgesehen von diesen auf die Hebung der allgemeinen Widerstands-
fahigkeit des Korpers abzielenden Momente kommen ferner gewisse
gegen die Tuberkelbacillen gerichtete MaB8nahmen in Frage. Uber
das Tuberkulin s. S. 241. Unter den chemotherapeutischen
Verfahren sind die in der jiingsten Zeit vielfach angewendeten Gold-
praparate (Krysolgan, Triphal, Aurophos, Sanocrysin) zu erwihnen.
Uber die bei den einzelnen Organtuberkulosen notwendige spezielle
Therapie siehe die entsprechenden Kapitel.

Eine besonders grofie Bedeutung hat in neuerer Zeit die Prophylaxe
gewonnen, als sich die Erkenntnis verbreitete, dal es nicht die Ver-
erbung der Tuberkulose als vielmehr die im friihen Kindesalter erworbene
Infektion ist, die die Grundlage fiir spiatere Erkrankungen bildet. Recht-
zeitige Entfernung der Kinder aus der Néhe tuberkuléser Verwandter
oder Pflegepersonen, moglichst friihzeitige Unterbringung offener
Tuberkulosen in entsprechenden Anstalten, Aufklirung und Beratung
Tuberkulose-Kranker und -Geféhrdeter in speziell hierfiir organisierten
Fiirsorgestellen stellen sehr wirksame Vorbeugungs-Mafnahmen im Kampf
gegen die Tuberkulose dar.

Miliartuberkulose.

Unter Miliartuberkulose versteht man die auf dem Blutwege erfol-
gende akute Aussaat zahlreicher Tuberkelbacillen in den verschiedensten
Organen, ausgehend von einem bereits im Korper vorhandenen &lteren
tuberkulésen Herd. Die Ansiedelung der Tuberkelbacillen bewirkt
die Entstehung kleinster als Miliartuberkel! bezeichneter Wucherungen
von tuberkulésem Granulationsgewebe (vgl. S. 101).

Der Einbruch tuberkulésen Materials in die Blutbahn erfolgt meist
in die Venen, mitunter auch durch Vermittlung der Lymphwege, speziell
des Ductus thoracicus. Der haufigste Ausgangspunkt der Uberschwem-
mung des Kérpers mit Tuberkelbacillen sind verkaste Lymphdriisen, ins-
besondere Bronchialdriisen, gelegentlich auch tuberkulése Herde in den
Lungen, tuberkulése Pleuritiden, ferner Tuberkulose der Knochen und
Gelenke sowie des Urogenitalapparates, seltener Tuberkulose der
Intestinalorgane. Fortgeschrittene Lungentuberkulose, soweit sie nicht
ganz akut verliuft, fithrt bemerkenswerterweise selten zu Miliartuber-
kulose, weil diese Fille iiber mehr Schutzstoffe verfiigen (vgl. S. 104).

Die Miliartuberkulose befillt vor allem jugendliche Individuen.
Mitunter erfolgt der Ausbruch der Krankheit im Gefolge anderer akuter
Erkrankungen.

Krankheitshild: 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 scheinbar voller Gesundheit
oder im Verlauf einer bereits bestehenden, d. h. klinisch manifesten, tuber-
kulésen Erkrankung. Die typhose Form zeigt das Bild einer schweren
Allgemeininfektion mit zunehmendem schwerem Krankheitsgefiihl, Mattig-
keit, Kopfschmerzen, jedoch ohne ausgeprigte Lokalsymptome. Das lang-
sam ansteigende Fieber oder eine Continua erinnert an die Temperatur-
kurve bei Typhus, in anderen Fillen ist es remittierend oder vollig
unregelméBig. Stets ist Pulsbeschleunigung vorhanden. Ein Milz-
tumor ist nicht konstant. Dagegen beobachtet man schon friihzeitig
neben ausgesprochener Hautblésse eine deutliche, wenn auch anfangs
geringe Cyanose, die um so auffilliger ist, als sie sich aus dem nega-
tiven physikalischen Herz- und Lungenbefund nicht erkliren lift. 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. Schlieflich wird mitunter ein roseolaartiger
Ausschlag beobachtet. Im Endstadium entwickelt sich oft ein menin-
gitisches Syndrom.

Bei der pulmonalen Form, der man haufig bei alten sowie dekre-
piden Individuen begegnet, lassen sich friithzeitig Symptome konstatieren,
die auf dic 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 élteren Herden, véllig negativ, spater wird der Klopf-
schall oft etwas tympanitisch, bisweilen unter gleichzeitiger Entwicklung
einer maligen Lungenblihung. Schlie8lich kommt es mitunter auch
zu kleineren Dampfungsbezirken. Auscultatorisch ist anfangs nur ein
rauhes verschirftes Atemgerdusch, spiter sparlich Knisterrasseln sowie
gelegentlich weiches pleuritisches Reiben, daneben mitunter auch Giemen
infolge der begleitenden Bronchitis zu horen. Sputum fehlt oder ist
nur sparlich, es ist schleimig, seltener himorrhagisch. Diagnostisch
sehr wichtig ist der durch die Réntgenuntersuchung (Photographie)
zu fithrende Nachweis kleinster Lungenherde, die in Form von hirse-
korn- und stecknadelkopfgrofen, zum Teil miteinander konfluierenden
zarten Flecken eine marmorierte Zeichnung bewirken und oft schon
im Initialstadium 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 Lungenédems.

Bei der meningealen Form, die namentlich bei jugendlichen In-
dividuen, vor allem bei Kindern 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 Intensitit
ein, zu denen sich Nackensteifigkeit, Triibung des Bewuftseins mit
Delirien und vor allem die fiir die an der Hirnbasis sich lokalisierende
tuberkulose Meningitis charakteristischen Hirnnervenlihmungen mit
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Ptose, Strabismus, Facialislihmung hinzugesellen. Letztere kénnen
voriibergehend wieder verschwinden. Das Fieber ist oft nicht besonders
hoch und von unregelméBigem Verlauf; 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
Extremititen, Lahmung der Harnblase usw. zu entwickeln (vgl. S. 85).
Die Lumbalpunktion ergibt oft einen voéllig klaren oder nur wenig
getritbten oder auch leicht gelben Liquor, meist mit erhhtem Eiweif3-
gehalt; im Sediment dominieren in der Regel die Lymphocyten (bei
Kindern allerdings oft umgekehrt die Leukocyten).

Tuberkelbacillen finden sich selten. Das beim Stehen des Liquor bei 40° sich
fast immer abscheidende schleierartige Fibringerinnsel hat grofie diagnostische Be-
deutung. Mitunter enthilt es Tuberkelbacillen. Reichlich lassen sich Bacillen
post mortem im Liquor nachweisen, was u. a. in den Fillen praktisch wichtig ist,
wo keine Sektion, wohl aber eine Lumbalpunktion méglich ist. Der Chlorgehalt
des Liquor ist stets vermindert, betragt 5—6, statt 7,39/, (diagnostisch wichtig!),
ebenso charakteristisch ist der Zuckerschwund des Liquor (vgl. S.83) sowie eine
Verschiebung der Goldsolkurve mit tiefer Zacke.

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

Bisweilen kommen Remissionen, evtl. von wochenlanger Dauer vor, die eine
Heilung vortauschen. In seltenen Fallen wurde wirkliche Heilung beobachtet.

Von klinisch wahrnehmbaren Veréanderungen an anderen Organen
ist im Verlauf der verschiedenen Formen der Miliartuberkulose die
Entwicklung von ophthalmoskopisch am Awugenhintergrund feststell-
baren Chorioidaltuberkeln hervorzuheben, kleinen gelbweilen, etwas
erhabenen Knétchen, die sich hauptséchlich an der Peripherie des Augen-
hintergrundes entwickeln. Thre Feststellung ist von grofter diagnosti-
scher Bedeutung.

Anatomischer Befund: In. jedem Fall von Miliartuberkulose 1i8t sich ein, wenn
auch kleiner alterer Tuberkuloseherd als Ausgangspunkt der Erkrankung nach-
weisen. Miliartuberkel finden sich in fast allen Organen, am reichlichsten in den
Lungen, nichstdem in Leber, Milz, Nieren, Meningen, Schilddriise usw. Bei langerer
Dauer der Krankheit zeigen sie bisweilen ungleiche Grofle und konnen bis zu Erbs-
grofe anwachsen, so daB sie makroskopisch sichtbar werden.

Bei der Diagnose der Miliartuberkulose hat man anamnestische Daten
tiber frithere Tuberkuloseerkrankungen sowie Driisen- und Knochen-
narben, ferner das Bestehen einer floriden Tuberkulose (Lunge usw.) zu
beriicksichtigen. Das Anfangsstadium, das oft keinerlei alarmierende
Zeichen darbietet und weder eine charakteristische Fieberkurve noch
markante Organsymptome zeigt, wird oft verkannt. Der Nachweis der
Beteiligung der Lunge im Roéntgenbild als Frithsymptom (s. oben) bei
allen Formen der Erkrankung ist von hohem diagnostischem Wert,
wihrend die Entwicklung der Aderhauttuberkel in der Regel erst in
die spiteren Stadien der Krankheit fallt. 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 tuberkulésen Erkrankungen oft gelingt.

Die Prognose der Miliartuberkulose ist absolut infaust. Ihre Dauer
kann sich insgesamt auf mehrere Monate erstrecken, betrigt in der
Regel jedoch nur 1—3 Wochen, in einzelnen Fillen nur wenige Stunden.

Maltafieber (Febris undulans) und Bang-Infektion.

Das Maltafieber, auch Mittelmeer-, Gibraltar- oder neapolitanisches Fieber
genannt, wird in den Kiistengebieten des Mittelmeers, aber auch anderer sub-
tropischer Lander (Amerika, Westindien) beobachtet.

Der Erreger ist der sehr kleine, etwas elliptische Micrococcus melitensis
(Bruce). Er farbt sich leicht mit Anilinfarbstoffen, ist gramnegativ, wenig
resistent gegen Sonnenlicht und Wiarme, vertrigt dagegen lingere Zeit Aus-
trocknung. Eine Ubertragung gelingt leicht subcutan und intravends bei Affen
sowie durch Fiitterung bei Ziegen, die ohne selbst zu erkranken, den Erreger mit
der Milch ausscheiden. Ziichtung auf Ascitesagar liefert kleine zarte Kolonien;
rasches Wachstum erfolgt in Lackmus-Ziegenmilch.

Krankheitsverlauf. Inkubation: 6—21 Tage. Prodromalerscheinungen:
Kopfschmerz, Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Das Fieber, das in der Regel
allmihlich ansteigt und nur selten mit Schiittelfrost akut beginnt, zeigt starke
morgendliche Remissionen, welche charakteristischerweise von sehr heftigen
SchweiBausbriichen begleitet sind. Es bestehen regelmaBig Milztumor sowie Ver-
groferung der Leber, oft schmerzhafte Gelenkschwellungen #hnlich der Poly-
arthritis, sowie heftiger Kopfschmerz, mitunter ferner eine subikterische Hautfarbe.
Im weiteren Verlauf treten héufig Neuralgien, namentlich des Ischiadicus, nicht
selten auch Hodenschmerzen infolge von Orchitis auf. Der Puls bleibt hinter der
Temperatur zuriick. Die Diazoreaktion im Harn ist negativ. Es besteht Leukopenie
mit relativer Lymphocytose und starker Vermehrung der Mononucleiren.

Die erste Fieberperiode dauert mehrere Wochen, 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 dafl die Fieberkurve mit den vielen Recidiven das sehr
charakteristische Bild zahlreicher Wellen darbietet (,,undulant fever‘‘). SchlieBlich
erfolgt langsame Entfieberung. Dauer meist viele Monate. Eine Anamie erheb-
lichen Grades und starke Entkréftung sind re%e miflige Begleiterscheinungen.
Einzelne Fille (etwa 2°/,) enden schliefllich tédlich, doch ist giinstiger Verlauf die
Regel. Gelegentlich werden Abortiviormen 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 rechmnen. Vor der Punktion
der Milz, die reichlich Maltafiebercoccen enthilt, ist wegen der Geféhrlichkeit 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 Salicyl gegeniiber den Gelenkerschei-
nungen (Unterscheidung von Polyarthritis!); die relative Bradycardie spricht wie
bei Typhus gegen Sepsis. Die friihzeitig sich entwickelnde Anamie ist diagnostisch
verwertbar.

Epidemiologisch kommt fiir die Verbreitung des Maltafiebers fast ausschlie-
lich die Ziege und zwar der Genul3 von roher Ziegenmilch oder Ziegenkise in Frage.
Vermeidung dieser Infektionsquellen in verseuchten Gegenden fiihrt prompt zum
Erloschen der Krankheit. Ubertragung von Mensch zu Mensch kommt praktisch
nicht in Frage. Dagegen werden mitunter schwere Laboratoriumsinfektionen
beobachtet, weshalb sich fiir die Ausfithrung der Agglutination das Arbeiten mit
formalinisierten Kulturen empfiehlt.
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Bang-Infektion: Neuerdings hat man ein ganz ahnliches Krankheitsbild bei
Infektion mit dem Bangschen Bacillus des infektidsen Aborts des Rind-
viehs beim Kontakt mit kranken Tieren (Stallpersonal, Tierdrzte) und nach Genuf3
infizierter roher Milch beobachtet. Hauptsymptom ist lange, mitunter Monate
andauerndes, teils remittierendes, teils intermittierendes Fieber im Gegensatz zu
relativ gutem Allgemeinbefinden, gutem Appetit; stérkere Gewichtsabnahme
findet nicht stati. Es bestehen Leukopenie, niedere Senkungsgeschwindigkeit der
Erythrocyten und oft positive Diazoprobe im Harn, spiter auch Milztumor. Dia-
gnostisch entscheidend ist der hohe Agglutinationstiter (Widal 1 : 100 und mehr)
fiir Bangbacillen oder deren Nachweis im Blut. SchlieBlich erfolgt Spontanheilung.

Kurz erwahnt sei hier schliefllich die in Nordamerika sowie in RuBland haupt-
sachlich bei Jigern wilder Kaninchen beobachtete Tularimie, 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 ausschliellich
durch den Stich von Moskitos auf den Menschen tibertragen. 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 zerstért. Im Menschen
findet die ungeschlechtliche Vermehrung (Schizogonie) in der Weise statt, da
die durch den Moskitostich in das Blut gelangten ersten Parasiten, die linglich zuge-
spitzten Sporozoiten, in den Erythrocyten sich zunichst in rundliche Kérperchen
,»Schizonten‘ (wie simtliche Parasiten der ungeschlechtlichen Generation heif3en) ver-
wandeln, welche amdéboide Protoplasmafortsidtze zeigen und infolge einer zentralen
Vakuole und des exzentrisch gelegenen Kerns zunichst kleine Ringe bilden; unter
Aufzehrung des Hémoglobins und Ausscheidung von dunklem Pigment vergrofern
gie sich zu ,halberwachsenen‘‘ Parasiten. Nach Konzentrierung des gesamten
Pigmentes in der Mitte erfolgt die Teilung in eine bestimmte Zahl junger
»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 beim Zerfall der Blutkorperchen 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 langerer
Krankheitsdauer vereinzelt auch geschlechtlich differenzierte Formen, ,,Ga-
meten®, im Blute vor. Sie unterscheiden sich von den Schizonten durch das
Fehlen der Vakuole und der Protoplasmafortsitze, durch einen grofen Kern und
grobes stdbchenférmiges Pigment. Im menschlichen Korper bleiben sie unver-
andert und bilden der Behandlung gegeniiber sehr resistente Dauerformen. Vor
allem vermitteln sie die geschlechtliche Fortpflanzung (Sporogonie) im Korper
der Miicke, die beim Blutsaugen in ihren Magen die Gameten aufnimmt (die unge-
schlechtlichen Formen gehen zugrunde), aus denen schlieilich nach erfolgter Be-
fruchtung sichelartige Keime, ,,Sporozoiten‘, entstehen, die aus der Leibeshohle
der Miicke in deren Speicheldriise wandern und von hier durch einen neuen Stich
auf den Menschen iibertragen werden. Mit diesem ,,Generationswechsel® ist
dann der Entwicklungskreis des Parasiten geschlossen. Die geschlechtliche Ent-
wicklung dauert 10—20 Tage und ist an héhere Auentemperaturen iiber 15° (nachts
nicht unter 8°) gebunden. Sehr wichtig ist noch eine 3., die parthenogenetische
Entwicklungsmoglichkeit: Die Riickbildung der im Blute befindlichen weib-
lichen Gameten in ungeschlechtliche Formen, die wie die Schizonten von neuem in
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Erythrocyten eindringen, so da} trotz Vernichtung aller aus dem 1. Zyklus stammen-
den ungeschlechtlichen Formen ein eine Neuerkrankung vortsuschendes 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 hauptsichlich abends und nachts.
Von der sehr dhnlichen 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 hilt; bei Anopheles (¢ ) sind Taster und
Stechriissel gleichlang, bei Culex sind die Taster kiirzer. Die Anopheleslarve liegt
im Wasser parallel zur Oberfliche, Culex dagegen bildet einen Winkel zum Wasser-
spiegel. Brutstatten sind stehende Gewisser wie Siimpfe, Tiimpel, ferner Zisternen
sowle die Pfiitzen, die sich bei aller Art von Erdarbeiten bilden.

Die Eigenart des Krankheitsbildes der Malaria erklirt sich aus dem
biologischen Verhalten der Parasiten, insbesondere aus ihrem Ent-
wicklungszyklus. Das hervorstechendste Symptom, das ,,Wechsel-
fieber”, geht der Entwicklung der Plasmodien in der Weise parallel,
daB jeder neue ungeschlechtliche Teilungsprozel3 von einer Fieberattacke
mit Schiittelfrost begleitet wird, die mit dem Freiwerden junger Mero-
zoiten beginnt. s entsteht dadurch ein sehr charakteristisches zykli-
sches Krankheitsbild. Entsprechend den Unterschieden im zeitlichen
Ablauf der Teilung der verschiedenen Parasiten unterscheidet man
klinisch 3 verschiedene Formen der Malaria.

Die Malaria tertiana ist die haufigste Form: Der Erreger hei3t Plas-
modium vivax, weil er im ungefirbten Blutpriparat eine lebhafte
améboide Bewegung zeigt.

Die jingsten Formen auf der Hohe des Fieberanfalls bilden in den Krythro-
cyten kleine Ringe von der GriBe eines !/,-Durchmessers der Blutkérperchen
(,,kleine Tertianaringe). Der Ring firbt sich mit Giemsa hellblau und hat an der
einen Seite ein leuchtend rotes Chromatinkorn (Siegelringform), kein Pigment; dies
zeigt sich erst nach etwa 18 Stunden. Innerhalb von 24 Stunden wichst er zu
einem groflen ,,Tertianaring* aus (3/,-Erythrocytendurchmesser). Der Erythro-
cyt, der etwas an GréBe zunimmt und abblaBt, zeigt bei Giemsafarbung bald eine
fir Tertiana charakteristische, aus hellroten Punkten bestehende Tiipfelung
(Schiiffnersche Tiipfelung). Nach etwa 36 Stunden hért die améboide Beweglich-
keit unter Schwinden der Vakuole des Parasiten auf; das Pigment sammelt sich
in der Mitte des Parasitenleibes, der Kern zerfallt in 15—25 unregelmifig um das
Pigment gruppierte Teile, die Kernstiicke riicken auseinander und das Protoplasma
teilt sich durch radisire Furchen in so viele Teile, als Kerne vorhanden sind. Nach
46—48 Stunden ist die Teilung vollendet, so dafB3 eine Maulbeerform (Morula) ent-
steht. Im Anfall zerfallt der Erythrocyt, die jungen Merozoiten werden frei und
das Pigment wird als sog. Restkérper von den Leukocyten aufgenommen. Von
den bei langerer Krankheitsdauer stets vorhandenen spérlichen Gameten (s. oben)
haben die ménnlichen 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!). Nach unbestimmten Prodromalerscheinungen
wie Mattigkeit, Gliederschmerzen usw. erfolgt plotzlich heftiger Schiittel-
frost, dem im Blute reife Teilungsformen entsprechen und auf den nach
1/,—2 Stunden hohes Fieber, bis 41°, mit kleinen Ringformen in den
Erythrocyten folgt. Die Dauer des Fiebers betrigt 4 —8 Stunden,
worauf unter starkem Schweil rasche Entfieberung erfolgt. Stets ist
ein Milztumor vorhanden, der sich zunédchst wieder zuriickbildet, des-
gleichen in geringerem Mal} eine Lebervergroferung.

Wihrend des Schiittelfrostes besteht Verminderung der Gesamtleukocyten-
zahl, ferner sog. Lymphocytensturz und Verminderung der Eosinophilen sowie
eine mit der Zahl der Anfille zunehmende sekundire Animie; nach dem Anfall
besteht relative Liymphocytose und eine charakteristische starke Vermehrung der
Mononukleéiren. Die Aldehydreaktion im Harn ist wiahrend des Anfalls positiv, die
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 nichsten Stunden. Der
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nichste Anfall erfolgt genau um die gleiche Zeit nach 48 Stunden, d. h.
am 3. Tage, wenn man den ersten Fiebertag mitrechnet. Bei fehlender
Therapie wiederholt sich dies noch eine Reihe von Malen, bis die Anfille
allmihlich an Intensitdt und RegelmaBigkeit abnehmen ; das Blut enthalt
dabei reichlich Parasiten. Schlieilich entwickelt sich unter schwerer
fortschreitender Andmie und Ausbildung eines groflen harten Milz-
tumors sowie Lebervergrofierung 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 spéter Fieberrecidive auf. In zivilisierten Léndern ist diese Form
seltener, zumal die Tertiana der Therapie leicht zugénglich und leichter
heilbar als die Quartana und Tropica ist. Doch neigt sie sehr zu Riick-
fallen. Tertiana ist die in unseren Breiten am héaufigsten vorkommende
Malaria. :

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

In Fallen, wo eine Doppelinfektion besteht und der Patient an 2 aufeinander-
folgenden Tagen infiziert wird (Tertiana duplex), verrit sich dies durch téigliche
Fieberanfille 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 beschriinkt ist. Sie wird vor allem in den Tropen, vereinzelt auch
in Europa beobachtet. FErreger ist das Plasmodium malariae.

Inkubation10—20 Tage. Entwicklungsdauer der Parasiten 72 Stun-
den. Die Fieberanfille 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 vollstindig jenen der Tertiana.

Im Nativpriparat ist er auffallend porzellanweiB. An den Erythrocyten findet
im Gegensatz zu der Tertiana keine Verinderung statt. Nach 24 Stunden begiant
sich der Parasit in die Linge zu ziehen, nimmt oft dabei eine charakteristische
Bandform an (48 Stunden), die am Rande Pigment enthilt; das Band nimmt an
Breite und an Pigment zu. Letzteres ist gelblicher und gréber als bei Tertiana
und Tropica. Die Teilung, die nach demselben Modus wie bei der Tertiana geschieht,
ergibt eine regelmaBige Figur, die aus 6—10, im Mittel 8 Teilstiicken besteht (Génse-
blimchenform). 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
10 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 1/;—/¢ Durchmesser der Erythrocyten; in den spiateren Stadien wachsen
die Ringformen zur GroéBe der Tertiana- und Quartanaringe heran (24 Stunden).
Nicht selten beherbergt ein Erythrocyt mehrere Ringe. Die die Parasiten enthal-
tenen Erythrocyten zeigen zuweilen eine Verkleinerung und erscheinen stirker
gefarbt. Bei intensiver Giemsafirbung zeigen sie eigentiimliche violettrote, ungleich
groBe, verschieden gestaltete Flecke, die ausschlieBlich bei Tropica vorkommen
und fiir diese charakteristisch sind (,,Perniziosaflecke* nach Maurer). Die Tropica-
ringe haben nur sehr wenig feinkérniges Pigment.
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Da die weitere Entwicklung der Parasiten bis zur Teilung sich im Gegensatz zu
den beiden anderen Formen ausschlieBlich in den Organen (vor allem in Milz,
Leber, Knochenmark und Gehirn) abspielt, bekommt man bei der Tropica von den
ungeschlechtlichen Formen in den Blutpraparaten ausschlieBlich Ringformen zu
sehen. Damit hingt ferner zusammen, da man oft erst mehrere Stunden nach.
dem Beginn des ersten Fiebers Parasiten im Blute findet.

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

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

Der Fieberverlauf der Tropica 148t 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 148t (,,Tertiana
maligna‘). Zum Teil diirfte das ,,Quotidianfieber’ bei Tropica auf
Infektion mit 2 Parasitengenerationen beruhen. Aus dem Verhalten der
Temperatur erklart sich, daB Schiittelfroste oft vollstindig fehlen.

Das Krankheitsbild bei Tropica ist oft sehr schwer, namentlich
infolge ernster Storungen seitens des Zirkulationsapparates, vor allem von
Herzschwiche; weiter bestehen oft schwere Komplikationen seitens des
Zentralnervensystems und des Darms. Benommenheit bis zum tiefen
Coma, Meningismus, bisweilen Delirien sowie psychotische Zustinde
(;»Tropenkoller‘‘) kommen nicht selten vor, desgleichen heftiges Erbrechen,
ferner Ikterus sowie Durchfille, die einen ruhrartigen Charakter annehmen
konnen, sog. Malariaruhr. Die Entleerungen enthalten bisweilen Plasmo-
dien. Somit kann das Krankheitsbild sehr vielgestaltig sein. Oft erfolgt
bald unter fortschreitender Andmie der Tod infolge von Herzschwéche.
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 Héimoglo-
binurie (8. 281) entsteht hier plotzlich eine Auflésung 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 dal es oft
zur Urdmie kommt. Hierin sowie in der drohenden Herzschwiche liegt
die Hauptgefahr; viele Fille enden daher todlich. Die Prognose ergibt
sich aus dem Verhalten des Harns. Die auslésende Ursache ist das
Chinin. Daher soll man bei den ersten Anzeichen von Ikterus sowie
stirkerer Albuminurie usw. im Laufe einer Malariabehandlung das Chinin
sofort weglassen.

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, GrundriB. 6. Aufl. 8
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Beobachtung (,,Jatente Malaria‘‘), bei Tertiana hauptséchlich im Friihjahr,
bei Tropica im Winter. Zum Teil spielen dulere Anlasse wie Infektions-
krankheiten (auch Schutzimpfungen), Traumen, Klimawechsel, Erkal-
tungen, Alkoholexcesse, Diatfehler eine Rolle. Kiinstliche Provokation
wurde mittels Proteinkorperinjektion (vgl. S. 520), Hohensonne, Milz-
dusche sowie Adrenalininjektionen bewirkt. Wegen der Recidive ist
die Frage der vélligen Ausheilung einer Malaria stets mit Vorsicht
zu behandeln. Noch nach Jahren werden mitunter Recidive beobachtet.
Bei chronischer Malaria fehlt Fieber entweder voéllig oder ist nur
angedeutet; auf sog. larvierte Malaria verddchtig sind u. a. auch hart-
nickige Neuralgien, namentlich wenn sie einen intermittierenden
oder periodischen Charakter haben.

Diagnose: Der typische Fieberverlauf des Tertian- und Quartan-
fiebers gestattet bei mehrtagiger Beobachtung meist schon die Ablesung
der Diagnose von der Temperaturkurve. Entscheidend ist der be-
schriebene Blutbefund, der im Groben schon aus dem ungefirbten Blut-
préparat 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-
tduscht. Bei verschleppten chronischen Fallen, mitunter auch bei
Tropica, gelingt der Parasitennachweis im gewShnlichen Blutausstrich
oft nicht ohne weiteres.

Hier ist das Verfahren des ,,dicken TroEfens“ von Ronald Ross anzuwenden,
das auch u. a. das Auffinden der Tropicahalbmonde erleichtert. Neuerdings hat
man bei latenter Malaria zur Ausschwemmung der Parasiten aus der Milz die
oben beschriebenen Provokationsmethoden angewendet. Die Punktion der Milz
ist nicht ungefihrlich (vgl. S. 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
verddchtig. Nicht selten ist bei Malaria anfangs die Wassermannsche
Reaktion positiv, spiter ist sie negativ.

Therapie: Das wirksamste Medikament ist wegen seiner spezifischen
Wirkung auf die Plasmodien das Chinin, das am energischsten auf die
jungen, im zirkulierenden Blute vorhandenen Parasiten einwirkt. Die
Wahl des Zeitpunktes der Verabreichung mufl auf Grund der Blutunter-
suchung getroffen werden. Gegen die Gameten und die in den inneren
Organen befindlichen Parasiten ist das Chinin wirkungslos (vgl. unten).
Auch sonst gibt es vereinzelte (auch Tertiana-) Fille, die sich gegen
Chinin resistent verhalten.

Am besten ist die Verteilung mehrerer Chinindosen iiber den ganzen Tag,
z. B. nach dem Nochtschen Schema: Man gibt von 6 Uhr morgens bis 2 Uhr
nachmittags alle 2 Stunden je 0,2 Chinin. hydrochlor. (= 1,0). Die Parasiten
pflegen nach 1—2mal 24 Stunden, . bei Tropica nach einigen (3—4) Tagen zu
schwinden. Um eine véllige Vernichtung der Parasiten zu erreichen, setzt man
die Chininmedikation noch lingere Zeit fort und zwar wihrend des Fiebers und
der weiteren 5—6 Tage tiglich 5 mal 0,2, dann 2 Tage Pause, hierauf 3 Chinintage
mit derselben Dosierung, 3 Tage Pause, 2—3 Chinintage, 4 Tage Pause, 2 bis
3 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage usw., minde-
stens 6 Wochen jeden 6. und 7. Tag je 1,0 Chinin. Das gleiche gilt fiir die Behand-
lung der Recidive. Man legt sich am besten einen ,,Chininkalender‘ an. Chinin-
miBbrauch fiihrt zu Abstumpfung der Wirkung.
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Fiir intramuskuldre und intravendse Verabreichung, die speziell bei schwerster
Malaria anzuwenden ist, eignet sich am besten das Chininurethan in Ampullen
steril zu 1,0 (MBK-Amphiolen). Ist bei Gefahr von Schwarzwasserfieber nach einem
Anfall wegen des Vorga.ndenseins von Parasiten eine Fortsetzung der Chininkur
notwendig, so beginnt man mit ganz kleinen ,,einschleichenden* Dosen, indem
man mit etwa 0,01 Chinin pro Tag anféngt und im Lauf einer Woche tiglich steigend
bis zu 1,0 pro Tag gibt. — Einen bedeutsamen Fortschritt stellt das jiingst ein-
gefiihrte Chinolinderivat Plasmochin dar, das in Dosen von 3mal 0,02 p. die
bzw. bei Tropica (und zur Prophylaxe) als Plasmochin. compos. 3mal tgl.
2 Tabletten etwa eine Woche lang verabreicht, auch die Gameten zum Ver-
schwinden bringt.

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

Bei Tropica ist der frithzeitigen Behandlung der Zirkulationsschwéche beson-
dere Sorgfalt zu widmen.

Bei Schwarzwasserfieber intraventse NaCl-Infusion, gegen das Erbrechen
Chloroformwasser ; neuerdings wurde die intravensse Injektion von 100 ccm 2,59,
Dinatriumphosphatlésung mit Erfolg angewendet.

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

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

Fiir alle eine Malariagegend betretenden Gesunden ist eine konsequent durch-
gefilhrte Chininprophylaxe unerlifllich. Hier 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 Wochen fortzusetzen.

Febris recurrens (Riickfallfieber).

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

Die Recurrensspirochiten finden sich beim Menschen wihrend des Fieber-
anfalls massenhaft im Blut (nicht in den Se- und Exkreten) und sind schon im
frischen ungefirbten Blutpraparat als sehr lebhaft bewegliche Spiralen von der
mehrfachen GréBe eines Erythrocytendurchmessers leicht zu erkennen, u. a. daran,
daB sie die Blutkorperchen in jhrer Niahe stoBweise in Bewegung versetzen; zum
Teil kleben sie zu mehreren zusammen. Sie lassen sich durch Impfung auf Affen
iibertragen. Entsprechend den in verschiedenen Lindern untereinander etwas
verschiedenen Recurrensformen unterscheidet man verschiedene Varietiten der
Spirochiten: in Europa. Spir. Obermeieri, in Afrika Spir. Duttoni und berbera
(,»Afrikanisches Zeckenfieber*), in Indien Spir. Carteri, in Amerika Spir. Novyi. Die
Ubertragung erfolgt durch Ungeziefer, vor allem Kleiderlsuse, in Afrika zum Teil

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

/%
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durch blutsaugende Zecken (Ornithodorus moubata), die iibrigens die Spirochiiten
durch die Eier auf die junge Brut iibertragen. Die Zecken, die die Feuchtigkeit
meiden, finden sich namentlich in dunklen Schlupfwinkeln der Eingeborenen-
hiitten und Karawanen - Lagerplatze. In unseren Breiten bilden die schmutzigen
Wohnstiatten der armen Bevolkerung, die Herbergen, Asyle usw. den Ausgangs-
punkt der Erkrankung. Bei der Ubertragung auf den Menschen spielt teils der BiB
der Tiere, teils die Beschmutzung von Kratzwunden mit dem zerdriickten Unge-
ziefer oder ihren Faeces eine Rolle. .

Krankheitsverlauf: Inkubation 5—7 (9) Tage. Es bestehen keine Prodromal-
erscheinungen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost und schnell ansteigendem
Fieber, das oft 41° und mehr erreicht. Schweres Krankheitsgefiihl, Erbrechen,
sehr heftige Kreuzschmerzen, Kopf- und Gliederschmerzen sowie eine sehr starke
Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur sind regelm#fBig vorhanden. Die
Zunge ist stark belegt. Oft besteht heftiges Nasenbluten. Herpes ist héufig. Der
Puls ist stark beschleunigt. Die Milz ist stets von den ersten Tagen ab erheblich
vergriBert, sie reicht meist iiber den Rippenbogen hervor und verursacht oft
Schmerzen. Auch besteht meist méiBige LebervergroBerung. Bronchitis ist haufig.
Die Haut zeigt in der Regel ein schmutzig-gelbliches, fiir Riickfallfieber bezeich-
nendes Kolorit. Stets ist eine Leukocytose vorhanden. Das Sensorium bleibt trotz
der Schwere des Zustandes in der Regel klar.

Das meist 5—7 Tage andauernde sehr hohe Fieber zeigt oft einzelne Remis-
sionen, die zum Teil wie Pseudokrisen aussehen, bis schlieBlich unter starkem
SchweiBausbruch eine kritische Entfieberung erfolgt, an die sich unter Schwinden
des Milztumors eine auffallend rasche Erholung mit Aufhéren aller Beschwerden
anschlieft. Wihrend der Apyrexie besteht Pulsverlangsamung. :

In der Regel tritt indessen nach einer fieberfreien Periode von 5—7 (bis zu 14)
Tagen ein Riickfall, ,,Relaps‘, mit Schiittelfrost und hohem Fieber ein, der in
seinem Verlauf und im kritischen Temperaturabfall meist eine abgekiirzte Kopie
des ersten Anfalls darstellt. Bei manchen Epidemien folgen noch weitere Anfille
in immer gréBeren Abstinden und von abnehmender Dauer, wobei auch das Fieber
immer niedriger wird. Nur bei einzelnen tropischen Formen, speziell denen in
Indien, besteht ein vollstindig unregelmaBiger Fieberverlauf.

Die Mortalitat ist trotz der schweren Erscheinungen — das hohe Fieber ist
prognostisch bedeutungslos — sehr gering (2—4°/,). Komplikationen, die bisweilen
einen ungiinstigen Ausgang herbeifiihren, sind Bronchopneumonien, Vereiterung
von Milzinfarkten mit konsekutiver Peritonitis sowie Milzruptur. Gelegentlich
beobachtet man eine Conjunctivitis oder Iritis. Stérungen seitens des Zirkula-
tionsapparates sind selten. Beziiglich der Schwere der Krankheit besteht im
lf{:‘rlegems;a.tz zum Fleckfieber kein Unterschied zwischen den verschiedenen Alters-

assen.

Das von dem gewdhnlichen Verlauf vollkommen abweichende von Griesinger
als ,,biliéses Typhoid* bezeichnete schwere Krankheitsbild in stidlichen Léindern
(namentlich Agypten), das mit starker Benommenheit, LebervergroBerung, Ikterus,
hiamorrhagischer Diathese und Diarrhéen einhergeht und bisher als besondere Form
der Recurrens galt, wird jetzt als zur Weilschen Krankheit (s. nichste Seite)
gehorig angesehen.

Diagnose: Der plotzliche Beginn mit Schiittelfrost, das Fehlen eines Exanthems,
die sehr bezeichnende Fieberkurve mit den Relapsen und die Leukocytenvermehrung
sind charakteristisch. Beweisend ist der schon in den ersten Fiebertagen zu fithrende
Nachweis der Spirillen im Blut, die kurz vor der Entfieberung wieder aus dem Blut
verschwinden (bei spirlichem Vorhandensein sind Dicke - Tropfenpréparate mit
Giemsafirbung anzufertigen). Auch die Agglutination von Recurrensspirochiten
durch Zusatz vom Serum eines Krankheitsverdichtigen spricht fiir die spezifische
Erkrankung. Gegeniiber atypischer tropischer Malaria entscheidet ausschlieBlich
der Parasitenbefund im Blut.

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

Die Prophylaxe ist einfach; sie besteht im Schutz gegen Ungeziefer und
in der Beobachtung korperlicher Reinlichkeit. Ubertragung von Mensch zu
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Mensch kommt nicht in Betracht, wohl aber eine placentare Ubertragung von
der Mutter auf die Frucht. Die Krankheit hinterldBt nur eine voriibergehende
Immunitat.

Fiinftagefieber (Wolhynisches Fieber, Febris
quintana).

Das Fi‘uﬂta.éefieber, eine bis vor kurzem unbekannte Krankheit, wurde auf
verschiedenen Schaupliatzen des Weltkrieges, zuerst in Wolhynien, beobachtet.
Der Erreger, der bisher nicht bekannt ist, findet sich im Blut und wird durch den Bi8
der Kleiderlaus iibertragen. ‘

Nach einer Inkubation von mehreren Wochen erfolgt plétzlich der Ausbruch
der Krankheit unter Schiittelfrost, Kopf- und Gliederschmerzen, starker Abge-
schlagenheit und raschem Temperaturanstieg. Bezeichnend fiir die Krankheit
sind vor allem die sehr heftigen Schienbeinschmerzen, die namentlich im Laufe
des Nachmittags und wihrend der Nacht an Intensitdat zunehmen, sowie reilende
Schmerzen an den Sehnen und Muskelanséitzen anderer Knochen. Herpes, Durch-
falle sowie maBige Milzvergroferung sind hiufig. Die Diazoreaktion ist negativ.
Meist besteht eine Leukocytose. Wahrend des Fiebers wird oft eine relative Puls-
verlangsamung beobachtet. Mitunter kommen fliichtige Exantheme wie bei
Scharlach, oder auch Roseolen vor. Das Fieber dauert 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 entsteht eine charakteristische
Temperaturkurve, deren Gipfel etwa je 5 Tage voneinander entfernt sind. Doch
kommt auch ein weniger typischer Verlauf mit unregelméBiger oder typhusartiger
Temperaturkurve vor. Der Ausgang der Krankheit ist stets giinstig.

Diagnose: Bei typischem zyklischem Fieberverlauf 148t sich eine Verwechslung
mit Malaria oder Recurrens durch das Fehlen der Parasiten im Blut vermeiden.
Bei atypischen Fillen ist die Abgrenzung gegeniiber Typhus sowie Grippe zunichst
oft schwierig. Doch erleichtert auch hier u. a. das Vorhandensein der heftigen
Tibiasschmerzen die Entscheidung.

Die Therapie ist rein symptomatisch.

Icterus infectiosus (Weilsche Krankheit).

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

Die Spirochaeta icterohaemorrhagiae oder icterogenes (Hiibener und Reiter,
Uhlenhuth und Fromme) zeigt im Gegensatz zu der Syphilis- und Recurrens-
spirochéte keine regelmaBigen feinen Windungen, sondern ist unregelmaBig schwach
gekriimmt. Sie besteht aus einem von einer Plasmaspirale umgebenen Achsen-
faden, zeigt oft Schleifen- und Ringformen sowie knopfférmige Verdickungen
und wird daher auch Spir. nodosa genannt; sie fiihrt nicht sehr energische Be-
wegungen aus. Thre Linge tibertrifft meist einen Erythrocytendurchmesser. Ihre
Darstellung gelingt am besten durch mehrstiindige Giemsafirbung oder im lebenden
Zustand im Dunkelfeld. Ihre Kenntnis datiert seit der gelungenen Ubertragung
auf Meerschweinchen, die die Spirochiten 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
Fahigkeit der Spirochéten, sich lingere Zeit in Wasser zu halten, erklirt die Tatsache
der Ubertragung der Krankheit durch Badeanstalten. In Japan werden die feuchten
Kohlengruben sowie die gediingten Reisfelder fiir die Ubertragung verantwortlich
gemacht. Im iibrigen diirften als Zwischenwirte Ratten fir die Ubertragung
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eine groBe Rolle spielen. Jedenfalls ist festgestellt, daB sich bei einer groBien Anzahl
%esunder Ratten in Nieren und Harn die fiir Meerschweinchen pathogenen Weil-
pirochéten nachweisen lassen.

Krankheitshild : Der Beginn erfolgt akut mit rasch ansteigendem Fieber
und schweren Allgemeinerscheinungen. Bisweilen sind Schiittelfrost sowie
nicht selten Diarrhden, in schweren Fillen 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, weiter regelmafBig
eine Nephritis mit Verminderung der Harnmenge; nicht selten hat sie
hémorrhagischen Charakter. Auch im iibrigen bestehen oft Zeichen einer
hdmorrhagischen Diathese wie vor allem Nasenbluten, ferner Blut-
brechen, sowie petechiale Exantheme. Doch kommen auch scarlatini-
forme und masernartige Ausschlige 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
verlduft zunichst als hohe Continua, welche Anfang der 2. Woche
lytisch abfallt. Friihzeitig setzt eine prognostisch giinstige postinfekticse
Lymphocytose ein.

In zahlreichen Fillen kommt es vor volliger Entfieberung zu fieber-
haften Nachschiiben, oder es entwickelt sich nach einer fieberfreien
Pause von etwa einer Woche von neuem ein langsam ansteigendes
Fieber, das mitunter mehrere Wochen andauert. Eine Verstirkung
des Ikterus pflegt dabei nicht einzutreten. Die Krankheit hinter-
laflt groBe Schwiche; die Rekonvaleszenz zieht sich oft in die Liange.
Die Mortalitit betrigt etwa 10°/,. Uber das sogen. bilisse Typhoid
vgl. S. 116.

Der anatomische Befund entspricht dem einer Sepsis mit starker
himorrhagischer Diathese.

Diagnose: Bezeichnend sind der akute fieberhafte Beginn, ferner das erst einige
Tage spiter folgende Auftreten des Ikterus (der iibrigens ausnahmsweise fehlen
kann), der heftige Wadenschmerz, der Blutbefund sowie vor allem die (im Menschen
direkt bisher noch nicht beobachteten) Spirochiten, deren Nachweis durch intra-
peritoneale oder besser intracardiale Verimpfung von 5 cem Patientenblut (evtl. auch
Harn) an Meerschweinchen, aber nur in den ersten Krankheitstagen gelingt. Bei
fehlendem Spirochitennachweis kann die Unterscheidung namentlich gegeniiber
paratyphosen Darmerkrankungen mit Ikterus schwierig sein. Auch das epidemische
Auftreten ist hier nicht ohne weiteres diagnostisch verwertbar, da dies bei beiden
Erkrankungen vorkommt. Entscheidend ist einerseits der Nachweis der Para-
typhusbacillen oder andererseits bei Weilscher Krankheit der noch lange Zeit
spater mogliche Nachweis von Immunkérpern gegeniiber den Spirochéten.

Therapie: Die Magendarmstérungen erfordern diatetische Behand-
lung, d. h. in erster Linie fettarme, leichte Kost wie bei katarrhalischem
Ikterus; im Gegensatz zu diesem ist aber Karlsbader Salz zu vermeiden;
warme Packungen gegen die Muskelschmerzen, ferner bei Oligurie NaCl-
Infusionen. Neuerdings hat man mit der Injektion von Rekonvales-
zentenserum Erfolge erzielt.
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Gelbfieber.

Gelbfieber ist eine in den Tropen, friilher namentlich in Mittel- und Stidamerika,
jetzt vor allem an der Westkiiste Afrikas endemisch, zeitweise epidemisch auf-
tretende, sullerst gefahrliche Seuche, die wiederholt auch nach Siideuropa ver-
schleppt wurde und namentlich in der heilen Jahreszeit beobachtet wird.

Der Erreger ist noch nicht bekannt. Im Mittelpunkt des Krankheitsbildes
steht eine auBerordentlich schwere Schidigung der Leber.

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 3—5 (bis 12) Tage. Der Beginn
erfolgt plotzlich mit hohem Fieber, Schiittelfrost sowie schwerem, allgemeinem
Krankheitsgefijhl; es bestehen heftiger Kopfschmerz, Lendenschmerz, Schmerz-
haftigkeit der Leber, Erbrechen, Schlaflosigkeit, hochgradige Abgeschlagenheit
sowie kongestioniertes und gedunsenes Aussehen mit Rétung der Conjunctiven
und Albuminurie. Charakteristisch ist der faulig-siifiliche Geruch der Kranken.
Dieser Zustand halt 4—5 Tage an; dann erfolgt Abfall des Fiebers und scheinbare
Besserung (erste oder sog. Kongestiv-Krankheitsperiode). In dem nun
beginnenden kritischen zweiten Abschnitt der Krankheit erfolgt erneuter
Temperaturanstieg mit zunehmendem Ikterus; es stellen sich ferner sehr heftige
Schmerzen in der Oberbauchgegend, anhaltendes Erbrechen dunkler Blutmassen
(,,Vomito negro‘‘) und Blutstiihle ein. Hautblutungen werden beobachtet, oft
ferner Nasenbluten. Der Harn enthélt massenhaft Eiweifl sowie Gallenfarbstofi.
MilzvergréBerung fehlt. Der anfangs beschleunigte Puls sinkt im weiteren Verlauf.
Unter zunehmender Benommenheit und bisweilen vélligem Versiegen der Harn-
sekretion erfolgt der Tod in zahlreichen Fillen (zwischen 20 und 969/,) am 5.
bis 9. Tag im Coma unter dem Bilde der Uréimie und Cholimie. Bei giinstigem
Verlauf entfiebert der Kranke lytisch; der Ikterus sowie die Nephritis kann sich
indessen noch wochenlang hinziehen. Im allgemeinen entscheiden die ersten
14 Tage iiber den weiteren Verlauf. Abgesehen von diesen typischen Fillen
mit schwerem Verlauf kommen in Gelbfiebergegenden aber auch zahlreiche ganz
leichte, schwer zu diagnostizierende Fille unter den Eingeborenen, namentlich
(li)ei Kindern vor; sie sind fiir die Weiterverbreitung der Seuche von grofler Be-

eutung.
Pat%ologisch-anatomisch besteht als fiir das Gelbfieber charakteristischer Befund
schwere hamorrhagische Diathese mit Blutungen in die Serosae und die paren-
chymatésen Organe, Nekrosen in der Leber (vor allem in der Intermediirzone
der Leberlappchen) sowie schwere hamorrhagische Nephritis mit Verkalkung von
Zylindern ahnlich wie bei Sublimatvergiftung.

Diagnose: Klinisch unterscheidet sich das Gelbfieber von der ihm &hnlichen
Weilschen Krankheit (S. 117) durch die Remission am 3.—5. Tag, das spitere
Auftreten des Ikterus, die relative Bradycardie und das Fehlen eines Milztumors.
Auch das Schwarzwasserfieber (S.113) kommt differentialdiagnostisch in Frage
(Hamoglobin im Harn!), gelegentlich auch Dengue (8. 92).

" Epidemiologie und Prophylaxe: Das Auftreten des Gelbfiebers ist an das Vor-
handensein der Stegomyia calopus (Aédes aegypti), einer Stechmiicke von braun.
licher Farbung mit gestreiften Beinen, gebunden (vgl. auch Dengue 8. 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 Erregers im Moskito,
wird die Krankheit durch einen Stich weiter iibertragen. Ubertragung direkt
von Mensch zu Mensch kommt nicht vor. Bekidmpfung des Gelbfiebers erfordert
griindliche Isolierung der Kranken unter sorgfiltigem Schutz gegen Moskitos und
Vernichtung der letzteren und ihrer Brutstatten. Im Gegensatz zum Malaria-
moskito halt sich die Gelbfiebermiicke ausschlieflich im Hause und zwar in
offenen Wasserbehiltern auf. Gegen Temperaturen unter 220 ist die Miicke (nicht
die Larve) sehr empfindlich. Fir die Verbreitung spielen namentlich auch die
obenerwihnten rudimentiren Erkrankungen, speziell 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 (Traubenzuckerinfusionen
oder Klysmen) evtl. mit kleinen Insulindosen, starke Einschrinkung der EiweiB-
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und Fettzufuhr; als Analeptica Adrenalin oder Ephetonin, cave Alkohol sowie alle
Narkotica der Fettreihe (im tibrigen vgl. Cholimie, Schwarzwasserfieber und Urdmie).
Seit kurzem ist ein spezifisches Heilserum bekannt, das in den ersten drei Tagen
sehr wirksam ist.

RattenbiBkrankheit (Sodéku)

ist eine gelegentlich auch in Europa beobachtete, durch den Bil} eines Tieres (Ratte,
Katze, Wiesel, Maus, Hund) hervorgerufene akute Spirochitose, deren Erreger
(Spiroch. morsus murium) bekannt ist. Wihrend die unscheinbare Biwunde
nach wenigen Tagen heilt, treten spater nach Inkubation von 5—30 Tagen unter
Fieber mit Schiittelfrosten Induration und blaurote Verfirbung der BiBstelle,
regiondre Lymphadenitis sowie ein charakteristisches macultses Exanthem auf.
Es besteht Leukocytose sowie mitunter positive Wassermann-Reaktion im Blut.
Die Spirochiten finden sich im Blut und in den Lymphdriisen (Impfung von
Miusen und Meerschweinchen). Die Mortalitit betrigt etwa 10°/,. Thera-
peutisch wirkt prompt Neosalvarsan.

Schlafkrankheit.

Die Schlafkrankheit ist eine chronische Protozoenerkrankung, die nur in Afrika
vorkommt und dort vor allem die Eingeborenen befillt. Der Erreger gehort
zur Gattung der Trypanosomen, einer Flagellatenart. Die Ubertragung geschieht
durch bestimmte Stechfliegen, die Glossina palpalis. Eine Infektion von Mensch
zu Mensch kann durch den Geschlechtsverkehr erfolgen.

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

Krankheitsbild: Inkubation 20—30 Tage. Die Krankheit verliuft in mehreren
Abschnitten. Sie beginnt schleichend und uncharakteristisch mit Schwachegefiihl,
Kopfschmerzen sowie mit remittierendem Fieber, das zunichst nur kurze Zeit
dauvert und oft eine Malaria vortduscht. Nach einem darauffolgenden fieberfreien
Intervall von Tagen oder Wochen erfolgt ein neuer Fieberanfall. Objektiv wahr-
nehmbare Friihsymptome sind indolente Driisenschwellungen namentlich am Halse,
sowie bei WeiBlen hiufig fliichtige urticarielle Exantheme mit heftigem Juckreiz.
Ferner werden friihzeitig eine auffallende Hyperisthesie der tiefen Muskeln sowie
Erloschen der sexuellen Potenz beobachtet. Voriibergehende Odeme, besonders im
Gesicht, sind haufig.

An dieses wenig charakteristische Anfangsstadium (,,Stadium des Trypano-
somenfiebers‘‘) schliet sich ein zweites Krankheitsstadium an, das durch
schwere Erkrankung des Zentralnervensystems gekennzeichnet ist. Neben heftigen
Kopfschmerzen zeigen die Patienten vor allem psychische Verinderungen; sie
werden verstimmt, teils maniakalisch erregbar mit Wahnvorstellungen, durch die
sie ihrer Umgebung gefihrlich werden konnen, teils stumpf und teilnahmslos. Die
Sprache wird schleppend, der Gang unsicher, die Zunge zeigt Tremor ; die Ernihrung
leidet und es entwickelt sich zune%)mende Abmagerung. Allméhlich tritt auch das
Kardinalsymptom der Krankheit, die zunehmende Schlafsucht mehr und mehr
in den Vordergrund. Die Kranken schlafen bei ihrer Beschiftigung, wihrend des
Essens usw. ein, sind aber zundchst noch zu wecken, wihrend in spiteren Stadien
tiefe Somnolenz eintritt. Unter extremer Abmagerung, Decubitus, nicht selten
Sepsis, Pneumonie usw. %)ehen die Kranken schlieflich im Coma zugrunde. Spon-
tanheilungen sind nicht bekannt.
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Pathologisch-anatomiseh finden sich auBer einer ausgedehnten Entziindung der
Hirnhdute eine charakteristische mantelartige Zellinfiltration um die Gefafe der
Hirnrinde.

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

Epidemiologiseh ist die Tatsache von groBter Bedeutung, daB die Krankheit
sich nur dort findet, wo Glossinen vorhanden sind, so da8 die Ubersiedlung von
Kranken in von Stechfliegen freie Gegenden dort keine Weiterverbreitung der
Krankheit zur Folge hat. Zur Ausrottung der Krankheit gehort demnach vor allem
die Beseitigung der Stechfliegen und ihrer Brutstatten. Die Verhaltnisse sind
also denjenigen bei Malaria analog. Als Zwischenwirt hat man gewisse Wildarten,
speziell Antilopen ermittelt. Affen erkranken nach Infektion gurch Fliegenstich
in charakteristischer Form an Schlafkrankheit.

Therapeutisch haben sich organische Arsenpriparate (Atoxyl u. a.) bewéhrt,
jedoch wurden. Heilungen nur in den Frithstadien vor Eintritt schwerer Erschei-
nungen seitens des Nervensystems beobachtet. In jiingster Zeit wurden mit dem
As- und Hg-freien Praparat ,,Bayer 205 oder Germanin, einer kompliziert zu-
sammengesetzten Harnstoffverbindung der aromatischen Reihe, glinzende Erfolge
auch bei vorgeschrittenen Fillen erzielt.

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

Kala-azar (tropische Splenomegalie).

Kala-azar ist- eine chronisch verlaufende Protozoenerkrankung, die haupt-
sichlich in Indien und anderen tropischen Léandern beobachtet wird. Die Krankheit
befillt 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, strichféormigen Kern (Binucleat). Bei der kiinst-
lichen Ziichtung in Novyschem Kaninchenblutagar oder 10°/jigem Natr. citric.
verwandelt er sich in typische Flagellaten mit einer Geilel. Auch bei Haustieren
wie Hunden und Katzen wurde die Leishmania gefunden. Als Versuchstier eignet
sich hauptsichlich der Hamster. Die Ubertragung 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 Milz sowie eine zu-
nehmende Animie. Wahrend das Fieber und die iibrigen Symptome nach einigen
Wochen wieder schwinden, nimmt die Milz- und Lebervergréferung sowie die Anédmie
stetig zu.

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

Bei der Stellung der Diagnose bat man zunachst das Bestehen einer leukéimischen
Erkrankung, sodann die chronische Malaria auszuschlieBen. Beweisend ist der
Nachweis der Leishman-Donovanschen Parasiten, der bisher durch die Punktion
der Milz gefiihrt wurde. Die keineswegs ungefihrliche Milzpunktion wird nach
vorheriger Feststellung einer normalen Blutgerinnung mit einer etwa 6 cm langen,
nicht zu diinnen Hohlnadel bei absolutem Atemstillstand (zur Vermeidung einer
Zerreiung der Milzkapsel und dadurch bedingten tédlichen Blutung) ausgefiihrt.
Neuerdings ist es jedoch gegliickt, auch aus dem peripherischen Blut denngrreger
zu gewinnen und zu ziichten.

Therapeutisch wurden gewisse Erfolge mit Chinin, Atoxyl sowie Antimon-
priaparaten beobachtet.

In den Mittelmeerlindern (Siiditalien, Griechenland usw.) kommt haufig die sog.
Leishmania infantum vor, eine chronische Krankheit, die ebenfalls wie Kala-azar
mit grofem Milztumor, Andmie und Kachexie verliuft und daher auch als infantile
Kala-azar bezeichnet wird. Sie wird durch Leishmanien hervorgerufen, die der
Leishmania Donovani sehr #hnlich, wenn nicht mit ihr identisch sind. Die Uber-
tragung erfolgt durch Flohe. Auch bei Hunden und Katzen wurde der Erreger
gefunden. Die Diagnose stiitzt sich auf die gleichen Momente wie bei Kala-azar.

Chagaskrankheit (amerikanische Trypanosomiasis.)

Die hauptsichlich in Brasilien genau studierte Krankheit beruht auf Infektion
mit dem Trypanosoma Cruzi, das durch Wanzenstiche iibertragen wird (Zwischen-
wirt ist das Giirteltier). Es existiert eine akute und eine chronische Verlaufsform.
Die akute, hauptsichlich in den ersten Lebensjahren vorkommende Form ist durch
eine Continua, eigentiimliche Odeme (dhnlich denen bei Myxédem), sowie reichlich
Trypanosomen im peripheren Blut ausgezeichnet; sie endet todlich, oft infolge von
Encephalomeningitis, oder geht in die chronische Form iiber. Diese ist einmal
durch schwere Herzstérungen wie Arhythmien und namentlich Uberleitungs-
stérungen (Herzblock, vgl. S. 160) charakterisiert — nicht selten ist plotzlicher
Herztod —, sodann durch schwere Lisionen im Zentralnervensystem mit Lihmungen
und zwar speziell Diplegien oft mit dem Littleschen Syndrom, Aphasie, Idiotie.
Den genannten Organverinderungen entsprechen histologisch nachgewiesene
Trypanosomenherde. Im Tierexperiment wurden neurotrope Trypanosomen-
stamme festgestellt. Endlich wird auch ein Zusammenhang des Erregers mit
dem in Siidamerika vorkommenden endemischen Kropf angenommen.

Pappatacifieber

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

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

Ein mechanischer Schutz gegen die Sandfliege durch Moskitonetze ist schwierig
wegen der Kleinheit der Insekten — ihre Grofe betrigt nur 2 mm. Wirksamer
ist die Beseitigung der Schlupfwinkel der Fliegen und ihrer Larven. Uberstehen
der Krankheit hinterlaBt 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
Herden vorhanden (so z. B.im Kreis Memel); in Afrika, in Asien und in S#d-
amerika dagegen ist sie endemisch und fordert dort viele Opfer.

Die Leprabacillen finden sich in grofer Menge im leprés verinderten
Gewebe, und zwar zum grofen Teil intracellulir (,,Leprazellen*); sie haben
morphologisch sehr groBe Ahnlichkeit mit den Tuberkelbacillen, sie sind etwas
kiirzer und wie diese (nur in etwas geringerem Grade) sdurefest. Anilinfarbstoffe
nehmen sie rascher als diese auf. Nach auBen entleert werden sie aus ulcerierten
Knoten, ferner durch die Faeces und vor allem mit dem Nasenschleim. Ziichtung
und Ubertragung auf Tiere gelang bisher nicht.

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

Die tuberdose Form (Knoten - Lepra) beginnt an verschiedenen Kérper-
stellen mit dem Auftreten von roten, spiater braunroten Flecken, denen Infil-
trationen und spater Knotenbildung folgt. Frithsymptome sind Ausfallen der
Augenbrauen sowie schmetterlingsfliigelférmige Ausbreitung der Flecken bzw.
Knoten zu beiden Seiten der Nase, ferner ein trockener, bisweilen mit hiufigem Nasen-
bluten einhergehender Schnupfen, bei dem die Nasenspiegeluntersuchung oft schon
frithzeitig Geschwiire mit positivem Bacillenbefund aufdeckt. Das Gesicht und die
Extremititen bilden einen Pridilektionsort fiir die Leprome; ersteres erhilt in
spéateren Stadien oft infolge der derben wulstigen Infiltrate ein einem Léwenantlitz
shnliches, durch seine maskenartige Starre groteskes Aussehen (Facies leonina,
Leontiasis); die ebenfalls befallenen Ohren sind oft erheblich vergréfert. Spater
kommt es 6fter infolge von Zerstérung des Knorpelseptums! zum Einsinken der
Nase shnlich wie bei Syphilis. An den Extremitéten entwickeln sich haufig
Hyperkeratosen. Bei dunkelfarbigen Menschenrassen entsteht fleckweise Pigment-
verlust der Haut, die dadurch ein scheckiges Aussehen erhilt. Im weiteren Ver-
lauf werden Zunge, Augen, Kehlkopf, Genitalien sowie die Eingeweide von Lepromen
befallen; die Krankheit fiihrt unter zunehmender Animie und Kachexie oft erst
im Laufe vieler Jahre zum Tode.

Die maculo- anéisthetische Form (Nervenlepra) ist auBer durch das
Vorhandensein von Flecken dhnlich der Knotenlepra durch ausgedehnte Wuche-

lepréser Neubildungen namentlich an den peripheren Nerven ausgezeichnet,
wo urcg klinisch sehr charakteristische Ausfallserscheinungen an Rumpf und Ex-
tremitaten entstehen: Aufler Lihmungen und Muskelatrophien vor allem Anisthe-
sien und trophische Stérungen, die namentlich an den Extremititen zu schwersten
Verletzungen und Verstiimmelungen unter Beteiligung der Knochen fiihren (Ab-
stoBung ganzer Fingerglieder ahnlich wie bei Syringomyelie). Anisthesie der
Flecken sowie an den Extremititen pemphigusihnliche Blasen werden oft friih-
zeitig beobachtet. Zum Teil bestehen duBerst heftige Reizerscheinungen in Form
von Neuralgien oder lanzinierenden Schmerzen, die bisweilen auch das Krank-
heitsbild einleiten.

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

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

1 Im Gegensatz zu Syphilis, bei der der kn 6 cherne Teil der Nase zerstort wird.
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Die Diagnose ist in ausgebildeten Fillen aus dem bloBen Anblick der Kranken
zu stellen. Fiir die Anfangsstadien wird auf das oben Gesagte verwiesen (friihzeitige
rhinoskopische Untersuchung ist unerlaflich; evtl. Anreichern des Nasensekrets
mit Antiformin); Das Vorhandensein anisthetischer Flecken ist stets sehr ver-
dachtig. Die Wassermannreaktion kann positiv sein.

Therapie symptomatisch (Jod; Exkochleation und Kauterisation der Leproms).
Neuerdings wurde mit dem Nastin von Deycke, einer Fettsubstanz, die aus einer
aus Lepromen geziichteten siurefesten Streptotrichee hergestellt ist, Erfolg erzielt.
Auch (ﬁ)m bei den Eingeborenen der Tropen seit langem gebrauchlichen Chaul-
moogradl (Antileprol) wird heilende Wirkung nachgeriihmt.

Prophylaxe: Die Infektiositit der Lepra ist bei Beobachtung peinlicher Sauber-
keit und sonstiger hygienischer Grundsatze entgegen der fritheren Auffassung nicht
sehr groB; Arzte und Pflegepersonal werden nur selten infiziert. Zur Absonde-
rung der Kranken in Lepraherden dienen sog. Leprosorien (z. B. in Memel). Zu
den gemeingefihrlichen Seuchen gehdrig, ist nicht nur die Krankheit selbst, sondern
der bloBe Verdacht auf Ansteckung meldepflichtig *.

Milzbrand (Anthrax).

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

Die Milzbrandbacillen sind groBle, unbewegliche, grampositive Stibchen,
ihre Enden sind scharfkantig und oft etwas verdickt (Bambusform), zwischen je
2 Stiabchen besteht eine charakteristische Liicke; Kapselbildung findet nur im
Tierkérper statt. Aerobes Wachstum erfolgt bei 15—23° auf gewohnlichen Néhr-
boden. Gelatine wird verfliissigt; die Kultur bildet Locken- oder Mahnenform.
Die Entwicklung der auBerordentlich resistenten Dauerform (Sporen) erfolgt nicht
im lebenden Kérper, sondern nur bei Luftzutritt, z. B. an der Oberfliche von
Kadavern. Der Milzbrand der Tiere hat in Deutschland sehr abgenommen, halt
sich zur Zeit noch in gewissen Distrikten (Oberbayern, Posen, Schlesien, Niederrhein
usw.). Er &uBert sich bei den Tieren in Form von Magendarmaffektionen oder
von Karbunkel der Rachen- und Kehlkopfschleimhaut oder Apoplexie. Harn,
Darmentleerungen und Auswurf der Tiere sind infektios; 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 ,,Pustula maligna“ (Milzbrandkarbunkel)
nach Hautverletzung oder Insektenstich; am haufigsten werden befallen die Hande
und Vorderarme, Gesicht, Hals. Inkubation einige Stunden bis 3 Tage. Die
Erkrankung beginnt mit Jucken und Brennen als rote Papel mit schwarzem Zentrum,
auf dem sich ein Blischen mit serdser, spiter sanguinolenter Fliissigkeit entwickelt,
das nach Eintrocknen sich in einen dunklen Brandschorf verwandelt, der charakte-
ristischerweise unempfindlich ist und sich unter Eruption eines Kranzes neuer
Blischen und starker wallartiger Schwellung und Rétung der Nachbarschaft
weiter ausdehnt. Bei Lokalisation im Gesicht entsteht eine besonders hochgra_dlge
Schwellung und Odembildung (Augenlider und Mund), mitunter ein erysipel-
artiges Bild. Bei gutartigem Verlauf bleibt die Krankheit eine reine Lokalaffektion
ohne Storung des Allgemeinbefindens und ohne Fieber. Heilung erfolgt durch
AbstoBung des Schorfes und Entwicklung eines granulierenden Geschwiirs. Bei
Fortschreiten des Prozesses erfolgt Ausdehnung der Schwellung und des Brand-
schorfes unter Hervortreten der LymphgefaBe als rote harte Stringe, Schwellung
der Lymphdriisen, Auftreten neuer Herde als sanguinolente Bléschen in der
Nachbarschaft. Als Zeichen der Allgemeininfektion treten dabei Fieber, Schiittel-
frost, Brechreiz, Koliken und Diarrhéen, starke SchweiBe, bisweilen Hautblutungen,
Milztumor, Kréfteverfall und Herzschwiche auf. Die aus dem Blut angelegten

1 Ansteckungsverdichtige sind 5 Jahre lang vom Zeitpunkt der letzten An-
steckungsmaéglichkeit 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 sporenhaltigem Staub und verlauft als schwere atypische Bronchopneumonie.
Sie beginnt mit Schiittelfrost und hohem Fieber, das aber infolge schnell ein-
tretender Herzschwiche rasch wieder sinkt; es bestehen heftige Dyspnoe und
Cyanose, oft blutiger Auswurf sowie doppelseitige Pleuritis exsudativa; Verlauf
meist in wenigen Tagen letal.

Der durch Genuf} von infiziertem Fleisch entstehende seltene Darm milzbrand
verliuft als schwere Gastroenteritis mit Bluterbrechen und blutigen, mitunter
ruhrartigen Durchféillen, heftigem Oppressionsgefiihl und frithzeitiger Herzschwiche
in der %egel tédlich; 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 (weie Méause 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 Extremitiiten) und Borsalben-
verband anzuwenden. Sobernheimsches Milzbrandserum (E. Merck) 30—40 ccm
intravenés; Salvarsan.

Rotz (Malleus).

Der Rotz ist eine seltene, sehr ansteckende Erkrankung, die durch Ubertragung
durch rotzkranke Pferde (Esel, Maultiere) entsteht und daher hauptsichlich bei
Berufen beobachtet wird, die mit Pferden viel in Beriihrung kommen (Kutscher,
Abdecker, Tierdrzte). Gelegentlich kommen Laboratoriumsinfektionen vor.

Der Léffler - Schiitzsche Rotzbacillus ist ein gramaoegatives, dem Tuberkel-
bacillus dhnliches Stiabchen, das oft Polférbung und Koérnung wie der Diphtherie-
bacillus zeigt. Er farbt sich gut mit Lofflers Methylenblau, wichst gut auf Pferde-
serum und Kartoffeln, auf diesen in honigartiger Schicht, ist gegen Eintrocknen in
Schleim und Eiter ziemlich resistent. Er findet sich im eitrigen Nasensekret der
Pferde und in groBer Menge in dea Rotzknoten; diese sind tuberkeldhnliche Granu-
lationsgeschwiilste, die massenhaft Bacillen enthalten und spiter eitrig einschmelzen.
Das ménnliche Meerschweinchen erkrankt nach intraperitonealer Rotzinfektion an
einer diagnostisch verwertbaren (jedoch nicht absolut spezifischen) Hodenschwel-
lung: sog. StrauBsche Reaktion. Beim Pferde verlauft der Rotz in der Regel als
chronische Krankheit, nicht selten von mehrjahriger Dauer. Bisweilen bleibt sie
okkult. Eintrittspforten beim Menschen sind kleine Wunden der Haut oder
der Schleimhiute, ohne daBl aber daselbst spezifische Veridnderungen zu entstehen
brauchen. Der etwa vorhandene Primaraffekt mit Schwellung, Rétung und
Elcex;.tion sowie heftiger Lymphangitis erinnert bisweilen an Erysipel oder Milz-

rand.

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

Bei akutem Rotz entwickelt sich nach einer Inkubation von mehreren Tagen
oin schweres Krankheitsbild, oft zundchst von unbestimmtem Charakter, bisweilen
mit typhusartigem Fieberverlauf, flohstichartigen roten Hautflecken, die in Pusteln
(ohne Dellenbildung) und hierauf in scharfrandige Geschwiire iibergehen. Weitere
Verianderungen sind indolente Rotzknoten in den Muskeln mit konsekutiver Er-
weichurg und mitunter Durchbruch nach aufBlen, ferner schmerzhafte Gelenk-
schwellungen wie bei Polyarthritis sowie sehr hiéufig Herde in der besonders
disponierten Lunge als Bronchopneumonien oder Abscesse, desgleichen Geschwiire
im Kehlkopf. Nasenrotz beim Menschen ist nicht so hiufig wie beim Tier; er
bewirkt serés-eitrigen Ausflul sowie eine erysipeldhnliche Schwellung und Rétung
der Nasenwurzel und fiihrt oft zu schweren Zerstorungsprozessen in der Tiefe.
Der weitere Verlauf erfolgt in Form einer Sepsis mit tédlichem Ausgang in
spatestens 3—4 Wochen.
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Chronischer Rotz verliuft oft sehr milde und fieberlos, zeigt mitunter nur
lokale Erscheinungen, besonders an der Haut, mitunter nur an einer Extremitét,
ferner Muskelknoten. Die Dauer betrigt oft viele Jahre. Bisweilen beobachtet
man Sgontanheilung, doch ist auch ein Ubergang in tédliche Allgemeinerkrankung
moglich.

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

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

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

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

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

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

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

Die Unterscheidung der Krankheit gegeniiber den ihr dhnlichen gew&hn-
lichen Stomatitiden, speziell der Stomatitis aphthosa stiitzt sich auf die Feststellung
des fieberhaften Initialstadiums, das etwaige Vorhandenséin von Blaschen auf der
duBeren Haut bzw. ‘an -den Hinden und daneben auf das gleichzeitige Bestehen
der Seuche beim Vieh. v

Die Prophylaxe besteht im Vermeiden des Genusses von roher Milch, in sorg-
faltiger Handedesinfektion aller mit erkranktem Vieh in Beriihrung kommenden
Personen, strenger Isolierung verseuchter Stille (Viehseuchengesetz) und An-
wendung des Loffler - Uhlenhuthschen Schutzimpfverfahrens beim Vieh.

Aktinomykose.

Die Aktinomykose ist eine beim Menschen seltene, bei verschiedenen Haus-
tieren, namentlich beim Rind hiufigere Krankheit. Sie entsteht durch den Strahlen-
pilz (Aktinomyces), der zu den Streptotricheen gehért und als solcher eine Mittel-
stellung zwischen Schimmel- und Spaltpilzen einnimmt.

Der Erreger findet sich im Eiter und bisweilen auch in anderen Ausscheidungen
der Kranken wie Sputum, Faeces in Form kleinster, eben sichtbarer gelbgefarbter
Kornchen, die an Jodoformkérner erinnern. Mikroskopisch erscheinen diese schon
im ungefirbten Zustande als drusige Gebilde, die sich aus zahllosen radiar ange-
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ordneten Pilzfiden zusammensetzen, die in glinzende, birnen- oder keulenférmige
Enden auslaufen. Im ungefirbten Préiparat hiite man sich vor Verwechslung
mit dhnlich aussehenden, aus Fett bestehenden Drusen. Wichtig ist der Nachweis
zahlreicher verzweigter Fiadenl. Stets sind gefirbte Préparate (Gramfiarbung)
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 Hohlenbildungen durchsetzt wird. Zum Teil erfolgt
eine derbe Bindegewebswucherung, die bisweilen eine Abkapselung des Herdes
gegen die Nachbarschaft bewirkt.

Die Erkrankung beim Rindvieh bewirkt Geschwulstbildung an der Zunge,
in der Mundhéhle und vor allem am Kiefer mit Auftreibung des Knochens, den
sog. Kieferwurm. Die Aktinomykose des Menschen entsteht durch Eindringen
von Fremdkérpern als Infektionstrigern, auf denen der Pilz saprophytisch vegetiert,
speziell von Getreidegrannen, namentlich von Gerste, ferner von Stroh, Grisern u. &.
Eintrittspforten sind meist die Gebilde der Mundhghle, hiufig cariése Ziahne,
gelegentlich die Atmungsorgane, in vereinzelten Fillen der Magendarmtractus
sowie die Haut.

Krankheitsbild: Bei der hiufigsten Form, der Erkrankung der Mundhdhle,
entstehen derbe Schwellungen am Kiefer dhnlich einer Periostitis sowie eine ent-
ziindliche Schwellung des Mundbodens mit brettharter Infiltration der dariiber
befindlichen geréteten oder bliulichroten Haut, namentlich in der Gegend der
Kieferwinkel. Bei Erweichung des Infiltrates kommt es zur Bildung von Fisteln,
aus denen sich Eiter mit den oben beschriebenen gelben Kérnchen entleert. Bis-
weilen schlieBen sich Senkungsabscesse an, die ins Mediastinum hinabsteigen und
unter Umstéinden auf die Lunge tibergreifen.

Die primdre Aktinomykose der Lunge entwickelt sich meist in den Unter-
lappen unter Erscheinungen eines chronischen, schleichend verlaufenden broncho-
pneumonischen Prozesses. Unter miBigem Fieber, das aber auch fehlen kann,
Brustschmerzen, Husten und Auswurf, der gelegentlich etwas Blut enthilt, ent-
wickelt sich ein Bild, das in den Anfangsstadien einer Lungentuberkulose gleicht,
zumal infolge von Gewebseinschmelzung auch hier mitunter Kavernen vorkommen.
Im Sputum finden sich Aktinomycesdrusen. Sehr charakteristisch ist im weiteren
Verlauf das Ubergreifen des Prozesses auf die Pleura, das subpleurale Gewebe
und die duBere Brustwand, wobei duBerst derbe Infiltrate entstehen, die zum
Teil von Fistelgingen durchsetzt sind, die nach auBlen einen diinnfliissigen Eiter
mit gelblichen Pilzkérnern entleeren. Beim Fehlen von Fisteln gelingt es oft durch
eine Probepunktion charakteristischen Eiter zutage zu férdern. Oft besteht eine
Mischinfektion mit Eiterbakterien. Wahrend Heilung selten ist, verlauft die
Mehrzahl der Fille unter chronischem, bisweilen auf mehrere Jahre sich
erstreckendem Siechtum tédlich. Mitunter greift der ProzeB auf die Wirbel und die
Rippen iiber, die arrodiert und zerstért werden, ferner auf das Pericard; auch
kommt es zum Fortkriechen in das retroperitoneale Gewebe mit ausgedehnten
Eiterungen, Thrombosen usw.; Amyloidose ist eine haufige Folgeerscheinung.

Die intestinale Aktinomykose lokalisiert sich mit Vorliebe am Coecum und
Wurmfortsatz und erzeugt dort derbe, hckerige, schmerzhafte Tumoren #hnlich
einer chronischen Appendicitis, wobei aber die Neigung zu bald eintretender
Verlétung mit den Bauchdecken und Infiltration derselben diagnostisch bedeutsam
ist. Bei Erkrankung des Sigmas und Rectums treten ruhrartige Erscheinungen,
ferner Darmstenosen, umschricbene 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 Fillen kommt es von einem lokalen Herde aus infolge von Durch-
bruch in die Gefiafle zu einer metastatischen Verschleppung des Strahlenpilzes
in die verschiedensten Organe, u. a. auch in die Haut.

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

1 Jedoch beobachtet man derartige Verzweigungen gelegentlich auch bei
Tuberkelbacillen, Diphtheriebacilien wu. a.
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mit starker Eiterung und ausgedehnten Zerstérungsprozessen ist die Prognose
ungiinstig.

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

Trichinose.

Die Trichinose ist eine bei uns seltene, schwere Erkrankung, die auf
den GenuB von trichinosem Schweinefleisch zuriickzufiihren ist.

Die Trichinella spiralis ist ein kleiner Wurm, dessen Larve (Dauerform)
als ,,Muskeltrichine* in den Muskeln des Schweines eingekapselt lebt und als
solche gegen duBere Einfliisse wie Rauchern, kurze Erhitzung, Kilte usw. sehr
widerstandsfihig ist. Das Schwein infiziert sich von der Ratte, dem Wirt der
Trichine!. In den Magen des Menschen gelangt, werden
die Trichinen infolge der Verdauung der Hiille frei,
entwickeln sich in 2—3 Tagen zu geschlechtsreifen
,,Darm trichinen*, fadenférmigen 1,5 (5")—3,0(Q )mm
langen Wiirmern, die sich begatten und waihrend ihres
Aufenthaltes im Diinndarm (etwa 5 Wochen) vom
5.—17. Tage ab eine sehr zahlreiche junge Brut hervor-
bringen. Die Darmtrichinen bohren sich in die Darm-
schleimhaut und setzen ihre 0,15 mm langen Em-
bryonen in den ChylusgefiBlen ab, von wo sie auf dem
Lymphwege dem Blute zugefiihrt werden. Sie wandern
in die quergestreiften Muskeln, und zwar in deren
Primitivbiindel ein, wo die Parasiten unter Entziindungs-
und Zerfallserscheinungen des Muskels sich spiralig ein-
rollen und vom 6. Monat ab sich mit einer Kalkhiille
umgeben. Die spindelférmigen Kapseln sind als grau-
weille Punkte mit bloBem Auge eben erkennbar.

Krankheitshild: Die ersten Krankheitserscheinungen,
die auf die Anwesenheit der Darmtrichinen zuriickzu-
fithren sind und 3—4 Tage nach Genuf von trichinésem
Fleisch beginnen, sind Ubelkeit, Erbrechen, Koliken,
Durchfillle, bisweilen Verstopfung, auch Meteorismus,
Fieber mit Frosteln oder sogar Schiittelfroste, mitunter
auch bereits ein auffallendes Ermiidungsgefiihl in den
Muskeln und Steifigkeit. Charakteristisch ist das nach
einigen Tagen eintretende Odem des Gesichts, speziell

3 der Lider. Der Nachweis der Darmtrichinen im Stuhl

Abb. 2 gelingt nur selten. Das erste Stadium dauert 1 Woche.
Trichina spiralis Die in der 2. Woche (vom 9. Tag ab) unter weiterem

P * Fieberanstieg einsetzenden, auf der Invasion der Trichi-

(Nach Claus.) e besteh
a Minnchen, b Weib- nellen in die Muskeln beruhenden Symptome bestehen

chen, ¢ Embrvo in duBerst heftigen Schmerzen der befallenen Muskeln,

d Mliskeltrichl_ge’ namentlich bei Bewegung, sowie Schwellung derselben.

: Es sind hauptsichlich die Beuger der Extremititen,

die Augen-, Intercostal, Bauch-, Nacken- und Kehl-

kopfmuskeln sowie das Zwerchfelll Der Herzmuskel wird niemals befallen.
Das bisweilen sehr hohe Fieber (bis 41°) ist teils eine Continua, teils remit-
tierend. Die Kranken sind oft benommen. Der Puls ist meist beschleunigt,
der Blutdruck niedrig. Herpes kommt vor. Oft werden heftige Schweille,
ferner Roseolen oder auch urticarielle Exantheme beobachtet. Milztumor ist
selten. Der Harn gibt in der Regel die Diazoreaktion. Neben einer miBig
starken Leukocytose besteht stets eine sehr starke Eosinophilie (bis zu 80 %/,!),
die schon in der ersten Woche nachweisbar, am stérksten in der zweiten wird

1 AuBler dem Schwein kommen als Trichinellenwirt noch in Frage Wildschwein,
Hund, Katze, Bar, Waschbar, Fuchs, Dachs, Marder, Iltis, 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 Glottissdem. Beachtenswert
ist ferner das hiufige Schwinden der Patellar- und Achillesreflexe; mitunter ist
das Babinskische Zeichen vorhanden sowie manchmal bei galvanischer Reizung
eine trige Zuckung der Muskeln. Gleichzeitige Mischinfektionen mit Bakterien,
die von den Trichinen aus dem Darm mitgefithrt werden diirften, sind nicht
selten; sie komplizieren das Bild.

Die Schwere der Krankheitserscheinungen ist in den einzelnen Fillen sehr
verschieden. Es gibt auch leichte Fille mit nur geringen Muskelbeschwerden,
die falschlich fiir Rheumatismus gehalten werden. Die Krankheitsdauer ist bei
mittelschweren Fillen etwa 3 Wochen, bei schwerem Verlauf bis zu 2 Monaten
und linger. Der tédliche Ausgang (bis zu 309/, aller Fille) erfolgt meist in der
4.—6. Woche, oft infolge von Pneumonie.

Die Diagnose ist bei vollig ausgebildetem Krankheitsbild, vor allem auch
unter Beriicksichtigung der meist gehduft auftretenden Erkrankungen, aus dem
Syndrom von Gastroenteritis, Lidédem, 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 cem 39/, iger Essigsidure vermischt wird zentrifugiert, das
Sediment mit Methylalkohol fixiert und mit Giemsa gefirbt). Von der zweiten
Woche ab findet man in Zupfpriparaten von excidierten Muskelstiicken (Biceps)
die Trichinen. Spater gelingt auch der Rontgennachweis der verkalkten Para-
siten an den Muskeln. Atypische Krankheitsbilder kénnen besonders bei spora-
dischen Fillen Schwierigkeiten bereiten und zu Verwechslungen fithren, nament-
lich mit Typhus (bei beiden Krankheiten bestehen Somnolenz, Roseolen, Diazo,
bisweilen Bradycardie) oder mit Meningitis infolge der Starre der erkrankten
Nackenmuskeln, zumal Meningismus auch hier vorkommt. Befallensein der
Masseteren kann Trismus wie bei Tetanus hervorrufen. Vor Verwechslung mit
der mitunter sehr dhnlichen Polymyositis schiitzt genaue Untersuchung; die
hier bisweilen vorhandene leichte Eosinophilie erreicht nie die hohen Grade wie
bei Trichinose, auch besteht bei Polymyositis meist ein derbes Odem der Haut.

Unter den prophylaktischen MaBnahmen, die bei der Trichinose von groSter
Bedeutung sind, ist die wirksamste die in Deutschland bestehende amtliche
Trichinenschau, namentlich beziiglich der importierten auslindischen Schweine. Er-
hitzen des Schweinefleisches auf 70° wie beim KochprozeB bewirkt sichere Abtétung
der Trichinen!; oberflichliches Rauchern dagegen ist ungeniigend. Am haufigsten
erfolgen Ansteckungen nach Genu8 von rohem Schweinefleisch, Schinken und Wurst.

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es vorlaufig nicht. Durch reichliche
Abfiihrmittel (Ricinus, Kalomel) ist méglichst friihzeitig fiir griindliche Entleerung
des Darmes zu sorgen, in welchem sich die Trichinellen wochenlang aufhalten.
Gewisse Erfolge wurden bei innerlicher Anwendung von Benzol 4,0 —8,0 pro die
in QGelatinekapseln sowie von Thymol 3mal téglich 1,0 in Oblaten beobachtet.
Im iibrigen ist die Behandlung symptomatisch.

Krankheiten 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 grofleren Fleischstiicken besteht die Gefahr, dafl deren Inneres bei nicht
sehr langem Kochen diese Temperatur nicht erreicht, was man an dem Erhalten-
bleiben der roten Fleischfarbe dieser Teile erkennt. Nur das durch Kochen grau
verfarbte Fleisch (Zersetzung des Hamoglobins bei etwa 70°) ist ungefihrlich (vgl.
auch das S. 42 iiber Fleischvergiftung durch Paratyphusgift Gesagte).

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 9
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dienen dem Stoffaustausch zwischen Blut und Geweben, die Venen
sammeln das Blut, fithren es zum Herzen zuriick und sind dadurch, da8
normalerweise sie allein den Grad der Herzfiillung bestimmen, maf8-
gebend fiir die GroBe der Gesamtzirkulation.

Die Funktion des Herzens als Druckpumpe hingt mit der eigen-
timlichen Fiahigkeit des Herzmuskels zu rhythmischer Titigkeit
zusammen. KEinmal namlich entstehen die die Kontraktion des Herz-
muskels bewirkenden Reize (unter anderem die durch die Zelltitigkeit
entstehende Kohlensdure) nicht kontinuierlich, sondern periodisch.
AuBerdem verliert der Herzmuskel selbst nach erfolgter Reizung voriiber-
gehend seine Reizbarkeit, um
erst nach einer kurzen Pause,
der sog. refraktaren Phase,
von neuem auf den Kontrak-
tionsreiz anzusprechen.

Die vier Haupteigenschaften
des Herzmuskels sind Reizbildung,
Reizbarkeit, Reizleitung und Con-
tractilitét.

Der Entstehungsort der nor-
malen Reize liegt am sog. Venensinus,
d. h. in dem rechten Vorhof zwischen
der Miindungsstelle der Vena cav. sup.
und dem rechten Herzohr (Abb. 3)
und wird vom Keith-Flackschen
Sinusknoten (priméres Zentrum) ge-
bildet. Von hier aus werden die Kon-
traktionsreize den Herzmuskelfasern
zugefithrt. Das sog. Reizleitungs-
system beginnt mit dem Aschoff-
Tawaraschen Atrioventrikularknoten
(A.-V.-Knoten) als sekundéirem Zen-

Abb. 3. Schematische Darstellung der trum in dem Vorhofseptum nahe der
Reizursprungsorte des Herzens sowie Einmindung des Sinus coronarius

des Verlaufs des Hisschen Biindels. und findet seine Fortsetzung in dem
(Nach Leu.) Hisschen Biindel, ein von der iibrigen

Muskulatur durch eine bindegewebige

Scheide isoliertes, strukturell von
ersterer verschiedenes Muskelbiindel, das an der rechten oberen Grenze der
Kammerscheidewand sich in zwei Schenkel teilt, einen stérkeren fiir die linke,
einen schwicheren fiir die rechte Herzkammer. Unter dem Endocard weiter
nach unten laufend verzweigen sich die Reizleitungsfasern und treten mit den
Papillarmuskeln und den Purkinjeschen Fasern in Verbindung, um sich schlieBlich
mit der Kammermuskulatur zu vereinigen. Unter pathologischen Bedingungen
treten neben den genannten primiren und sekundiren Zentren auch gewisse im
Ventrikel selbst gelegene tertiire Zentren als Reizursprungsstellen fiir die Herz-
muskeltitigkeit in Aktion.

Normalerweise beginnen demnach die Erregungsimpulse fiir die rhythmische
Herztétigkeit an den Hohlvenen und werden den Vorhéfen und durch das
Reizleitungssystem der Muskulatur der Kammern, dem sog. Treibwerk, zu-
gefithrt. Der Rhythmus ihrer Kontraktionen wird daher durch den Rhythmus
des Sinusknotens vorgeschrieben, der sozusagen ihr Schrittmacher ist. Dieser
Rhythmus ist die normale Herzschlagfrequenz (60—80 in der Minute). Versagt
unter pathologischen Bedingungen die Erregungsstelle des Sinusknotens oder ist
sie durch Leitungsunterbrechung vom Herzen abgeschnitten, so iibernimmt dann
in gleicher Weise der A.-V.-Knoten die rhythmische Fithrung, und ist auch dieser
oder das Hissche Biindel durch pathologische Prozesse ausgeschaltet, so kommt es
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nicht zum Stillstand des Ventrikels, sondern dieser schligt nun unter der Fithrung
seiner eigenen, normalerweise latent bleibenden tertiaren Zentren unabhingig
von dem Rhythmus der Vorhéfe. Dieser Kammerrhythmus ist wesentlich lang-
samer als der normale Sinusrhythmus und betrigt etwa 30 in der Minute.

Wahrend das embryonale Herz bereits rhythmisch schligt, lange bevor Nerven-
fasern und Ganglienzellen in das Myocard hineingewachsen sind (auch in Gewebs-
kulturen in vitro vermag jede einzelne Herzmuskelzelle zu schlagen!), sind solche
spater in grofler Zahl vorhanden und beeinflussen weitgehend die Herztatigkeit.

AuBler intracardialen Nerven mit den namentlich in der Vorhof-
scheidewand reichlich enthaltenen Ganglien spielen vor allem die
extracardialen Nerven eine wichtige Rolle, und zwar der Vagus
und der Sympathicus (N. accelerans, vgl. auch Abb. 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 Verhiltnis, indem
der Vagus die rhythmische Titigkeit der genannten Zentren bremst, der Sym-
pathicus sie verstarkt. Das Zusammenspiel beider Nerven stellt daher eine iiberaus
wichtige Steuerungsvorrichtung fiir die Herztétigkeit dar und ist eine der Ursachen
fiir die groBe Anpassungsfihigkeit des Herzens gegeniiber wechselnden Anforde-
rungen, insbesondere auch gegeniiber dem Wechsel in der Gréle des vendsen Zu-
stroms (s. unten).

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

Die Zusammenziehung der Vorhofe geht derjenigen der Ventrikel kurze Zeit,
etwa 0,1—0,18” voraus. Gleichzeitig mit der Zusammenziehung der Ventrikel.
also bei Beginn der Systole erfolgt die SchlieBung der Mitral- und Tricuspidal-
klappen. Der dabei auscultatorisch wahrnehmbare 1. Herzton entsteht sowohl
durch die Anspannung der Klappen wie durch die Kontraktion des Herzmuskels.
Die durch die Systole bewirkte Druckzunahme in den Herzkammern muf erst
eine gewisse Hohe erreichen, bis sie den in den Arterien vorhandenen Druck zu
itberwinden vermag und die Aorten- bzw. Pulmonalklappen sich 6ffnen. Nachdem
alsdann ein gewisses Quantum Blut, das sog. Sehlagvelumen (im Mittel 50 —70 ccm,
bei hochster Leistung bis 300 ccm) in die Arterien geworfen ist, sinkt der Druck
in den Kammern, und die beiden Semilunarklappen schlagen zu, wodurch der
2. Herzton entsteht. Die Systole ist also die Zeit vom 1. bis zum 2. Ton, der erste
Teil derselben bis zur Offnung der Semilunarklappen heilt Anspannungs- oder
VerschluBzeit. Der Zeitabschnitt vom 2. Herzton bis zum nichsten 1. Ton umfaft
die Diastole. Die Kontraktion der Vorhéfe, die in den letzten Teil der Kammer-
diastole fillt, ist auscultatorisch normalerweise nicht wahrmehmbar, bisweilen
dagegen unter pathologischen Verhiltnissen als ein dem 1. Ton kurz vorausgehender
Auftakt (s. Galopprhythmus 8. 161). Verlangsamung und Beschleunigung der
Schlagfolge beruht im wesentlichen auf Anderung der Dauer der Diastole, wiahrend
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 kraftiger 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 Fiillung des Herzens hiéngt vom Druck und der
Menge des ihm aus den Venen zustrémenden Blutes ab, dem gegeniiber
das diastolisch erschlaffte Herz nur einen sehr geringen Widerstand
leistet. Ein aktives Ansaugen von Blut durch das Herz in der Diastole
findet nicht statt. Der wihrend der Diastole erreichte Fiillungsgrad der
Kammern, d. h. die sog. Anfangsspannung, ist seinerseits maf3gebend

9*
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fiir die Kraft der darauffolgenden systolischen Zusammenziehung, deren
GroBe in der Norm also mit der GroBe der diastolischen Fiillung wichst.
Die systolische Kraft, mit der das Herz das Blut in die GeféaBe wirft, hingt
aber andererseits auch von dem Druck ab, der in den Arterien herrscht
und der fiir das sich entleerende Herz einen von ihm zu iiberwindenden
Widerstand darstellt. Die Herzarbeit ist das Produkt aus Schlagvolumen,
Blutdruck wund Frequenz der Xontraktionen. TUnter Minuten-
volumen versteht man das Produkt aus Schlagvolumen und Pulszahl
in der Minute. Seine Grofe (in der Ruhe ca. 4,2 bei Arbeit bis 20 L)
wird bei ausreichender Herzkraft ausschlieflich von dem Umfang des
vendsen Zuflusses bestimmt, wihrend das Herz selbst nur die Aufgabe
hat, die ihm zuflieBende Blutmenge weiterzubeférdern (mit anderen
Worten: es vermag immer nur so viel Blut herzugeben, als es von den
Venen erhilt).

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

Die Bedeutung der Arterien fiir den Kreislauf liegt einmal in der Regu-
lierung der Geschwindigkeit und Gleichférmigkeit der Blutstrémung; diese wird
durch die auf der Elastizitit der GefaBwand beruhenden Windkesselwirkung der
Arterien gewahrleistet, indem die Systole die elastische Gefafwand mit mechanischer
Energie ladet, und letztere wiahrend der Diastole des Herzens zur stromférdernden
Kraft in den peripherischen GefdfBlen wird. Hauptaufgabe der Arterien ist die
Regelung des Blutdruckes sowie der wechselnden lokalen Blutzufuhr je nach dem
augenblicklichen Bedarf eines Organs. Dieser Wechsel erklirt sich in der Haupt-
sache aus den physiologisch sich vollziehenden Anderungen in der Arterienweite.
Deren Regulierung erfolgt auf nerviésem und chemischem Wege und zwar peri-
pherisch und zentral. Der GefaBtonus wird nervés durch die sog. Vasomotoren
reguliert, sowohl vom Gehirn (Zwischenhirn) wie von den Riickenmarkszentren
aus, ferner durch die direkte Erregbarkeit der GefaBmuskulatur. Die wichtigsten
chemischen Reize, die gefiBerweiternd wirken,.sind gewisse saure Stoffwechsel-
entprodukte, Histamin (Imidazolylathylamin), Acetylcholin (vgl. S. 319) und
Adenylsiure (Adenosinphosphorsiure), gefiBverengernd wirkt Adrenalin. Bei den
Venen ist die starke Variabilitit 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)
fordert den RiickfluB zum Herzen, Verengerung der grofen Venen hemmt ihn.
Anderungen der Venenweite erfolgen, abgesehen von mechanischen Faktoren
(Muskeltatigkeit), wie bei den Arterien sowohl lokal auf chemischem und nervésem
Wege, als auch zentral durch Venomotoren. Venokonstriktorisch wirkt insbeson-
dere auch die CO,. Hieraus erklirt sich z. B. die giinstige Wirkung von CO,-In-
halation bei manchen kollapsartigen Zustinden (S. 157), die z. B. u. a. bei iiber-
méBiger Lungenventilation, d. h. bei abnorm starkem CO,-Verlust des Blutes ent-
stehen (sog. Akapnie).

Von Bedeutung ist weiter die Tatsache, daB gewisse GefaBprovinzen hin-
sichtlich der von ihnen aufgenommenen Blutmenge sich zeitweise gegensitzlich
zueinander verhalten.

Im Bereich des groBen Kreislaufs lassen sich zwei derartige Hauptgebiete
unterscheiden, und zwar einerseits das Gebiet der von den Nn. splanchnici ver-
sorgten EingeweidegefiBe, das zugleich das groBte GefiBgebiet des gesamten
Korperkreislaufs darstellt, auf der anderen Seite die BlutgefiBe der Haut, der
Muskeln und des Gehirns. Eine Erweiterung der GefiBe erfolgt physiologisch
bei Funktionssteigerung des entsprechenden Organs (zum Teil wohl infolge starkerer
lokaler Anhdufung von sauren Stoffwechselprodukten im Blut wihrend der Téatigkeit
des Organs) und erhéhtem Blutbedarf desselben, also im Splanchnicusgebiet
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wihrend der Verdauung, in den Muskeln bei Kérperarbeit usw. Bei Verengerung
der GefiBe der einen der genannten Hauptgruppen erweitern sich die der anderen
in entsprechender Weise, so dafl gewaltige Verschiebungen der Gesamtblutmenge
sich im grofien Kreislauf vollziehen kénnen, ohne dafl es normalerweise zu einer
wesentlichen Anderung des Blutdrucks im Arteriensystem kommt. Eine Blut-
drucksteigerung erfolgt erst dann, wenn es gleichzeitig in zahlreichen Gebieten
zu einer GefiBkontraktion kommt, wie das z. B. unter der Wirkung des Adrenalins
der Fall ist. Namentlich sind es die kleineren Gefiéfle der Organe, die sog. pré-
capillaren Arteriolen, deren Kontraktion erhebliche Steigerungen des Blutdruckes
zu bewirken vermag (Niheres iiber Blutdruck s. S. 148).

Wichtig ist ferner die Erkenntnis (Barcroft), daf sich von der Gesamt-
blutmenge im allgemeinen nur ein Teil in Zirkulation befindet, wihrend der
iibrige Teil zeitweise in bestimmten Depots (neben der Milz das ganze iibrige
Gebiet der Pfortader sowie der subpapillire Hautplexus) ruht, deren Freigabe
nach Bedarf die zirkulierende Blutmenge zu erhthen vermag (man rechnet
mit Mengen von mindestens 1 Liter). Diese ,,Autotransfusion erklirt u. a. die
Tatsache, daB die z. B. bei Erweiterung des Splanchnicusgebietes (Verdauung)
und vermehrtem Zufluf von Blut zu den Muskeln bei gleichzeitiger Arbeit theo-
retisch zu erwartende Blutdrucksenkung nicht nur nicht beobachtet wird, sondern
daB statt dessen der Blutdruck sogar steigt. Wirme steigert, Kilte vermindert
die zirkulierende Blutmenge. .

Es existieren somit verschiedene Einrichtungen, die eine Anderung der Blut-
verteilung allein durch die Wechselbeziehungen zwischen den verschiedenen Gefi-
gebieten ohne Anderung der GroBe der Gesamtzirkulation erméglichen. Erst
wenn ausgedehnten Gebieten des Gefifinetzes Blut in erhohter Menge zuflieft,
tritt kompensatorisch zur Verhinderung einer mangelhaften Blutversorgung
anderer ngiete eine Beschleunigung des Blutumlaufes durch Steigerung des
Minutenvolumens ein.

Die fir die Ernahrung des Herzmuskels auBerordentlich wichtigen
Coronargefafle zeigen gegeniiber den iibrigen Gefillen des groBen
Kreislaufs eine gewisse Sonderstellung, sie erweitern sich z. B. unter der
Einwirkung des Sympathicus sowie durch Adrenalin. Auch die Gefifle
des Lungenkreislaufs zeigen ein von dem Korperkreislauf abweichen-
des Verhalten.

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

Thre Hauptbedeutung liegt einmal darin, daB vermoge der besonderen Beschaffen-
heit ihrer Wand nur sie iiberhaupt einen Austausch zwischen Blut und Geweben
erméglichen. Infolge ihrer grofien 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 vergleichen, woraus sich u. a. die Tatsache erklirt, daB
die in den Arterien sich vollziehenden Drucksteigerungen normalerweise an der Grenze
der Capillaren Halt machen und nicht auf die Venen iibergreifen. So ist der Druck in
diesen von dem in den Arterien in weitem Umfange unabhéngig. Von groBer Bedeu-
tung ist iibrigens die Tatsache, daB in arbeitenden Organen eine wesentlich gréBere
Zahl von Capillaren ‘der Blutdurchstrémung erschlossen wird als in ruhenden.

Die Stromungsgesechwindigkeit, mit der das Blut in den Gefallen
vorwarts getrieben wird, hingt abgesehen von der Funktion des Herzens
in erster Linie von der Weite der GefiBe ab, in erheblich geringerem
MaBe von dem in ihnen herrschenden Druck!. Namentlich auch bei den

! Nach dem Poiseuilleschen Gesetz idndert sich die AusfluBmenge einerseits
proportional dem Druck, andererseits proportional dem Quadrat des Querschnittes,

so daB der Blutdruck einen erheblich geringeren EinfluB als die GefdBweite auf die
Durchblutung ausiibt.
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Capillaren ist in erster Linie ihre Weite fiir die Blutbewegung von aus-
schlaggebender Bedeutung. Ein wichtiger Faktor, der die Stromungs-
geschwindigkeit beeinfluflt, ist ferner die physikalische Beschaffenheit
des Blutes, speziell seine Viscositét. Diinnflissiges Blut leistet den
bewegungsférdernden Momenten einen geringeren Widerstand als Blut
mit gesteigerter Viscositit. '

Das bei Leistung von Arbeit, bei der Verdauung usw, vermehrte Sauerstoff-
bediirfnis des Korpers kann auf verschiedene Weise befriedigt werden, entweder
bei unverinderter ZirkulationsgroBe durch vermehrte Sauerstoffausniitzung im
Erfolgsorgan (Utilisation) oder bei gleichbleibender Utilisation durch Erhéhung

des Minutenvolumens bzw. durch VergréBerung der Oberfliche, d. h. durch Ver-
mehrung der Zahl der durchstrémten Capillaren (s. oben).

Es sind weiter die auBerordentlich wichtigen Korrelationen
zwischen dem Zirkulationsapparat und anderen Organ-
systemen des Korpers zu beriicksichtigen. 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 als die Arterien zuganglich
sind, und férdert die Bewegung des Blutstromes in ihnen zum Herzen hin, wihrend
umgekehrt wihrend der Exspiration die Stromung in den Venen eine Hemmung
erfihrt. Die Arterien werden bierdurch nicht beeinfluBt. Die Atemmechanik
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 férdernden Druckschwankungen im Thorax eine direkte Wirkung
auf den Herzmuskel im Sinne einer Herzmassage auszuiiben vermag. Noch auf
einem anderen Wege erfihrt die Blutbewegung in den groBen Venen durch die
Atmung eine Forderung. Bei der wihrend der Inspiration erfolgenden Senkung
des Zwerchfells iibt dieses einen starken Druck auf die Leber aus. Diese
wird dadurch gegen das Widerlager des Darmpolsters gedriickt und dadurch bis
zu einem gewissen Grade wie ein Schwamm ausgepreBt, so daB der AbfluB aus
der Leber in die Hohlvene eine Verstarkung erfahrt. Weiteres iiber die Be-
deutung der Leber fiir die Zirkulation s. S.371. Eine Forderung in gleichem
Sinne bewirkt die Bauchpresse, die im Verein mit dem Zwerchfell den Inhalt
der Bauchhéhle voriibergehend unter erhshten Druck setzt und dadurch dem aus
den l]3auchorga,nen der %ena. cava inferior zuflieBenden Blut eine Beschleunigung
erteilt.

Diese Verhiltnisse sind von groBter praktischer Bedeutung am
Krankenbett.

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

Auch der Zustand der Abdominalorgane, speziell der Gasgehalt der Dirme
wie die Funktionstiichtigkeit der Bauchpresse kann nicht gleichgiiltig fiir die Zirku-
lation sein. Der infolge von starkem Meteorismus hervorgerufene Hochstand
des Zwerchfells und die Beeintrichtigung seiner Bewegungen werden bei einem
funktionsschwachen Herzen sich in ihren Folgen auch an diesem bemerkbar machen
und erfordern daher auch im Interesse der Zirkulation Abhilfe. Das gleiche gilt
von einer Erschlaffung der Bauchdecken.

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

SchlieBlich sind auch fiir die Capillaren die mechanischen Verhiltnisse der
Nachbarschaft, namentlich unter krankbaften Verhaltnissen, in Rechnung zu
ziehen. Nimmt der Gewebsdruck in einem Organ infolge von (Odem zu und ver-
mag sich das Organ wie beispielsweise die Niere infolge seiner Kapsel nicht ent-
sprechend auszudehnen, so ist die Folge eine Verengerung der Capillaren und eine
konsekutive Ischimie des Gewebes. Hier werden diejenigen MaBregeln mehr Aus-
sicht auf Besserung der Zirkulation haben, die zunachst eine mechanische Ent-
spanoung des Gewebes durch Entleerung der Odeme bewirken, als die Mittel, die
direkt die Triebkraft des Zirkulationsapparates heben. ‘

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

So erfolgt bei Zunahme des arteriellen Blutdrucks Reizung des in der Aorten-
wurzel entspringenden zentripetalen N. depressor und vor allem des vom Sinus
caroticus ausgehenden Sinusnerven (beide Nerven werden daher nach Hering als
Blutdruckziigler bezeichnet) sowie des Vaguszentrums; die dadurch bewirkte
GefiBerweiterung bzw. die Verlangsamung der Herzaktion verhindert ein weiteres
Ansteigen des Blutdrucks. Auch von den Atmungsorganen kénnen reflek-
torische Verinderungen der Pulsfrequenz hervorgerufen werden. Hierzu gehért
iibrigens auch die durch Reizung der Nasenschleimhaut gelegentlich ausgeldste
reflektorische Herzarhythmie.

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

Erwahnt sei schliellich die Beeinflulbarkeit der Herztitigkeit und der Puls-
frequenz durch die Psyche. Hier ist auch an die verhingnisvolle Einwirkung
heftiger Affekte auf das Herz zu erinnern; sie erklart sich aus der fiir derartige
Falle festgestellten kombinierten Vagus- und Acceleransreizung. DaB ferner auch
die Vasomotoren in weitem Umfange psychischen Einfliissen unterworfen sind,
wird durch die alltiagliche Erscheinung des Errétens und Erblassens bei seelischen
Emotionen bewiesen.

Auch die*verschiedenen Hormone greifen in die Zirkulation in wech-
selndem MaBe ein und diirften zu einem betrichtlichen Teil der Regu-
lierung der normalen Zirkulationstitigkeit dienen. . Auf die Blutdruck-
steigerung durch die Nebennieren- und Hypophysenhormone
wurde schon hingewiesen. Zu erwéhnen ist hier ferner das Schild-
driisenhormon, das durch Sympathicusreizung Beschleunigung der
Herztatigkeit bewirkt.

DieklinischeUntersuchung des Zirkulationsapparates.

Bei Besichtigung der Herzgegend sind normalerweise Pulsationen bis-
weilen in der Spitzenstofigegend (s. unten) sichtbar; bei Herzkranken
mit verstarkter Herztatigkeit, namentlich in den Fillen, wo infolge
von gleichzeitiger Lungenschrumpfung ein groBerer Teil des Herzens der
Brustwand anliegt, sind sie oft in ausgedehnterem Maf wahrnehmbar.

Bei mageren Individuen kann man bei erregter Herzaktion speziell bei Mitral-
klappenfehlern Pulsationen in dem 2. und 3. Intercostalraum links dicht 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 Tatigkeit des rechten Ven-
trikels 146t auch das Epigastrium Pulsationen erkennen. SchlieBlich kann man
bisweilen bei Individuen, bei denen sich schon im jugendlichen Alter eine erhebliche
Hypertrophie und Dilatation entwickelt, eine Vorwolbung der Brustwand, Herz-
buckel (Voussure) genannt, erkennen. Die bei Aneurysma aortae durch die
Inspektion wahrnehmbaren Veridnderungen sind mehr umschriebene pulsierende
Vorwélbungen im oberen Brustteil rechts oder links vom Sternum.

Sehr wichtig ist neben der Inspektion der Befund der Palpation der
Herzgegend, den man durch Auflegen der flachen rechten Hand auf
die Herzgegend erhebt. Am héufigsten nimmt man dabei den sog.
HerzspitzenstoB wahr. Man versteht darunter den am weitesten nach
links und unten gelegenen Teil der durch die Palpation wahrnehmbaren
Herztétigkeit, 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 !, bei Frauen und Kindern oft im 4. Intercostalraum und
etwas mehr nach auBen. Bei stirkerer Fillung des Abdomens (Meteorismus,
Ascites, Graviditit usw.) wird er nach oben gedringt, bei Zwerchfellticfstand
tritt er tiefer. Er ist auch beim Gesunden nicht immer nachweisbar und fehlt
u. a. bei starkerem Fettpolster, starker Muskulatur sowie bei Frauen mit stirkeren
straffen Briisten. Sind diese schlaff, so kann man ihn 6fter nach Hochheben
der Brust unter ihr fiihlen. Sein Fehlen ist nicht ohne weiteres pathologisch.
Schwinden des SpitzenstoBes wahrend einer Krankheit kann auf Entstehung
von Fliissigkeit im Herzbeutel, die den Spitzensto von der Wand abdringt, be-
ruhen; die gleiche Wirkung hat die emphysematése Blahung der Lunge.

Anderungen der Lage und der Beschaffenheit des SpitzenstoBes haben grofe
praktische Bedeutung. Verstdrkung des SpitzenstoBes kann in zwei verschie-
denen Formen auftreten. Er ist entweder nur ,,erschiitternd®, d. h. die Herz-
spitze wird nur fiir einen Moment lebhaft der Brustwand genéhert, um sich sofort
wieder von ihr zu entfernen. Dies beobachtet man unter den verschiedensten
Bedingungen, die zu einer stiirmischen Herzaktion fithren, wie starke korperliche
Anstrengung, seelische Erregung, ferner im Fieber, bei nervésen Herzen sowie bei
Basedowscher Krankheit. Qder er ist ,,hebend®, 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 Spitzenstofl) gegen
die Brustwand gepreft, so dall der palpierende Finger an dieser Stelle fiir kurze
Zeit einen erheblichen Widerstand empfindet, den er nicht zu iiberwinden vermag.

Hebender SpitzenstoB zeigt stets eine Erschwerung der Entleerung der
Ventrikel an, die meist mit Hypertrophie des Herzmuskels verbunden ist. Je
nach Beteiligung des linken oder rechten Ventrikels besteht ein verschiedenes
Verhalten des SpitzenstoBes. Bei Hypertrophie der linken Kammer bildet der
Spitzensto eine circumscripte. scharf begrenzte Stelle am &duBersten Rand der
linken Herzgrenze, er ist dabei etwas nach auBen und oft nach unten in den 6. Inter-
costalraum verlagert. Im Gegensatz hierzu beschriankt sich bei Hypertrophie des
rechten Ventrikels die verstirkte 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 kriftigem
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 verstirkter
pulsatorischer Widerstand zu fiihlen. In diesen Fallen kann man nicht selten
Pulsationen im Epigastrium auch mit dem Auge wahrnehmen. Wird der Spitzen-
stoB bei fehlender Hypertrophie der linken Kammer ausschlieBlich von der hyper-

1 Beziiglich der Unzulinglichkeit der Mamillarlinie als Marke zur Bestimmung
der Herzgrenze vgl. das S. 138 Gesagte.
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trophischen rechten Kammer gebildet, so ist er breiter als bei linksseitigem Spitzen-
stol und geht in das Gebiet der iibrigen Kammerpulsation ohne scharfe Grenze
iiber. Weiter beobachtet man bei erheblichen Dilatationen des rechten Vorhofes
Pulsationen rechts vom Brustbein. SchlieBlich ist im Bereich der Herzbasis rechts
bzw. links vom Sternum der Schluf der Aorten- bzw. Pulmonalklappen zu fiihlen,
wenn dieser unter erhéhtem 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 fiihren. )

Verinderungen der Lage des SpitzenstoBes haben groBen diagnostischen
Wert. Einmal koénnen sie zustande kommen durch Versc%ﬁebung des Herzens
in toto unter dem EinfluB der Nachbarorgane. Ein Pleuraexsudat oder Pneumo-
thorax der rechten Seite bewirkt eine
Verlagerung nach links, der gleiche
ProzeB der linken Seite eine solche nach
rechts. Eine geschrumpfte Lunge zieht
das Herz nach der erkrankten Seite
heriiber. Forménderungen des kndcher-
nen Thorax, speziell Kyphoskoliosen,
sind eine weitere Veranlassung fiir eine
abnorme Lage von Herz und Spitzen-
stof. Vor allem bewirken auch Verin-
derungen des Herzens selbst Verlage-
rungen des SpitzenstofBes, so nach links
bei Hypertrophie mit Dilatation des
Herzens sowie bei Fliissigkeitsansamm-
lung im Herzbeutel. Bei erheblicher
Verschiebung des Spitzenstofes nach ;
links ist dieser infolge des schragen T
Verlaufs der Rippen im 6. bis 8. Inter-
costalraum zu fiihlen.

Schliellich ist als pathologischer,

der Inspektion und Palpation zugéing-
licher Befund noch das systolische
Einsinken der Spitzenstofgegend

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

zu nennen, das man bei Verwachsung (Buchstabenerklirung im Text.)

der beiden Blatter des Herzbeutels

beobachtet (vgl. S. 188). Hierbei zeigen

aber auch die benachbarten Intercostalriume, bei jugendlichen Individuen auch
die Rippen, eine systolische Einziehung. In besonderen Fillen, wo aufler der
Verwachsung der Pericardialblitter unter sich auch eine solche mit der Brust-
wand besteht, beobachtet man bisweilen das diagnostisch wichtige sog. diasto-
lische Thoraxschleudern, das in einem kraftigen diastolischen RiickstoB der
vorher systolisch eingezogenen Brustwand besteht.

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

Die GroBe des Herzens ist keine durch eine fixe Zahl ein fiir 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 Herzgrofle vor. MafBgebend ist, abgesehen von der
Korpergrofie und dem Korpergewicht, vor allem die Form und Breite
des Thorax. Die bei einem gesunden Individuum mit breitem Brustkorb
gefundenen Herzmafle kénnen beispielsweise bei einem Menschen mit
schmalem Thorax bereits pathologisch sein und umgekehrt. Beim Weibe
sind die Herzmafle c. p. etwas kleiner als beim Mann, des gleichen
beim noch nicht ausgewachsenen Individuum. Ferner ist der Zwerch-
fellstand von der allergroBten Bedeutung: Bei Zwerchfelltiefstand
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hingt das Herz steil herab, so dafl sein Querdurchmesser kleiner wird;
das gleiche findet bei tiefer Inspiration statt. Umgekehrt erfolgt bei
Zwerchfellhochstand bzw. starker Exspiration eine Querlagerung des
Herzens mit entsprechender Verbreiterung seines queren Durchmessers
(vgl. Abb. 4). Graviditit, Meteorismus, Ascites, Abdominaltumoren
tauschen daher leicht eine Verbreiterung des Herzens vor. Es ist somit
die Feststellung des Zwerchfellstandes sowie die Untersuchung des
Abdomens bei jeder Herzuntersuchung unerlaSlich; letztere hat mit der
Konstatierung der rechten unteren Lungengrenze in der Mamillarlinie
entsprechend dem Stande des Zwerchfells zu beginnen. Normalerweise
liegt sie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand der 7. Rippe.

Bei der perkussorischen Feststellung der HerzgrioBe ist die absolute
und die relative Dampfung zu unterscheiden.

Erstere durch leise Perkussion dargestellt, ergibt denjenigen Teil der Vorder-
fliche des Herzens, der der Brustwand direkt anliegt, d. h. von der Lunge nicht be-
deckt ist. Sie liefert daher kein sicheres MaB fiir die HerzgroBe, ist dagegen zur
Beurteilung mancher Verdnderungen der Lunge brauchbar.

So ist sie z. B. bei Lungenblihung und Emphysem, unabhingig von der
wirklichen HerzgroBe, verkleinert; ferner fehlt die normalerweise bei Inspiration
auftretende voriibergehende Verkleinerung der absoluten Herzdampfung bei pleuri-
tischen, nahe dem Herzen gelegenen Adhésionen.

Bei Erwachsenen liegt die obere Grenze der absoluten Herzdampfung am
unteren Rand der linken 4. Rippe oder etwas tiefer, die rechte Grenze wird
durch den linken Sternalrand gebildet, die linke lauft in einem nach links
konvexen Bogen vom 4. Rippenknorpel herab bis zum Spitzensto8, den sie
jedoch nicht immer erreicht, oft liegt sie 2—3 cm einwérts von ihm. Die untere
Grenze ist in der Regel perkussorisch nicht zu bestimmen, da hier an die Herz-
dampfung meist die den gleichen Klopfschall gebende Leber anst68t; nur aus-
nahmsweise erlaubt der tympanitische Magen- oder Darmschall eine Abgrenzung
der Herzdampfung nach unten.

Die relative Herzdimplung, die als Ausdruck der wirklichen Herzgrofle 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 geli die Darstellung der
relativen Herzdampfung bei tiefer Exspiration. Da wie bei der Perkussion der
Lunge so auch bei der des Herzens stets der knocherne Thorax mitperkutiert wird,
so hingt das Ergebnis der Perkussion zu einem nicht unbetrachtlichen Teil auch
von dessen physikalischer Beschaffenheit, speziell von seiner Elastizitat ab. Ver-
minderung derselben wie bei Emphysem sowie bei alteren Leuten beeintrachtigt
die Genauigkeit der Perkussion, und zwar fallt hier die relative Dampfung meist
kleiner aus, ohne daB deshalb ein SchluB auf die wirkliche HerzgroBe erlaubt ist.

Als Richtlinien fiir die Herzdampfungsfigur am Brustkorb pflegt man die
Mamillar-, die Sternal-, die Parasternal- und die Axillarlinie anzuwenden. Von
ihnen ist die Mamillarlinie nicht zuverlassig und in manchen Féllen, namentlich
bei Frauen, sogar véllig unbrauchbar. Zuverlassig sind nur exakte MaBangaben
in Zentimetern!, und 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 unzulissig, da dieselbe begreiflicher-
weise je nach dem Untersucher betrichtlichen Schwankungen unterliegt. Die
Angaben miissen stets so beschaffen sein, daB sie vergleichbare, von anderer Seite
exakt nachpriifbare Werte liefern. Dies ist nur in Form der obengenannten MaB-
angabe moglich. Da ferner die GroBe der Herzdampfung je nach der Kérﬂerlage
verschieden ausfallt, 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 Herzdampfung stellt die Projektionsfliche des Herzens auf
die vordere Brustwand dar. Bei schmalem und vor allem bei seitlich stark ab-
fallendem Thorax ebenso wie bei sehr groBen Herzen besteht nun die Gefahr,
daB man bei der Perkussion sich nicht auf die Vorderwand des Thorax beschrankt,
sondern im Bereich der vorderen Axillarlinie bereits seitliche Bezirke der Thorax-
wand perkutiert. Die mit dem BandmaB festgestellten Entfernungen fallen alsdann
zu grof aus, weil sie iiber einer gekritmmten Fliche gemessen werden. Speziell fiir
diese Falle, aber auch sonst empfiehlt sich daher ganz allgemein statt des MeB-
bandes die Anwendung des in der Gynékologie gebrauchlichen groBen Taster-
zirkels. Im iibrigen bietet das Roéntgenverfahren die beste Kontrolle.

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

Da zwischen den Herzmaflen und der Breite des Thorax (nicht zu verwechseln
mit dem Brustumfang!) normalerweise konstante Beziehungen bestehen, so soll
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 Thoraxhilfte, und zwar in den Inter-
costalriumen miBt, die in der Hohe der Herzdimpfung voneinander am weitesten
entfernt sind. Es verhilt sich nimlich Mr + Ml: Thoraxbreite = 1 : 1,92.

Die Rontgenuntersuchung in der gewo6hnlichen Form als Durch-
leuchtung und Photographie ist zwar zur Konstatierung der Lage des
Herzens, betrichtlicher Abweichungen von der normalen GréBe sowie
namentlich zur Feststellung der Herzfor m ausreichend. Fiir die exakte
Feststellung der Herzgrofie ist sie jedoch ungeeignet.

Die von der Réntgenréhre ausgehenden divergierenden Strahlen bilden nédmlich
einen Kegel, so daB das in demselben liegende schattengebende Objekt, das Herz,
je nach der Distanz von dem Réhrenfokus in verschiedener Grofe, stets aber groGer
erscheinen wird, als es tatsichlich ist. Diesem Ubelstand hilft ab 1. die Ortho-
diagraphie nach Moritz und 2. die Fernphotographie nach Kéhler.

Mit Hilfe des Orthodiagraph genannten Apparates werden bei der Durch-
leuchtung samtliche von der Rohre ausgehenden divergierenden Strahlen abge-
blendet und nur das schmale Biindel der sog. Zentralstrahlen, die senkrecht von
der Rohre auf den Durchleuchtungsschirm fallen, verwendet, indem man dieselben
mittels eines besonderen Mechanismus an dem Rande der Herzsilhouette des
fixierten Patienten entlang fithrt und die verschiedenen Punkte markiert.

Bei der Telephotographie wird die durch die Divergenz der Strahlen be-
wirkte Verzerrung des Herzbildes dadurch vermieden, dal der mit der Brust an die
photographische Platte angepreBte Patient in eine so groffe Entfernung (zwei
Meter) von der genau zentrierten Rontgenrshre gebracht wird, dafl die von ihr
ausgehenden Strahlen praktisch als parallel angesehen werden kénnen, zumal die
wirkliche Abweichung nur wenige Millimeter betragt. Die Herzsilhouette der auf
diese Weise gewonnenen Photographie entspricht daher der wirklichen HerzgrsBe.

AuBler den obengenannten GroSen Mr und MI stellt man hier auBerdem die
Summe Mr + Ml = Tr (Transversaldurchmesser) sowie L = Langsdurchmesser
des Herzens fest, d. h. die Entfernung zwischen dem Winkel von Vorhof und
Ven. cav. sup. und der Herzspitze. L ist aber nur dann exakt zu bestimmen, wenn
die Herzspitze sich deutlich vom Zwerchfell abhebt, was indessen nur selten der
Fall ist, da sie meist in den keilfsrmigen Raum eintaucht, der zwischen der nach
vorn abfallenden Partie des Zwerchfells und der Brustwand liegt.

Fiir den gesunden erwachsenen Mann ergeben sich unter Beriicksichtigung
der Korperlange und des Korpergewichtes folgende orthodiagraphisch bzw. durch
Fernaufnahme festzustellende Mage:

Korperlinge 145—154, mittleres Gewicht 47 kg Mr. 3,7; Ml 8,5; Tr. 12,2;

L. 13,4 cm;
Korperlinge 175—187, mittleres Gewicht 71 kg Mr. 3,7; Ml. 9,3; Tr. 13,0;
L. 14,9 em.
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Bei jeder HerzgroBenbestimmung ist demnach stets die Korperlange, das
Korpergewicht, die Korperlage sowie die wihrend der Untersuchung bestehende
Atmungsphase mit zu beriicksichtigen.

Abgesehen von der GréBenbestimmung des Herzens ist die Réntgenunter-
suchung auch fiir die Feststellung der Herzform sowie die Untersuchung der
groBen GefaBe (,,GefiBband*) von groBem Wert. Die einzelnen Teile, die die
Form der normalen Herzsilhouette bei dorsoventraler Richtung der Strahlen bilden,
sind aus Abb. 5 ersichtlich. Sie zeigt, daB der rechte Kontur des Herzens sich
aus zwei Bogen, dem oberen GefiBbogen und dle? untergn V(ghofsbogen, der

biinde!, linke aus drei Bogen und zwar
\6erah / I.: Aortenbogen, II.: Pulmonal-
-+ Vorhofsboben, III.: Ventrikel-
bogen zusammensetzt.
Arcss aortae | 4, -tepbogen 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 Schrigstellung (sog. I. schriger
Durchmesser: rechte Schulter
vorn; IL. schriger Durchmesser:
linke Schulter vorn) sowie ferner
auch in querer, d. h. frontaler
Richtung, und zwar von rechts
Linker nach links zu durchleuchten.
Vennikel  Hierdurch wird einmal die Uber-
bogen|  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 Wirbelsdule und den
groBen GefiaBlen bzw. dem Herzen
gelegenen Retrovasal- und Retro-
cardialraum ermoglicht.
. Unter krankhaften Verhalt-
Abb. 5. Anteil der verschiedenen Herz- und pjsgen kann die Herzsithouette da-
GefaBabschnitte an der Herzsilhouette bei durch eine andere Form anneh-
sagittaler Durchleuchtung. (Nach Groedel) men, daBl einzelne Teile derselben
bzw. des Gefalbandes sich ver-
gréBern und stérker 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 angehéren. Neben der Photo-
graphie ist daher méglichst stets auch eine Schirmdurchleuchtung vorzunehmen.

Eine perkussorisch cder im Rontgenbilde nachweisbare VergriBerung
des Herzens beruht auf Dilatation, wogegen die Zunahme an Musku-
latur, d. h. die Hypertrophie allein keine VergréBerung bewirkt. Prak-
tisch ist oft beides miteinander kombiniert.

Dilatation des linken Ventrikels bewirkt perkussorisch Verbreiterung der Herz-
dampfung nach links, im Réntgenbild Zunahme des Breiten- und Langendurch-
messers nach links sowie eine starkere Querlagerung des Herzens in toto. Dilatation
des rechten Ventrikels fiihrt zu einer Verbreiterung der Herzdampfung nach oben,
dagegen nur wenig nach rechts (was aus Abb. 5 und 6 verstindlich wird); im Rontgen-
bild Zunahme des Hohendurchmessers des Herzschattens, der Kugelform zeigt.
Dilatation des rechten Vorhofs bewirkt Verbreiterung des Herzens nach rechts bei

Kammer
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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
Vorspx&ingen des II. linken Bogen, verbunden mit stérkerer Pulsation desselben
zu finden.

VergroBerung der Herzdampfung und der Rontgensilhouette findet sich ferner
bei Fliissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Die Dampfungsfigur ist

Art. anonyma A. carotis comm. sin.

V. jugul. int. sin.

A.u. V.subclav. sin

V. anonyma V. anonyma sin

dextr. Ill-'r [ \\_H_‘__:___

Arcus aortae

V. cava sup,

Art. pulmon.

| — Auric. sin.
Valvula aort. - ]

B Valvula pulm.

Valvula mitral
\ \ Ventrie. sin.

. A\ ™
Valvala _ [/ O\ N ]

tricuspid. \ .

Apex cordis

| h N\ . 2
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| A\ v —~
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Abb. 6. Herz und groBe GefiaBe in ihrer Lage zur vorderen Brustwand mit
Projektion der Herzostien auf dieselbe. (Halbschematisch. Nach Corning.)

dabei nach allen Dimensionen verbreitert und hat die Form eines gleichschenkligen
Dreiecks, dessen Spitze oben im 2. oder 1. Intercostalraum liegt. Charakteristisch
ist ferner, daB hierbei die linke Grenze der Herzfigur mehr nach aulen als der
SpitzenstoB liegt, der iibrigens bei einem groBeren Exsudat zu schwinden pflegt.
Die rechte Grenze pflegt sehr weit nach rechts vorgeschoben zu sein. Der Beginn
einer Flissigkeitsansammlung verrdt sich mitunter dadurch, daB der von der
rechten Herzgrenze mit dem oberen Leberrand gebildete normalerweise spitze
Winkel sich in einen stumpfen Winkel umwandelt.
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Die Auscultation des Herzens setzt die Kenntnis der anatomischen
Lage der 4 Herzklappen beziehungsweise ihrer Hérstellen am Leben-
den voraus (vgl. Abb. 6).

Die Pulmonalklappe liegt am Sternalende des 2. linken Intercostalraumes und
wird hier auscultiert; die Aortenklappe liegt hinter dem Sternum in der Hohe
des 2. Intercostalraums, ihre Horstelle im 2. rechten Intercostalraum neben dem
Sternum; die Mitralklappe befindet sich hinter dem Sternalende der 3. linken
Rippe, Horstelle ist die Herzspitze; die Tricuspidalklappe erstreckt sich vom
Sternalrand der 3. linken Rippe bis zum Sternalrand der 5. rechten Rippe, sie wird
auscultiert am rechten Sternalrand tiber dem 6. Rippenknorpel.

Die Tatsache, daB die Auscultationsstellen der Herzklappen nicht immer mit
deren anatomischer Lage iibereinstimmen, erklart sich daraus, daB die Herztone
an den Orten ihrer Entstehung zum Teil voneinander akustisch nicht zu trennen
sind, wohl aber an anderen Stellen infolge der Fortleitung des Schalles sich deutlich
voneinander unterscheiden lassen.

Uber allen Teilen des Herzens sind zwei Tone horbar. Uber der
Mitralis und Tricuspidalis ist der 1. Ton lauter als der 2., iiber der Aorta
und Pulmonalis umgekehrt der 2. Ton lauter als der 1. Der 1. Ton
iiber den vendsen Klappen entsteht durch deren SchlieBung sowie durch
die Muskelkontraktion der Ventrikel. Er wird nach den Horstellen
der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet. Die 2. Téne iiber 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 néher
liegt. Bei Kindern und jugendlichen Individuen bis zum 18. Jahr ist
er dagegen schon normal etwas accentuiert. Die zweiten To6ne tiber
Mitralis und Tricuspidalis sind von der Aorta und Pulmonalis fort-
geleitet.

Accentuation des 2. Aortentones zeigt eine Drucksteigerung in der Aorta
an, Verstiarkung des 2. Pulmonaltones beweist (aber nur beim Erwachsenen) eine
Erschwerung der Zirkulation bzw. Stauung im kleinen Kreislauf, die Accen-
tuation fehlt bei Erlahmen des rechten Ventrikels sowie bei Insuffizienz der Tricus-
pidalklappe. Der 1. Ton an der Herzspitze ist verstirkt bei lebhafter Herzaktion
wie bei korperlicher Arbeit und im Fieber, ferner bei nervésem Herzklopfen, bei
Basedowscher Krankheit und bei Mitralstenose; Abschwichung des 1. Tones kommt
bisweilen vor bei Fillen von Herzmuskelerkrankung, bei Ohnmachtsanfillen, bei
Aortenstenose und mitunter bei Mitralinsuffizienz. Abschwichung simtlicher Herz-
téne findet sich bei Herzschwiche, bei Erguf von Fliissigkeit in den Herzbeutel,
aber auch bei Emphysem und Fettsucht.

Fehlt der Unterschied in der Stéirke des 1. und 2. Tones, so kann man beide
Téne nur auf Grund des lingeren diastolischen Zeitintervalles zwischen dem 2. und
dem nichsten 1. Ton identifizieren. Bei beschleunigter Herzaktion fillt auch
dieser zeitliche Unterschied fort, so daB der gleiche akustische Eindruck resultiert
wie beim Herzschlag des Fetus, die sog. Embryocardie. Aber auch obne Fre-
quenzsteigerung kann es zur gleichen Rhythmuséinderung kommen, indem beide
Téne gleich laut und in gleichem Abstand voneinander erfolgen, sog. Pendel-
rhythmus. Der 1. Ton li8t sich hier an dem zeitlichen Zusammentreffen mit
dem SpitzenstoB oder dem nur unwesentlich verspiteten Carotispuls erkennen 1.
Pendelrhythmus kommt bei Herzschwiche 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
Herzklappenfehlern, so z. B. bei Mitralstenose Verdoppelung des 1. Tones an der
Herzspitze, ferner bei Mitralinsuffizienz und Stenose Verdoppelung des 2. Tones
iber der Aorten- und Pulmonalklappe.

1 Der Puls an der Radialis zeigt dagegen gegeniiber dem SpitzenstoB physio-
logisch eine erhebliche Verspatung.
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Anderung der Klangfarbe der Herzténe hat mitunter diagnostische Bedeu-
tung, so z. B: das Metallischklingen des 2. Aortentones bei Arteriosklerose und der
laut paukende Charakter des 1. Tones an der Herzspitze bei Mitralstenose.

Herzgerdusche, die sich zu den Herztonen hinzugesellen oder sie er-
setzen, entstehen teils im Innern des Herzens (endocardiale), teils auf
seiner- Oberfliche (pericardiale) oder in seiner Nachbarschaft (pleuro-
pericardiale Gerausche). Im Vergleich zu den Herztonen haben sie
einen anderen akustischen Charakter, sind meist von langerer Dauer
als erstere und klingen langsamer ab als diese.

Endocardiale Geriusche entstehen an den Stellen, wo der Blutstrom eine
Verengerung seiner Bahn zu passieren hat. Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit
fordert ihre Entstehung. Man unterscheidet  organische, auf anatomischen
Veridnderungen beruhende Geriusche und accidentelle Geriusche ohne ana-
tomischen Befund. Waihrend die Verschiedenheiten des Schallcharakters der
Gerausche (blasend, kratzend, rollend, gieBend, musikalisch usw.)diagnostisch im all-
gemeinen belanglos sind, ist der Zeitpunkt ihres Auftretens im Laufe einer Herz-
revolution sowie der Ort ibrer Entstehung von groBer Bedeutung. Es gibt systo-
lischeund diastolisch e Geriusche. Systolische Gerausche liegen zwischen dem 1.
und 2. Ton, diastolische zwischen dem 2. und dem néchsten 1.Ton. Bisweilen sind sie
von so kurzer Dauer, daB sie nur einen Teil der Systole oder Diastole einnehmen. Bei
den diastolischen Geriduschen dieser Art unterscheidet man daher protodiastolische
und prisystolische Gerdusche, je nachdem sie in den ersten oder letzten Teil der
Diastole fallen. In Fillen, wo das Gerdusch den 1. Ton iibertont oder derselbe fehlt,
dient zur Feststellung des Beginns der Systole die Palpation des SpitzenstoSes.
Bei sehr leisen Gerduschen kann man versuchen, dieselben durch Steigerung der Stré-
mungsgeschwindigkeit, d. h. durch verstirkte Herzaktion deutlicher zu machen,
indem man den Patienten (wenn es sein Zustand erlaubt!) einige Kniebeugen oder
ahnliches ausfiihren 1aBt oder ihn hintereinander im Liegen und Stehen untersucht.

Wichtig ist auch die Tatsache, dal die Gerdusche in der Richtung des sie er-
zeugenden Blutstromes akustisch weitergeleitet werden, so da8 sie auch an anderen
Punkten als nur an dem Orte ihrer Entstehung zu héren sind. Dies ist oft
diagnostisch von Wert. So erklart sich auch, daB man bisweilen gewisse leise
Gerausche sogar besser an anderen Stellen als direkt iiber der Herzklappe, an
der sie entstehen, wahrnimmt.

Sind an verschiedenen Stellen des Herzens zwei Geridusche gleichzeitig in
derselben Herzphase zu héren, z. B. je ein systolisches Gerdusch an der Herz-
spitze und in der Gegend der Herzbasis, so ist zu entscheiden, ob es sich um
zwei verschiedene oder nur um ein einziges fortgeleitetes Gerausch handelt.
Ersterer Fall liegt vor, wenn ein deutlicher Unterschied im Schallcharakter beider
Gerdusche besteht (z. B. das eine gieBend, das andere kratzend), oder wenn an
den beiden verschiedenen Stellen die Stirke der Gerdusche ihr Maximum hat
und sie zwischen denselben schrittweise an Intensitdt abnimmt.

Im allgemeinen nimmt die Intensitat der Gerdusche mit dem Grade der Ver-
engerung der Strombahn zu, sie sind daher vor allem bei den Klappenstenosen
(Mitralstenose, Aortenstenose usw.) besonders laut, und zwar um so lauter, je
stiarker die Stenose ist. Das Umgekehrte gilt fiir die Klappeninsuffizienzen; hier
wird das Gerdusch um so leiser, je ausgeprigter die Insuffizienz ist; schlieBlich
kann es daher unhorbar werden. Leiserwerden der Gerausche beobachtet man
ferner bei Erlahmen der Herzkraft. Im allgemeinen haben diastolische Gerdusche
eine groBere diagnostische Bedeutung als systolische, da diese auch accidentell
sein konnen.

Accidentelle Herzgeriiusche sind fast ausnahmslos systolisch. Am héufigsten
beobachtet man ein systolisches Geriusch im 2. linken Intercostalraum bei ge-
sunden jugendlichen Individuen mit flachem Thorax. Charakteristisch ist seine
wihrend der Ausatmung sowie durch Druck mit dem Stethoskop erfolgende Ver-
starkung sowie der Wechsel in seiner Intensitat. Accidentelle systolische Ge-
rausche finden sich ferner vor allem bei andmischen Zustanden, bei hohem Fieber
und bei Basedowscher Krankheit, endlich iiber der Aorta bei Erweiterung der-
selben. Zum Teil diirften die Gerdusche auf relativer Klappeninsuffizienz infolge
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von Dilatation der Ventrikel und Erweiterung des Klappenansatzringes beruhen.
Vielfach 1aBt sich der Charakter der Gerausche aus ihrem raschen Schwinden
nach Aufhéren des Grundleidens nachtréiglich schliefen. Jedenfalls bestehen niemals
die bei den echten Klappenerkrankungen vorhandenen sonstigen Symptome.
Tmmerhin ist cft die Unterscheidung sehr schwierig (vgl. auch S. 174).

Pericardiale Geriusche entstehen dadurch, da8 die beiden entziindeten Blatter
des Herzbeutels sich infolge der Bewegungen des Herzmuskels aneinander reiben.
Néheres S. 187. Pleuropericardiale oder extrapericardiale Geriusche
sind pleuritische Reibegerausche, die bei Lokalisation einer trocknen Pleuritis
in der Nachbarschaft des Herzens entstehen. Sie sind nicht nur von der Atmung,
sondern auch von den Herzbewegungen abhingig und héren daher im Gegensatz
lz{u den gewohnlichen pleuritischen Gerduschen bei Atemstillstand nicht voll-

ommen auf.

Das Elektrocardiogramm (Ekg.) erhalt man durch graphische Regi-
strierung der bei der Herztitigkeit entstehenden elektrischen Aktions-
stréme. ‘

In jedem lebenden Gewebe, so auch im Muskel, verhalten sich die erregten
Teile elektrisch negativ gegeniiber den in Ruhe befindlichen Teilen. Der dadurch
entstehende Aktionsstrom, der nur

R R R von duberst geringer Intensitdt ist,

|| 4. laBt sich mit sehr empfindlichen

| r I Galvanometern nachweisen. Die bei

P | P der Herztitigkeit regelmiBig auf-
| tretenden Aktionsstrome werden von
den Extremititen abgeleitet (z. B.

2 Vb : .
s Qs Qs beide Arme oder rechter Arm und
Abb. 7. Schema des normalen Ekg. lgl:]l‘ngsﬁlt?;d ‘:(1;1 d%nilnstil:::;
P Vorhofzacke. hR Ilin]itlalzacke. T Final- registriert. Bei diesem Instrument
Scawankung. ist ein sehr feiner von dem Aktions-

(Nach Mackenzie-Rothberger, Lehrb. o/ qurchflossener Faden ausPlatin

d. Herzkrankh. 2. Aufl. . . .
s . . oder versilbertem Quarz (die,,Saite*
Berlin, Julius Springer 1923.) zwischen den Polen eines starkelz

. Elektromagneten ausgespannt. Die
Registrierung der infolge des Aktionsstromes erfolgenden Ablenkung der Saite in
dem Magnetfeld geschieht durch Photographie auf einem durch Uhrwerk be--
wegten Filmstreifen.

Das Ekg. des normalen Menschen zeigt eine typische Form, die ein
Abbild der Art und der Zeitverhiltnisse des Erregungsablaufs in
den einzelnen Teilen des Herzens darstellt. In manchen Fillen gibt
es auch iiber eine Reizerzeugung an pathologischen Stellen Auskunft.

Es zeigt drei charakteristische, aufwirts gerichtete Zacken, die mit Buchstaben

bezeichnet werden (vgl. Abb. 7). Da die Vorhofswelle P und die Ventrikelzacke R
die der Kontraktion des' Vorhofs bzw. Ventrikels vorausgehende Erregung,
dagegen nicht die Kontraktion selbst anzeigen, so eilt ihr Erscheinen zeitlich der
letzteren ein wenig voraus. QRS stellt den sog. Ventrikelkomplex dar.
. . Im normalen Ekg. sind die 3 Hauptwellen monophasisch, d. h. bei der gewshn-
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 Fehlen der P-Zacke sowie der T-Schwankung, ferner unregelmaBige Abstande
zwischen den Ventrikelzacken, Aufsplitterung der Zacken usw. (vgl. auch
S. 159 und 160).

Das Ekg. erméglicht vor allem eine genaue Analyse der Arhythmien,
dagegen ist es vorliufig nicht méglich, von gewissen Ausnahmen ab-
gesehen, aus der Gestalt oder der Hohe der Zacken auf die Leistungs-
fahigkeit des Herzmuskels sichere Schliisse zu ziehen.
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Untersuchung der GefiBe.

Die Arterien. An erster Stelle steht die palpatorische Priifung des
Arterienpulses. Normal 1aBt sich nur die Pulswelle, aber nicht das
Arterienrohr tasten. In Betracht kommen hierfiir alle oberflichlich ge-
legenen Arterien wie die A. radialis, carotis, temporalis, dorsalis pedis usw.

Die der Systole des Herzens entsprechenden Pulsationen der GefiaBe zeigen
je nach ihrer Entfernung vom Herzen eine verschieden starke Verspatung; die
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle in den Arterien betriigt 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 Herzmuskeltitigkeit,
80 wird eine solche Kontraktion zwar am SpitzenstoB, nicht aber am Arterienpuls
wahrnebmbar sein: sog. ,,frustrane‘ Ventrikelkontraktionen. In allen Fillen
von unregelmiBiger Herztatigkeit ist daher zur Vermeidung von Fehlern das Ver-
halten des Arterienpulses durch gleichzeitige Palpation des Spitzenstofles 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 Schluf 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 Pulssehlige in der Minute oder die Pulsfrequenz
betrigt 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 Schwichezustdnden. Unter krankhaften Verhdltnissen ist
am héufigsten Fieber Ursache des Pulsus frequens, und zwar entspricht in der Regel
einer Temperatursteigerung um 1° eine Frequenzsteigerung von 6—10 Schligen.
Weitere Ursachen sind Myocarditis, Endocarditis, Pericarditis, ferner Herzmuskel-
schwiche und Dekompensation eines Klappenfehlers, Vasomotorenlihmung
(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 mnach Infektionskrankheiten, im Puerperium und bei Sports-
leuten, ferner unter pathologischen Verhéiltnissen bei Vagusreizung, z. B. durch
Druck von Tumoren auf den peripheren Nerven oder durch Erhéhung des Gehirn-
drucks wie bei Meningitis und Hirntumor, weiter unter der Wirkung der Gallen-
sauren (Ikterus) sowie von Digitalis, unter den Herzklappenfehlern ausschlieSlich
bei Aortenstenose, endlich bei Stérungen der Reizleitung im Herzen wie bei Herz-
block (vgl. 8. 160). .

2. Der Rhythmus des Pulses. Die normalen Pulsschlige folgen in
gleichen Intervallen und in gleicher Stirke aufeinander. Storungen des
regelmifligen Rhythmus heien Arhythmien (vgl. 8. 158). Rhyth-
mischer Puls gestattet noch keinen Schluf auf intakte Beschaffenheit
des Herzens.

3. Die GroBe des Pulses stellt ein MaB der Druckschwankung im
Arterienrohr zwischen dem Druckzuwachs bei der systolischen Fiillung
und dem Absinken des Druckes wihrend der diastolischen Entleerung
des Arterienrohres dar.

Sie ist also die Amplitude zwischen dem héchsten und niedrigsten Stand der
pulsierenden Wand des GefafSrohres. IThre Grofle hangt im wesentlichen von zwei

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 10
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Faktoren ab, dem Schlagvolumen der linken Kammer und der Elastizitit bzw. dem
Tonus der Arterienwand; sie nimmt daher zu bei Steigerung des Schlagvolumens
sowie bei Erschlaffung der GefafBwand.

Die Hohe der Pulswelle 148t sich gut durch die Palpation mit dem Finger
feststellen. Sehr deutlich veranschaulicht wird sie bei Pulsschreibung mit dem
Sphygmographen (s. 8. 149). Einen zahlenméBigen Ausdruck fiir die Pulsgrée
bietet bei der Blutdruckmessung die Grofie 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-
schwiche (sog. fadenférmiger Puls).

Ungleich groBe Amplituden der einzelnen Pulse kennzeichnen den Pulsus
inaequalis. Pulsus alternans ist ein inéqualer Puls, bei dem regelmaBig auf
einen groBen Pulsschlag ein kleiner in gleichem Abstand oder etwas verspétet folgt.
Bei dem sog. Pulsus paradoxus (auch KuB8maulscher Puls) wird der Puls
wihrend der Einatmung kleiner oder sogar unfiihlbar, bei der Ausatmung wieder
groBer. Man beobachtet ihn bei Kompression der A. subclavia, ferner mitunter bei
schwieliger Mediastinitis und bei Mediastinaltumoren, bisweilen bei Pericarditis.

4. Die Spannung oder Hiirte des Pulses wird bei der Palpation nach
dem Widerstand beurteilt, den der Puls dem Versuch, ihn zu unter-
driicken, entgegensetzt.

Dementsprechend unterscheidet man harten und weichen Puls. Ein exaktes
MaB fiir die Hirte des Pulses ist die Héhe des Blutdrucks (s. u.). Pulsus durus
findet sich bei hohem Widerstand in den GefiBen und entsprechender Herzkraft.
Er wird beobachtet vor allem bei Hypertonie, Schrumpfniere, ferner bei Blei-
vergiftung. Bei sehr hochgradiger Harte des Pulsus spricht man von drahtférmigem
Puls. Pulsus mollis besteht bei Herzschwiche, Fieber sowie den verschiedensten
Infektionskrankheiten (Wirkung der Bakterientoxine) und Addisonscher Krankheit.

Streng zu unterscheiden von dem harten Puls ist die Verhartung der Arterien-
wand durch arteriosklerotische Prozesse. Hier ist das GefaBrohr infolge von Ver-
dnderungen wie Kalkablagerung usw. hauptsichlich in der Media, unregelmiBig
verdickt, oft stirker geschlangelt und zeigt eine hockerige Oberfliche, so daB die
Arterie an das Verhalten einer Génsegurgel erinnert. Man kann derartige Arterien
unter den KFingern rollen.

5. Die Geschwindigkeit des Anstieges des Pulses (nicht zu verwech-
seln mit der Pulsfrequenz!) gibt das Tempo an, in dem der palpierende
Finger durch jeden einzelnen Puls gehoben wird, und ist bedingt durch
die Art des Druckanstieges in den Arterien.

Beim ,,schnellenden* Puls (Pulsus celer) spiirt der palpierende Finger nur fiir
einen kurzen Augenblick den Anschlag der Pulswelle, die gleichzeitig in der Regel
kraftig ist. Mit dem Sphygmographen aufgeschrieben zeigt er steil ansteigende und
steil abfallende Wellen. Der Pulsdruck (s. Seite 148) ist erhéht. Pulsus celer
kommt vor allem bei Aorteninsuffizienz vor, bei Aortitis, ferner infolge von erregter
Herzaktion bei kriftigem linken Ventrikel, so z. B. mitunter bei Basedowscher
Krankheit. Pulsus tardus oder triager Puls verrit den langsamen Druckanstieg;
er ist meist zugleich ein Pulsus parvus und findet sich bei Aortenstenose sowie
bei Arteriosklerose und im Greisenalter.

Gleichzeitige Kontrolle des Pulsesderkorrespondierenden Arterien beider
Seiten ergibt bisweilen Differenzen, die von diagnostischem Wert sind, so Ungleich-
heit oder Verspatung des Radialpulses der einen Seite bei Aneurysmen, ferner Ver-
schwinden des Pulses bei embolischem oder arteriosklerotischem GefaBverschluB.

Auscultation der Arterien. Beim Gesunden hért man iiber der Carotis (Hor-
stelle: Insertion des Sternocleido an der Clavicula oder Innenrand des Sternocleido
in der H6he des Schildknorpels) und iiber der Arteria subclavia (Horstelle: Mohren -
heimsche Grube bzw. lateraler Teil der Fossa supraclavicularis) mit bloBem
Ohre oder mit ganz leise ohne Druck aufgesetztem Stethoskop zwei sog. Spontan-
tone, von denen der 1. durch herzsystolische Anspannung der GefaBwand, der
2. durch Fortleitung des 2. Aortenklappentons erzeugt wird. Uber den iibrigen
Arterien sind normalerweise Spontanténe nicht zu héren. Ubt man dagegen bei
der Auscultation einen Druck mit dem Stethoskop aus, so treten iiber vielen Arterien,
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auch den entfernteren wie der Brachialis und Femoralis bei leichtem Druck ein
Druckgerdusch, bei starkerem Druck ein Druckton auf, die der Systole des Herzens,
also der Diastole der Gefafle entsprechen. Pathologische Bedingungen fiijhren
teils zu einem Schwinden der normalen Tone, teils zum Auftreten von Ténen und
Gerauschen an entfernteren Gefaflen. Bei Aorteninsuffizienz fehlt hiufig der zweite
Spontanton iiber Carotis und Subclavia. Bei manchen Krankheiten wie bei Aorten-
insuffizienz, Cor nervosum, Bleivergiftung hért man nicht selten iiber der Brachialis,
Femoralis und den Arterien der Hohlhand einen dumpfen Spontanton oder den
sog. Traubeschen Doppelton und bei leisem Stethoskopdruck das Doppelgerdusch
von Duroziez; das gleiche beobachtet man mitunter in der Graviditat, bei anami-
schen Zustinden, bei Fieber sowie bei Basedowscher Krankheit und Mitralstenose.
Endlich besteht iiber der Carotis ein mit der Systole synchrones Gerausch konstant
bei Aortenstenose (hier fehlt der 1. Ton), mitunter auch bei Aorten- und Mitral-
insuffizienz.

Die Rintgenuntersuchung der Arterien kommt sowohl fiir die Aorta wie ge-
legentlich auch fiir die peripherischen Arterien in Frage. An der Aorta lassen
sich aneurysmatische Erweiterungen auch in den Féllen, in denen sie sich dem per-
kussorischen Nachweis entziehen, beobachten (vgl. S. 193). Die Arterien der Ex-
tremititen, die normalerweise auf dem Rontgenbild nicht sichtbar sind, erscheinen
bei stirkeren arteriosklerotischen Verédnderungen mitunter als dunkle Stringe.

Die Venen. Diagnostisch wichtige Verdnderungen an den Venen
sind ihre abnorm starke Fiilllung, gewisse pulsatorische Bewe-
gungen, auscultatorisch wahrnehmbare Gerdusche 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 geschidigte Stromgebiet
beschrankten Stérung. Lokale Stérungen sind z. B. auch die als Krampfadern
bezeichneten Venenerweiterungen der unteren Extremitéten.

2. Herzschwiche, speziell des rechten Ventrikels; die hierauf beruhende
Venenstauung ist aus der allgemeinen venisen Stauung (Cyanose) zu erkennen.
Ferner ist vor allem die pralle Fiillung der V. jugul. externa zu nennen, die schrag
iiber den Sternocleido verlaufend besonders bei Seitwirtsdrebung 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 beim Husten. Stérkere Fiillung der Vena jug.
interna bei hochgradiger Stauung bewirkt Vorwdlbung des Sternocleido, und der
Bulbus derselben kann einen starken Wulst bilden. Die bei starker Stauung vor-
handene Erweiterung der Vena cava sup. verrit 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
iiber die Hohe des Herzens ein Zeichen fiir den erschwerten Abfluf zum Herzen.

Pulsationen an der Jugularvene lassen sich mit Sicherheit nur bei graphischer
Registrierung des Venenpulses analysieren. Vgl. S. 151.

Venengerausche hért man unter pathologischen Bedingungen iiber der
Jugularvene, besonders rechts bei leisem Aufsetzen des Stethoskops auf den Winkel
zwischen Clavicular- und Sternalportion des Sternocleido. Dortselbst ist bei
aufrechter Kérperhaltung und Wendung des Kopfes nach der anderen Seite, speziell
bei Animie und Chlorose ein kontinuierliches Sausen hérbar, das als Nonnensausen
bezeichnet wird (Nonne = Brummer, Kinderspielzeug).

Bei Thrombosen der oberflichlichen Venen verwandeln sich diese in derbe
palpatorisch fiihlbare Stringe.

Uber die Messung und Bedeutung des Venendrucks s. S. 163.

Die Kenntnis des Blutdrucks in den peripherischen Arterien ist
von grofler praktischer Bedeutung. In unvollkommener Form lafit er
sich aus der Beschaffenheit des Pulses beurteilen. Jedoch ist dieses
Verfahren ungenau und unzuverldssig. Weicher Puls entspricht niedrigem,
harter Puls hohem Blutdruck.

10*
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Eine exakte Messung wird mit dem Blutdruckmesser nach Riva-
Rooci bzw. Recklinghausen ausgefiihrt, bei welchem eine um den Oberarm
gelegte Gummimanschette mittels Geblises so lange mit Luft aufgeblasen wird, bis
der gRa,d.ia,lpults verschwindet. Der hierbei am Manometer abgelesene Druck ent-
spricht dem maximalen herzsystolischen Druck in den Arterien, wahrend bei lang-
samem Sinken des Manschettendrucks der Moment des Wiederkehrens des Pulses
in seiner urspriinglichen GréBe den minimalen, wihrend der Herzdiastole 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 zunéchst so hoch, daB der Puls vollstandig verschwindet und
die Arterie stumm wird; dann 148t man den Druck langsam sinken. Der maximale
oder systolische Druck entspricht demjenigen Manschettendruck, bei dem mit
dem Stethoskop eben ein leiser Ton hérbar 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 beim Gesunden eine konstante Grofle, die mit
dem Alter physiologisch etwas ansteigt. Der systolische Druck betrégt
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 (Pulsdruck) bezeichnete Intervall zwischen
systolischem und diastolischem Druck betrigt normal etwa 50—60 mm.

Die Hohe des Blutdruckes ist im wesentlichen von zwei Faktoren abbangig,
und zwar von, der GroBe der Herzarbeit, d. h. dem Schlagvolumen, und dem Wider-
stand der kleinen Arterien (Arteriolen), wozu unter bestimmten pathologischen
Verhiltnissen vielleicht noch derjenige im Capillargebiet hinzukommt. Der am
Lebenden gemessene Druckwert stellt demnach die Resultante aus diesen Faktoren
dar, ohne iiber die einzelnen GroBen direkt Aufschluf zu geben, wenn man auch
praktisch, namentlich bei pathologischer Drucksteigerung, in den Druckwerten ein
MaB fiir den peripherischen Widerstand erblicken darfl. Wahrend namlich der
Druckabfall von der Aorta zu den kleinen Arterien sehr gering ist, sinkt der
Druck in den Capillaren auf etwa !/;, des Aortendrucks. Der Druckverbrauch mufl
sich somit in der Hauptsache in den précapillaren Arteriolen vollziehen; 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. Hauptsichlich sind
es die GefiBgebiete der Nieren sowie vor allem der Bauchhohle (Art. coeliac.,
mesenter. sup. und inf.), die fiir diese Frage eine grole Rolle spielen. Das Gebiet
des N. splanchnicus stellt iiberhaupt den wichtigsten Regulator des Blut-
drucks dar.

Aus der GréBe der Blutdruckamplitude kann man auf die Stromungsgeschwindig-
keit des Blutes schlieBen. Der Anteil der genannten Faktoren an der Héhe des Blut-
drucks erklart, daB sowohl Kérperarbeit voriibergehend zu einer (beim Normalen
allerdings nur geringen) Blutdrucksteigerung fiihrt, wie auch psychische Erregung
sowie Schmerz durch Erhéhung des Gefaftonus eine Steigerung zu bewirken ver-
mogen (im Schlaf sinkt der Blutdruck). Bei jeder Blutdruckmessung ist §la,her kérper-
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 beriichtigten hohen Blutdruck geniigt, denselben
wihrend der Untersuchung in die Héhe zu treiben. Beruhigt man alsdann den
Patienten durch den Hinweis auf das normale Verhalten seines Blutdrucks, so
kann man nicht selten bereits nach wenigen Minuten tatsachlich normale Werte

1 Eine Ausnahme hiervon bildet allein die Aorteninsuffizienz (vgl.
S. 176), bei der die Steigerung des systolischen Blutdrucks lediglich auf der
Steigerung des Herzschlagvolumens beruht, dagegen nicht auf Steigerung der
peripherischen Widerstande.
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konstatieren. Zugleich ist aber dieses labile Verhalten des Blutdrucks als Zeichen
starker vasomotorischer Erregbarkeit diagnostisch verwertbar.

Blutdrucksteigerung findet man unter zahlreichen pathologischen Be-
dingungen (vgl. S. 195). Erniedrigung des Blutdrucks findet sich im Fieber und
unter der Einwirkung von Bakterientoxinen. Hier ist zundchst vor allem der
diastolische Druck herabgesetzt, und zwar infolge von Vasomotorenlihmung,
die auch bei Kollaps und Schock die Blutdrucksenkung erklirt; Abnahme der
Herzkraft verrdt sich durch Sinken des systolischen Druckes. Niedriger Blut-
druck findet sich auch bei der essentiellen Hypotension (S. 196).

Die graphische Registrierung der Herztatigkeit und der Gefa-
pulsationen stellt eine wichtige Ergdnzung der bisher beschriebenen
Untersuchungsmethoden dar, zumal sie die Beobachtung gewisser auf
andere Weise nicht kontrollierbarer Vorgénge ermoglicht.

Die mechanische Registrierung der HerzstoBkurve wird in der Weise
vorgenommen, da8 man die Erschiitterung des SpitzenstoBes an der Brustwand
mit einem kleinen Glastrichter auffingt, der durch einen Gummischlauch mit einer
Mareyschen Schreibkapsel verbunden ist; deren Bewegungen werden durch einen
Hebel auf einen vorbeibewegten beruten Papierstreifen iibertra‘a}gen. Diagnostisch
wichtige Formanderungen des Cardiogramms werden bei Verwachsungen des
Herzbeutels (Synechie) beobachtet, wo statt der systolischen Erhebung eine Ein-
ziehung stattfindet.

Eine weitere Anwendung der Cardiographie ist ihre Kombination mit der
Pulsschreibung, wobei das Cardiogramm dazu dient, iiber die Zugehorigkeit der
einzelnen Teile des Gefafipulses zu den Phasen der Herzaktion zu orientieren.

Die Pulsschreibung (Sphygmographie) 146t sich sowohl an den
Arterien wie den Venen ausfiihren. Der Arterienpuls wird am besten
mit dem Apparat von Jaquet oder Frank - Petter registriert (Abb. 8).
Je nach der Entfernung der betreffenden Arterie vom Herzen (A. subclav.
und Carotis resp. Radialis) ist die Pulsform verschieden: sog. zentraler
und peripherischer Puls.

Der zentrale Puls beginnt mit der kleinen Vorhofswelle, an die sich eine durch
die Anspannungszeit bedingte sog. Vorschwingung anschlieBt. Der durch die
Offnung der Aortenklappen erfolgende plétzliche Druckanstieg wird durch den
steil ansteigenden sog. anakroten Schenkel dargestellt, dem eine flachere systo-
lische Nebenwelle folgt. Infolge der Abnahme des Druckes gegen Ende der Systole
erfolgt der Ubergang des anakroten in den absteigenden sog. katakroten Schenkel,
dessen oberster Teil noch in die Systole fallt. Der Schlull der Aortenklappen verrat
sich durch eine Incisur des katakroten Schenkels (auch Riickstofelevation genannt).
Die Austreibungszeit des Ventrikels umfafit somit an der Pulskurve den anakroten
Schenkel und den oberen Teil des katakroten Schenkels. Dann sinkt der letztere
langsam weiter, worauf der nichste Puls wieder mit der Vorhofswelle beginnt.

Die Form der Pulskurve héngt nicht nur von den Schwankungen des
Blutdrucks ab, sondern auch von Eigenschwingungen der GefiSwand und der
Interferenz der zentrifugalen mit den von der Peripherie reflektierten Wellen.
Dies erklart das verinderte Aussehen der Pulskurve an peripherischen Gefiafen
(Radialis). An diesen sind die dem anakroten Schenkel vorausgehenden Vor-
schwingungen verschwunden; auch ist die systolische Nebenwelle meist weniger
deutlich oder bei niedrigem Blutdruck iiberhaupt nicht vorhanden. Dafiir ist in
der Regel in der Gegend der Klappenschlufizacke des zentralen Pulses die als
»dikrotische Welle* oder RiickstoBelevation bezeichnete Erhebung deutlich
ausgeprigt, namentlich in den Fillen, in denen niedriger Blutdruck besteht;
hier wird diese Welle héher und riickt tiefer am absteigenden Schenkel herab.
Man kann dann die dikrote Welle auch mit dem Finger mitunter als zweiten
Schlag wahrnehmen.

Im Fieber, wo die Dikrotie oft besonders stark ausgeprigt ist, erscheint die
dikrote Welle erst, nachdem der katakrote Schenkel den FuBpunkt der Kurve
erreicht hat, so daBl er wie eine zweite kleinere Pulswelle erscheint (vgl. Abb. 8b);
beim sog. iiberdikroten Puls fillt die dikrote Welle in den aufsteigenden



a} Normaler Puls.

b} Dikroter Puls.

¢} Uberdikroter Pula.

il) Gespannter Duls.

®) Puls bei Aorteninmuifizienz.

Y Pula hai Anrtesstenose

Abb. 8. Pulskurven, aufgenommen mit einem Sphygmographen. (Nach Edens.)
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Schenkel des niichsten Pulses (Abb. 8¢). 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 stirkere Auspragung der systolischen
Nebenwelle, die sogar héher 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 bedarf dazu viel-
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kennen (Abb. 9).

Die a-Welle, die der Carotiswelle vorausgeht, verdankt der Vorhofssystole
ihre Entstehung. Die kurz darauf folgende c-Welle, die mit dem Carotispuls
synchron ist, ist in der Hauptsache eine fort-
geleitete Carotispulsation. Eine dritte im nor-
malen Phlebogramm vorkommende Welle ist
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fehlt die c-Welle.

Unter pathologischen Bedingungen er-
halt der Venenpuls ein verindertes Aussehen.
So schwindet z. B. die a-Welle bei Fehlen
der Vorhofssystole. Bei zunehmender Stauung
und erfilllung im Vorhof beginnt um so
frither die v-Welle, und die x-Senkung wird
immer flacher, bis letztere sich schlieBlich in
eine positive Welle, die sog. Stauungswelle
verwandelt (Abb. 10). Besonders deutlich ist
die Stauungswelle bei Tricuspidalinsuffizienz.
Man nennt diesen Venenpuls den positiven

nische Untersuchungsmethoden),
welches zeigt, wie der physio-
logische Vorhofsvenenpuls I durch
zunehmendeLihmung des rechten
Vorhofs infolge des allmahlichen
Verschwindens der a-Welle durch
die Zwischenform II in einen mit
der Ventrikelsystole synchronen
(ventrikuliren) Venenpuls III
ohne Bestehen einer Tricuspidal-
insuffizienz {ibergehen kann.

oder ventrikuléren Venenpuls. Man kann auch durch bloBe Inspektion den physio-
logischen negativen vom positiven Venenpuls mitunter dadurch unterscheiden,
daB bei ersterem, wenn man die Jugularis an einer Stelle héher oben mit dem
Finger komprimiert, das zentrale Stiick 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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Zeitverhiltnisse der einzelnen Kurventeile untereinander genau festlegen zu
kénnen. Sehr geeignet fiir dieses Verfahren ist der Polygraph von Jaquet.

Die beschriebenen Methoden der mechanischen Ubertragung des HerzstoBes
und der Gef#Bpulse zur graphischen Registrierung leiden simtlich an dem
prinzipiellen Fehler, daB infolge der Tragheit des zur Ubertragung dienenden
Hebelsystems eine gewisse Entstellung der aufgezeichneten Kurven unvermeidlich
ist. Diesen Ubelstand umgeht das Verfahren von Frank, bei welchem die
Bewegungen der Membran der Mareyschen Kapseln nicht durch einen Hebel,
sondern durch den masselosen Lichtstrahl iibertragen werden, der von einem
kleinen zuf 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 fiihrt
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 stérkerer
kérperlicher Arbeit nach einiger Zeit auch eine Zunahme des letzteren.
Ihre Ursache 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 wichst. 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 Vorgingen
stets um eine Zunahme des Herzmuskels im MiBBverhaltnis zur
Kérpermuskulatur. Die die Hypertrophie bewirkenden unmittel-
baren Ursachen sind hier innerhalb des Kreislaufs selbst zu suchen.
Es sind einerseits vermehrte Widerstinde, gegen die einzelne Herz-
abschnitte zu arbeiten haben, wie erhéhter Blutdruck und bestimmte,
den Durchtritt des Blutes erschwerende Verengerungen der Herzklappen
bei Herzklappenfehlern (Stenosen) sowie andererseits dauernde Ver-
mehrung des Schlagvolumens infolge von SchluBunfihigkeit (Insuffi-
zienz) einer Herzklappe, infolge deren dauernd abnorm grofie Blut-
mengen in der Systole vom Herzen auszutreiben sind. Die hierbei ent-
stehende Hypertrophie ermdglicht fiir lange Zeit eine Kompensation
der durch die Stromhindernisse bewirkten Stérungen. Voraussetzung
fiir die Hypertrophie ist ein gesunder Herzmuskel und dessen geniigende
Blutversorgung; hieraus erklirt sich, daB z. B. bei Erkrankung der
Coronararterien in der Regel Hypertrophie vermifit wird.

Hypertrophie des linken Ventrikels beobachtet man bei Aortenklappenfehlern und
Mitralinsuffizienz sowie bei Blutdrucksteigerung (Hypertonie, Nephritis, Schrumpf-
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niere, gewisse Falle von Arteriosklerose), Hypertrophie des rechten Ventrikels bei
Mitralklappenfehlern, Schrumpfungsprozessen der Lunge, Pleuraschwarten, Emphy-
sem, chronischer Bronchitis, Kyphoskoliose, endlich bei Aneurysma arteriovenosum.

Im jugendlichen Alter pflegt die Hypertrophie stérker als im hoheren Alter
zu sein.

Idiopathische Herzhypertrophie nennt man eine solche, fiir die eine
Ursache nicht zu ermitteln ist. Notwendige Voraussetzung fiir jede Art von Herz-
hypertrophie ist eine lingere Zeit hindurch bestehende vermehrte Arbeitsleistung
des Herzens. Unentschieden ist, ob gleichzeitig stark vermehrtes Angebot von
Nahrungsmitteln (Bierherz, Schlemmerherz) mitférdernd wirkt. Gewisse Sport-
arten, 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 sich nicht durch die Perkussion feststellen 148t, da die
Dickenzunahme der Ventrikelwand zu geringfiigig ist, um eine VergréBerung der
Dampfungsfigur zu bewirken. Nachweis der Hypertrophie vgl. 8. 136 2. In praxi
ist aber meist gleichzeitig eine Dilatation vorbanden.

Das kleine Herz: Kleinheit der Herzdampfungsfigur gestattet niemals einen
SchluB auf die tatsachliche GréBe des Herzens. Dagegen ergibt in einzelnen Fallen
die Rontgenuntersucbung ein auffallend schmales, median liegendes, steil gestelltes
Herz, das an dem oft besonders langen GefaBband wie ein Tropfen hangt, sog.
Tropfenherz; meist ist die Herzspitze abgerundet, oft besteht Enge der Aorta.
Haufig handelt es sich dabei um asthenische Individuen mit langem flachem
Thorax und kérperlich wie geistig zuriickgebliebener Entwicklung. Mitunter
besteht zugleich allgemeine Enteroptose (Stillerscher Habitus). Doch kann
auch abnormer Tiefstand des Zwerchfells ein Tropfenherz vortauschen (sog. Cor
pendulum); hier pflegt der linke Ventrikel langgestreckt, nicht abgerundet zu sein.
Der Glénardsche Handgriff (Hinaufdriicken der Baucheingeweide) bringt diese
Anomalie woriibergehend zum Schwinden. Eine sekundére Verkleinerung des
Herzens beobachtet man bei akuten starken Blutverlusten (als voriibergehende
Folge), endlich infolge von brauner Atrophie des Herzmuskels bei Tuberkulose
und Kachexie. Vortibergehend bewirkt auch der Valsalvasche Versuch (S. 147)
namentlich bei asthenischen Individuen eine Verkleinerung des Herzens. In der
funktionellen Bewertung des kleinen Herzens sei man zuriickhaltend. Allein ent-
scheidend fiir die klinische Diagnose eines hypoplastischen Herzens ist die ver-
minderte Leistungsfahigkeit gegeniiber koérperlicher Arbeit.

Herzdilatation: Fir 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 regelmiBig,
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 schliefit sich im Laufe der Zeit eine Hyper-
trophie des entsprechenden Herzmuskelabschnittes als Folge des ver-
mehrten Schlagvolumens an. Beides zusammen erméglicht fiir lange
Zeit eine ungestorte Bewiltigung erh6hter Anforderungen des Herzens
und ist die Erklérung firr die ,,Kompensation‘“ der vorhandenen Kreis-
laufhindernisse. Voraussetzung fir 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. 154 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 dann, wenn der Herzmuskel
selbst geschidigt ist (also ohne daB hier erhéhte Widerstinde in der
Zirkulation in Frage kommen), so z. B. bei der Diphtherie, bei schweren
Aniémien, bei Vergiftungen (CO-Vergiftung), bei hormonalen Stérungen
{(Myx6dem). Hier braucht die dem Herzen zugemutete Leistung keines-
wegs abnorm grof zu sein. Derartige Herzen zeigen die Tendenz, ihr Rest-
volumen (s. S.131) stindig zu vergroBern; diesfithrt zu einer pathologischen
Dehnung des Herzmuskels, womit das Versagen des Herzens gegeniiber
seinen Anforderungen zum Ausdruck kommt. Nach Aufhéren der Ur-
sache kann eine derartige Dilatation sich wieder zuriickbilden. Haufig
beobachtet man diese Art von Dilatation in der Form der sog. Stauungs-
dilatation bei Herzen, die aus einem der frilher genannten Griinde
vorher hypertrophisch geworden waren oder eine tonogene Dilatation
zeigten und nach einiger Zeit erlahmen. Oft ist hier der AnlaB des Uber-
ganges der tonogenen in myogene Dilatation das Hinzutreten oder
Wiederaufflackern einer Endo- oder Myocarditis. Dieser Zustand kann
voritbergehend sein, wenn er einer Riickbildung fahig ist, oder er ist
dauernd und zeigt dann einen progredienten Charakter. Bei Herz-
klappenfehlern ist er die Erklarung fiir ihre ,,Dekompensation?®.

Die HerzgroBe ist also abhingig sowohl vom Fiillungszustand des Herzens
als auch vom Zustande seiner Muskulatur.

Genauere (Rontgen-) Untersuchungen haben ferner gelehrt, dal starke kérper-
liche Arbeit infolge von Beschleunigung der Herztatigkeit und erh6hten Zustromens
von Blut zu den Skeletmuskeln oder Sinkens des Vasomotorentonus voriiber-
gehend durch Abnahme der Fiillung des Herzens auch eine Verkleinerung
desselben bewirken kann. Sodann wurde auch ein wesentlicher Einflu der
Gesamtblutmenge auf die GroBe des Herzens festgestellt (s. S. 153).

Das Syndrom der Herzschwiiche (Herzinsuffizienz) liegt vor, wenn
subjektive und objektive Zeichen eines Versagens des Herzens gegeniiber
den normalen Anforderungen bestehen. Infolge des engen funktionellen
Zusammenhanges zwischen Herz und Gefifisystem werden indessen
Storungen im Bereich des Zirkulationsapparates oft auch dann sich’
geltend machen, wenn primér nicht das Herz selbst, sondern andere
Teile des Kreislaufs insuffizient werden — das gilt namentlich fiir akute
Storungen —, und umgekehrt bleibt bei Stérungen des Herzmotors
eine Riickwirkung auf das GefaBsystem nicht aus. Praktisch-klinisch
empfiehlt es sich daher, das Krankheitsbild der Herzinsuffizienz unter
dem allgemeineren Gesichtspunkt der , Kreislaufinsuffizienzé zu be-
trachten, was sowohl diagnostisch wie fiir die Therapie von Vorteil ist.

In der grofen Mehrzahl der Fille, vor allem bei denen mit chronischem Verlauf
handelt es sich allerdings um priméar im Herzen lokalisierte krankhafte Vorgange.
Die hauptséchlichsten Ursachen sind: Erkrankung des Herzmuskels (Myocarditis,
Arteriosklerose, Lues), dekompensierte Klappenfehler, chronische Blutdruck-
erhéhung (Hypertonie, Nephritis), pericardiale Verwachsungen, chronische Uber-
anstrengung usw.

. Wenn auch schwerere Insuffizienzerscheinungen am Zirkulationsapparat oft
mit anatomisch nachweisbaren Verinderungen einhergehen, so sind diese
keineswegs eine unerliBliche Bedingung fiir das Zustandekommen der ersteren,
da Stérungen der Funktion eines Organs nicht notwendigerweise mit morphologisch
greifbaren Alterationen desselben einherzugehen brauchen.

. 1 Mit der ominésen ,,Herzérweiterung“ ist am Krankenbett stets 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!. Funktionsstorungen des Kreis-
laufs duBlern 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 Zustinden 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 Initialstadium zeigt, kommt nur bei erhohter Inanspruchnahme
des Kreislaufs zur Geltung, z. B. beim Gehen (sog. Bewegungs-
insuffizienz), letztere als hoherer Grad auch schon bei vélliger Ruhe
(sog. Rubeinsuffizienz).

Objektiv duBert sich die Zirkulationsschwiche in ihren ersten
Anfingen oft zundchst durch Stérungen in der Funktion anderer
Organe, die fiir Zirkulationsstérungen besonders empfindlich sind.
Hierher gehéren in erster Linie die Lungen, sodann die Nieren, ferner
die Leber. Eines der ersten auch objektiv wahrnehmbaren Symptome
ist Atemnot bei stirkeren Anstrengungen, z. B. nach Treppensteigen,
seelischen Erregungen, nach dem Essen usw.; bisweilen ist dabei die
Dyspnoe dem Patienten subjektiv nicht bewuBt. Verminderung der
Harnmenge, namentlich wenn dieselbe zugleich mit sog. Nykturie
auftritt, d. h. wenn der Patient tagsiiber nur wenig Harn 1a3t, dagegen
nachts, wo das Herz sich ausruht, gezwungen ist, gréSere Harnmengen
zu lassen, ist ein wichtiges Frithsymptom. Sehr charakteristisch ferner
ist blauliche Fiarbung (Cyanose) der Lippen, Wangen, Fingernsgel usw.
Auch sie ist zunéichst nur nach kérperlicher Anstrengung zu konstatieren.

Nimmt die Herzmuskelschwiche zu, so setzt die Dyspnoe bereits
bei der gewohnten leichten Tétigkeit ein und verlé8t schlieBlich den
Patienten auch bei vollstindiger Ruhe nicht mehr; bei extremen Graden
muf der Kranke aufrecht im Bett sitzen, da in liegender Stellung ein
unertriglicher Lufthunger eintritt (Orthopnoe). Stauungskatarrh in
den Lungen erzeugt eine hartnéckige 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 Lungenédem (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 sogar heftige Schmerzen verursacht (Stauungsleber
s. S. 386) ; die Urobilinogenreaktion im Harn wird frithzeitig positiv, das
Urobilin ist vermehrt. Oft zeigen die Skleren eine Spur Gelbfarbung,
desgleichen mitunter die Haut. Auch das Auftreten von Odemen infolge

wimden Abschnitt itber Funktionspriifung S. 162.
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von Behinderung des vengsen Blutabflusses bildet ein Frithsymptom.
Cardiale Odeme treten stets zunichst an den abhingigen Korperteilen
auf, bei herumgehenden Patienten an den Knécheln, bei Bettligerigen
in der Kreuzgegend. Bei hoheren Graden der Herzschwiche ent-
wickeln sich allgemeines Anasarka sowie Hohlenhydrops (Ascites, Hydro-
thorax, Hydropericard). Oft ist schon frithzeitig zunéchst rechts (wohl
infolge der meist instinktiv bevorzugten rechten Seitenlage der Kranken)
ein Pleuraerguf} zu finden. Der Urin zeigt die Merkmale des Stauungs-
harns, nimmt stark an Menge ab, ist hochgestellt und enth&lt maBige
EiweiBmengen (Stauungsniere). Der Schlaf ist oft gestort. Mitunter
treten kleinere oder gréBere Stauungsblutungen an verschiedenen Or-
ganen auf (Conjunctivalblutungen, Nasenbluten, Uterusblutungen).

Erhohung des Blutdrucks wird bei unkomplizierter Herzinsuffizienz nicht
beobachtet, wohl aber in besonderen Fallen, wo Stauung mit einem Nierenleiden
kombiniert ist. Diese sog. Hochdruckstauung geht mit Besserung der Herz-
insuffizienz zuriick.

Die Untersuchung des Herzens selbst kann in den ersten Stadien
der Herzinsuffizienz einen voéllig negativen Befund ergeben. In andern
Fallen bestehen von frither her Verinderungen wie Klappenfehler mit
Gerguschen, Dilatation, Arhythmien. Doch bilden diese Symptome
an sich noch keinen Beweis fiir eine Herzinsuffizienz. Sichere Zeichen
sind dagegen eine in kurzer Zeit sich entwickelnde Dilatation !, Leiser-
werden der Herztone? (Galopprhythmus vgl. S. 161), kleiner, weicher
und frequenter Puls sowie Sinken eines vorher hoéheren Blutdrucks.
Derartige unter den Augen des Arztes sich vollziehende Verdnderungen
treten indessen in der Regel nur bei der akut sich entwickelnden Herz-
schwiche auf, dagegen fehlen sie hdufig in den ersten Stadien der
schleichend sich entwickelnden chronischen Insuffizienz3.

Veréinderungen am Elektrocardiogramm, die auf eine schwere Herz-
muskelschiadigung schlieBen lassen, sind das Fehlen und vor allem das Negativ-
werden der Finalzacke T, welches Symptom jedoch oft vermiBt wird, ferner
Spaltung oder Aufsplitterung des Ventrikelkomplexes QRS sowie Deformation,
d. h. Wellung von ST.

Bei beginnender Herzmuskelschwiche iiberwiegt nicht selten anfinglich die
Insuffizienz der einen der beiden Kammern, und es kann einige Zeit vergehen,
bis auch die andere Kammer stirker insuffizient wird, da zun#chst die zwischen
beiden Kammern liegenden Stromgebiete als Sammelbecken wirken und die Wir-
kung auf die andere Kammer dadurch abschwichen. Daraus ergeben sich gewisse
charakteristische Unterschiede im klinischen Bilde: Versagen der rechten Kam-
mer ist durch friihzeitige Stauung in den Korpervenen (Stauungsieber) und Cyanose
ausgezeichnet, wihrend stérkere Dyspnoe sich nur bei Vorhandensein bestimmter
Hindernisse im Lungenkreislauf (Schrumpfungsprozesse, Emphysem, Kyphoskoliose
usw.) friihzeitig bemerkbar macht. Insuffizienz des linken Herzens bewirkt ver-
minderte Fiillung der Kérperarterien, Verschlechterung des Pulses und vor allem

! Nicht zu verwechseln mit einfacher Querlagerung des Herzens infolge
des bei diesen Zustinden haufigen Zwerchfellhochstandes, wodurch eine Dila-
tation vorgetduscht wird. Letzterer beruht auf Meteorismus als einer Folge der
verschlechterten Zirkulation (vgl. nichste Seite). Andererseits wird nicht selten
bei Besserung der Zirkulation Verkleinerung eines dilatierten Herzens vorgetéuscht
durch verinderte Lagerung des Herzens infolge von Abnahme des Meteorismus. —
Die Dilatation bleibt iibrigens aus bei Syncretio pericardii S. 188).

2 Leise Herztone findet man aber auch ohne Herzinsuffizienz bei Emphysem
und Adipositas.

® Prognostisch gelten Herzdilatationen mit einem Transversaldurchmesser
(s. 8. 139) iiber 19 cm als dauernder Schonung und arztlicher Behandlung bediirftig.
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Lungenstauung mit friihzeitiger starker Dyspnoe, wihrend hier die Stauung der
Korpervenen fehlt. Starke Dyspnoe verbunden mit Stauung der Kérpervenen und
Verschlechterung des Pulses spricht fiir Schwiche des gesamten Herzens.

Abgesehen von diesen, von dem Entstehungsmodus der Insuffizienz abhiéngigen
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-
schwiche steht die Dyspnoe und das cardiale Asthma im Vordergrund, desgleichen
klagen diejenigen Patienten frithzeitig iiber Atembeschwerden, die sich korper-
lich stark betatigen, wihrend bei Individuen, die sich schonen, eine langsam sich
entwickelnde Herzinsuffizienz sich oft zuerst ausschlieBlich durch Zeichen ab-
dominaler Stauung, durch Leberschwellung und Verdauungsbeschwerden verrit. Ein
héufig vorhandenes recht wichtiges Friihsymptom von Herzschwiche ist ein hart-
niickiger Meteorismus, der sich aus verschlechterter Gasresorption des Darms
infolge von behinderter Blutdurchstromung desselben erklart. Uterusblutungen
infolge von Stauung kénnen gelegentlich ebenfalls ein wichtiges Initialsymptom sein.

Praktisch kann man — namentlich auch hinsichtlich ihrer therapeutischen
BeeinfluBbarke:t — zwei Typen von chronischer Herzschwiche unterscheiden:
1. Die Herzinsuffizienz mit ungleicher Blutverteilung (Leber-, Lungen- und peri-
pherische Stanung) und Neigung zu fortschreitender Herzdilatation; charakte-
ristisch ist hier die BeeinfluBbarkeit durch Digitalis. 2. Die sog. trockene Herz-
schwiche ohne Stauungen und ohne wesentliche Dilatation (réntgenologisch
anndhernd normal groBes Herz), wie sie bei toxischer (Basedow), infektitser,
Alkohol-Schadigung sowie bei Coronarerkrankung beobachtet wird; diese Form
pflegt gegen Digitalis refraktér zu sein.

Das Problem der Herzschwiiche 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 gemacht
wurde, die unter einer erfolgreichen Therapie wieder zuriickgeht. Die bei Herz-
insuffizienz jiingst festgestellte Erhohung der Blutmilchsiure zeigt ferner, daB
auch Storungen 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-
sichlich akut aufzutreten. In harmloser Art zeigt sie sich bei der Ohn-
macht. In lebensbedrohender Form stellt sie sich am héaufigsten als
Kollaps im Verlauf 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 lihmen, sowie ferner
beim sog. Shock.

Infolge des Nachlassens des GefaBtonus sammelt sich das Blut hauptsiachlich
im Gebiet der Bauchorgane, wihrend die Haut und die Muskein 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 fiir die Zirkulation der gleiche wie der einer profusen Blutung nach auBlen:
eine Verminderung des Minutenvolumens, starke Blutdrucksenkung, mangelhafte
Blutversorgung des Vasomotorenzentrums und bei ungiinstigem Ausgang alsbald
ein Aufhéren der Zirkulation. Die hier als Todesursache eintretende ,,Herzschwéche*
hat demnach einen rein sekundiren Charakter.

Charakteristisch ist hier abgesehen von den ursichlichen Faktoren
und dem akuten Eintreten die Blisse der Haut, der frequente, faden-
formige Puls, starke Leberschwellung sowie hochgradiges Schwichegefiihl,
wihrend Cyanose, Dyspnoe und Odeme fehlen. Bei reiner Vasomotoren-
schwiche ist also das Bild ein wesentlich anderes als bei der primér-
cardialen Insuffizienz. Praktisch besteht allerdings speziell bei der

Kreislaufschwiche 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
Gefa3lahmung begegnet man auch bei manchen Vergiftungen (Arsen,
Chloroform, Chloralhydrat, Histamin). Medikamente, die den Vaso-
motorentonus wirksam heben, sind vor allem Strychnin, Coffein, Campher,
Hexeton sowie Adrenalin, Ephetonin und Hypophysenpréparate (vgl.
S. 181) sowie Inhalation von Kohlensiure (vgl. S. 132).

Stérungen des Rhythmus und der Frequenz der Herzaktion.

Unter den Stérungen der rhythmischen Tétigkeit 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 beschrianktem Mafle durch die bloBe
Auscultation des Herzens und die Inspektion oder Palpation der GefaBe moglich,
wahrend fiir alle genaueren. Untersuchungen die .graphische Registrierung des
SpitzenstoBes und des Venenpulses sowie die Elektrocardiographie herangezogen
werden miissen.

Die Ursache der Arhythmien ist nicht immer im Herzen selbst zu suchen; sie
kénnen u. a. reflektorisch durch Vagusreizung zustande kommen. Dies gilt z. B. fiir
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 respiratorische Arhythmie (Pulsus irregularis respiratorius) besteht
in einer Beschleunigung der Pulsfrequenz wihrend der Einatmung
und Verlangsamung wéihrend der Ausatmung; sie beruht auf unregel-
miBiger Reizbildung im Sinusknoten (Sinusarhythmie) Man
beobachtet sie hauptséchlich bei jugendlichen Individuen, namentlich bei
Ablenkung der Aufmerksamkeit. Sie hat keine pathologische Bedeutung.

Die extrasystolische Arhythmie, die hiufigste Form der Arhythmien,
entsteht, wenn aufler den physiologischen regelmifigen Reizen im
Herzmuskel Extrareize auftreten, die die Einschaltung von Kontrak-
tionen in den normalen Rhythmus bewirken.

Abb. 11. Die zwei kleinen 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
pathologische Reizbarkeit des Herzmuskels, teils die Bildung von Reizen an ab-
normen Stellen (vgl. 8. 130). Die Unterscheidung der verschiedenen Extrasystolien
ist nur durch graphische Methoden bzw. durch die Elektrocardiographie méglich.

Die haufig vorkommende Kammerextrasystolie ist fast stets durch das
Vorhandensein der sog. kompensatorischen Pause ausgezeichnet (vgl. Abb. 11). -
Man versteht darunter das abnorm lange Intervall zwischen der pathologisch vor-
zeitigen Extrasystole und der nichsten reguliren Kontraktion; dieses erklart sich
daraus, daB der auf die Extrasystole unmittelbar folgende normale Reiz auf einen
durch die erstere voriibergehend unerregbar gewordenen Herzmuskel (,,refraktire
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Phase® vgl. 8. 130) trifft, so daB erst der nichstfolgende regulire Reiz eine nor-
male Kontraktion auszulésen vermag. Bei Vorhandensein der kompensatorischen
Pause ist das Zeitintervall zwischen der der Extrasystole vorausgehenden und der
ibr folgenden normalen Kontraktion genau doppelt so grof wie zwischen zwei
normalen Kontraktionen. Infolge der Entstehung in der Kammer fehlt bei den
ventrikuliren Extrasystolen eine diesen entsprechende Vorhofskontraktion im
Venenpuls und im Elektrocardiogramm. Fillt eine ventrikulire Extrasystole mit
-einer Vorhofskontraktion zeitlich zusammen, so entsteht dadurch eine abnorm
hohe Vorbofswelle (sog. Vorhofspfropfung). Ein typisches Beispiel der ventri-
kularen Extrasystolie ist der sog. Bigeminus, bei dem jedesmal auf eine normale
Kontraktion eine Extrasystole folgt. Ist die der Extrasystole entsprechende
Kontraktion sehr gering, so kommt es zu keinem peripherischen Gefafpuls (sog.
frustrane Kontraktion). Bei Haufung derartiger Extrasystolen wird dann durch
den Puls eine Bradycardie vorgetauscht, wahrend die wirkliche Herzfrequenz
sich nur durch Auscultation des Herzens oder Palpation des SpitzenstoBes fest-
stellen 1aBt. Subjektiv werden ventrikulire Extrasystolen oft als ein unange-
nehmes Gefiithl von Stolpern in der Herzgegend empfunden.

Die Entstehung von Extrasystolen in den Vorhéfen erkennt man an den im
Venenpuls und im Elektrocardiogramm vorhandenen, den Extrasystolen ent-
sprechenden Vorhofszacken. Ferner ist im Gegensatz zu den ventrikuldren bei
den Vorhofsextrasystolen die auf dieselben folgende Pause keine kompensatorische.

Extrasystolen kommen sowohl bei organischen Herzerkrankungen wie bei
nervésen Individuen vor, so daf ibr Vor%.andensein keineswegs zur Annahme
einer Herzmuskelerkrankung berechtigt. Voriibergehend werden sie z. B. nach
Tabaksabusus oder bei gastrointestinalen Stérungen (vgl. S.158) u. a. beobachtet,
ferner bei raschem Ansteigen des Blutdrucks. Subjektive Beschwerden finden
sich hauptsichlich bei nervoser Extrasystolie. Schwinden Extrasystolen unter
Digitalis, so spricht das fiir ihren organischen Charakter, 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! (Pulsus irregularis perpetuus)

-ist durch eine Rhythmusstérung 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 unregelméafigen Ausschligen.
(Aus Mackenzie-Rothberger.)

regellos schlagt (,,Delirium cordis‘). Sie besteht in einer Storung der
Tatigkeit der Vorhofe, die an Stelle normaler Kontraktionen suBerst
zahlreichg feine Flimmerbewegungen (bis etwa 600 in der Minute) aus-
fihren, durch die die Blutbewegung keine Férderung erfibrt, so daB
der Zustand in seiner Wirkung einer Vorhofslshmung gleichkommt.
Im Elektrocardiogramm (vgl. 8. 144) fehlt hier die P-Zacke, an deren Stelle die
Kurve in eine Reihe feiner Zacken aufgesplittert ist (Abb. 12). Der Ventrikel,
dem vom Vorhof aus véllig unregelmiBig Reize zuflieBen, zeigt dementsprechend
eine vollstindig regellose Titigkeit. Statt des Vorhofflimmerns kommt
bisweilen auch sog. Vorhofsflattern vor, bei dem die Frequenz der Vorhofs-
bewegungen geringer als bei ersterem ist (etwa bis 350). Der rechte’ Vorhof ist

1 Der Ausdruck Arhythmia absoluta ist zutreffender, da bei einem Teil
der Falle die Rhythmusstorung keine dauernde ist.
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bei Arhythmia absoluta meist stark gestaut. Oft beobachtet man positiven
ventrikuldren Venenpuls (S. 151). Die A. absoluta findet sich bei schweren
organischen Herzaffektionen, ohne aber im einzelnen einen SchluB auf die Art der
Stérung zu ermdglichen. Am héaufigsten wird sie bei dekompensierten Mitralfehlern
beobachtet, zumal sie durch starke Vorhofsdehnung geférdert wird, und ist hier
dann meist dauernd vorhanden. Jedoch kann sie auch voriibergehend auftreten,
30 z. B. bei thyreotoxischen Zusténden (speziell bei Jodbasedow, vgl. S. 453). Sebr
selten kommt sie im Verlauf akuter Infektionskrankheiten vor. Man unter-
scheidet eine langsame und eine schnelle Form der Arhythmia absoluta. Be-
merkenswert ist schlieBlich, daB in manchen Fillen (etwa 109%,) die funktionelle
Leistungsfahigkeit des Herzens durch sie so wenig beeintriachtigt wird, daB die
Patienten sogar lingere Zeit schwere korperliche Arbeit zu leisten vermdégen.
SchlieBlich ist zu beachten, daf die A. a., infolge der Neigung zu Thromben-
bildung in den Vorhéfen, in besonders hohem Mafe, namentlich bei therapeutischer
Besserung, zur Emboliegefahr disponiert. Therapie der Arhythmia absoluta s. S.184.

Herzkammerflimmern ist, falls es nicht von ganz kurzer Dauer ist, stets
todlich; es wird als Ursache des sog. Sekundenherztodes angesehen. Es kommt
zustande u. a. durch elektrischen Starkstrom, bei fehlerhafter Narkose, bei
CoronarverschluB, Digitalisvergiftung u. a. Sekundenherztod ist in der Regel auf
den rechten Ventrikel zu beziehen.

Die sog. Uberleitungsstérungen des Herzens beruhen auf Erschwerung
oder Aufhebung der Erregungsleitung zwischen Vorhof und Kammer,
gie haben also ihren Sitz im Hisschen Biindel.
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Abb. 13. Ekg. von einem Falle 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 Verlingerung des a—c-Inter-
valles und des Abstandes zwischen P und R im Elektrocardiogramm gekenn-
zeichnet (Abb. 13). Durch Zunahme des Intervalles zwischen Vorhofs- und
Kammerkontraktionen kommt es schlieflich zum Ausfall einer Ventrikel-
kontraktion, so daf erst auf die nichste Vorhofssystole eine Kammersystole
folgt, d. h. die Zahl der Vorhofskontraktionen ist groBer als die der Kammer-
kontraktionen, und zwar ist oft das Frequenzverhiltnis 2 : 1. Findet eine voll-
stdndige Unterbrechung der Erregungsleitung statt, z. B. durch einen luetisch-
gummosen oder myocarditischen Herd im Hisschen Biindel, so daB iiberhaupt
kein Erregungsimpuls des Vorhofs die Kammer erreicht, so schligt diese im
Tempo ihrer eigenen Zentren, deren Frequenz etwa 30 oder noch weniger betragt.
Diese sog. Ventrikelautomatie wird auch als totaler Herzblock bezeichnet. Bei
vollsténdiger Dissoziation ist die Bradycardie sehr ausgepragt, und es kann infolge
von Gehirnandmie voriibergehend zu Schwindel- und Ohnmachtsanfillen sowie
epileptiformen Krimpfen kommen (Adams-Stokessche Krankheit). Jede Uber-
leitungsstérung kann ein Symptom einer Myocarditis sein. Leichtere Grade
beobachtet man bisweilen bei akuten Infektionskrankheiten (meist gute Prognose!)
sowie mitunter als Digitaliswirkung.

Der nodale Rhythmus ist dadurch ausgezeichnet, daB3 die Kontraktionen der
Vorhofe und Kammern nahezu gleichzeitig erfolgen, da hier an Stelle der normalen
Reizbildung im Sinus diese vom 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 maglich.
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Infolge der gleichzeitigen Kontraktion von Vorhof und Kammer kommt es hierbei
zu schweren Zirkulationsstérungen.

Bei dem Pulsus alternans folgt regelméBig auf eine kriftige eine schwichere
Ventrikelkontraktion, und zwar in annéhernd gleichem Intervall, zum Unterschiede
vor dem haufigeren Pseudoalternans, der auf Extrasystolen beruht (Bigeminie
8. 8. 159) und sich von ersterem dadurch unterscheidet, daB der kleinere Puls ver-
friiht erfo'gt. Pulsus alternans ist auf eine schwere Schidigung der Kontraktilitit
des Herzmuskels zuriickzufiihren und findet sich bisweilen bei Herzschwiche.

Der sog. Galopprhythmus (vgl. 8. 131; Abs. 6) ist durch das Hinzutreten
eines deutlichen 3. Tones zu den zwei normalen Herzténen charakterisiert. Der
prasystolische Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem ersten
vorausgeht (iiber der Herzspitze etwa: tatata) findet sich besonders bei Mitral-
stenose und beruht auf Hypertrophie des linken Vorhofs. Der protodiastolische
Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem 2. folgt, d. h. noch in den
ersten Teil der Diastole fallt (tatata) wird u. a. bei Myocarditis sowie bei Schrumpf-
niere beobachtet und ist ein Zeichen von Herzschwiche.

Anomalien der Frequenz der Herzaktion: Eine Bradycardie, d. .
ein Puls unter 601 kann physiologisch sein, sie ist aber haufiger als ein
pathologisches Phéanomen zu deuten. In der Regel ist der Puls gleich-
zeitig gespannt. Bradycardie kann extracardial durch Vagusreizung
oder durch Verinderungen des Herzens selbst verursacht sein.

Zu den physiologischen Bradycardien gehéren diejenige im Puerperium,
ferner die bei Sportsleuten mitunter beobachtete Pulsverlangsamung, endlich die
bisweilen familiar vorkommende von Kindheit an bestehende Bradycardie. Zur
Unterscheidung zwischen Vagus- und cardialer Bradycardie kann das Ver-
halten gegeniiber 1 mg Atropin subcutan verwertet werden. Bleibt sie danach
weiter bestehen, so ist sie cardial bedingt und eine Vaguswirkung auszuschlieBen
(aber nicht umgekehrt!). )

Steigerung des Hirndruckes (Meningitis, Hirntumor) bewirkt Vagusbrady-
cardie; das gleiche gilt von der seltenen dem Adams-Stokesschen Krankheits-
bild (Bradycardie, Schwindel- und Krampfanfille) dhnlichen, aber zentral durch
Erkrankung der Oblongata verursachten sog. Morgagnischen Form der Ada ms-
Stokesschen Krankheit.

Eine Vagusbradycardie beobachtet man auch &fters bei Patienten mit Vago-
tonie (Hyperaciditét, spastische Obstipation); sie tritt hier mitunter nur zeitweise
auf. La}l’lz:amer Puls kommt auch nach Erbrechen vor.

Im Herzen selbst begriindete Pulsverlangsamung findet man vor allem bei
den Uberleitungsstérungen, bei denen im Gegensatz zu der Vagusbradycardie
an der Verlangsamung nicht das gesamte Herz, sondern nur die Ventrikel beteiligt
sind. Verlangsamung auf 40 und weniger 1aBt in der Regel mit Sicherheit auf
Uberleitungsstorungen schlieBen. Néaheres s. S. 160. Cardiale Bradycardien
finden sich 6fters im Verlauf von akuten Infektionskrankheiten, ferner bei Aorten-
stenose, bei schnell entstehender Blutdrucksteigerung im Verlauf einer akuten
Nephritis, bei Coronarsklerose und zwar vor allem bei der mit Fettsucht einher-
gehenden Form. Auch die Gallensduren bewirken Bradycardie, wie die Beobach-
tung bei Ikterus zeigt. Die auf Digitalis erfolgende Bradycardie beruht teils
auf Vaguswirkung, teils ist sie cardialen Ursprungs; bei groBeren Dosen kann
sie durch Uberleitungsstérungen hervorgerufen werden.

Tachycardie, d. h. eine starke Beschleunigung der Herztatigkeit
findet sich physiologisch bei starker korperlicher Arbeit, und zwar in
erhohtem MaBe bei Rekonvaleszenten sowie bei debilen Individuen,
ferner nach der Nahrungsaufnahme. Unter pathologischen Verhélt-
nissen beobachtet man sie vor allem beim Fieber, wo jedem Grad Tempe-
raturerh6hung eine Pulssteigerung um etwa 6—10 in der Minute ent-
spricht, ferner bei den thyreotoxischen Zustanden, besonders bei Morbus

1 Wegen der Moglichkeit frustraner Kontraktionen (vgl. S.159) ist in diesen
Fallen die Schlagzahl stets durch Auscultation am Herzen zu kontrollieren.

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 11
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Basedow, aber auch bei Herzneurosen, weiter bei Herzschwiche, wo
das Ansteigen der Pulsfrequenz oft eines der ersten Zeichen des Versagens
des Herzmuskels ist, ebenso im Kollaps. SchlieBlich findet man auch
Pulsbeschleunigung bei Prozessen, die den Hirndruck erhéhen und die
kurz ante exitum nach vorhergehender Bradycardie durch Vagusreizung
zu terminaler Vagusldhmung fiihren (z. B. bei Basilarmeningitis).

Die paroxysmale Tachyeardie, das anfallsweise auftretende Herzjagen ist
eine nicht hiufige Erscheinung, die man sowohl bei im iibrigen intaktem Herzen
als auch im Verlauf verschiedener Herzerkrankungen beobachtet. Sie kommt in
allen Lebensaltern, bisweilen schon in der Kindheit vor und besteht in Anfallen
hochgradiger Tachycardie bis zu 300 Schlagen in der Minute; sie beginnt plétzlich,
dauert einige Minuten bis zu mehreren Tagen und hért in der Regel plotzlich,
seltener allmahlich auf. Im Anfall sind die Patienten blaB, klagen iiber quéilendes
Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, zuweilen besteht auch das Bild der Angina
pectoris. Am Herzen hért man die Herzténe in Form der Embryocardie (S. 142),
dabei aber regelméBigen Rhythmus. Im Rontgenbild verkleinert sich bisweilen
der Herzschatten infolge der mangelhaften Fiillung des Herzens. Der Radialpuls
wird fadenformig und ist oft micht zahlbar. Der Blutdruck ist erniedrigt. Bei
langerem Bestehen des Anfalls kénnen sich Insuffizienzerscheinungen entwickeln:
Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts, Cyanose und Dyspnoe, Stauungsleber
und maBige Odeme, was aber nach Aufhéren des Anfalls prompt wieder schwindet.
Bei Steigerung der Herzfrequenz iiber 180 fallen die Vorhofssystolen mitunter mit
den Ventrikelsystolen zusammen, wodurch es zur Vorhofspfropfung (vgl. S. 159) mit
starker Fiillung der Halsvenen und starken systolischen Venenpulsen kommt.
Haufig ist die Harnmenge wiahrend des Anfalls vermindert, nach Aufhéren des-
gelben erfolgt reichliche Entleerung von hellem diinnem Harn. Die Dauer der
Zwischenrdume zwischen den einzelnen Anfallen ist sehr wechselnd und betragt teils
nvur h:enige Tage, teils Jahre. In der Zwischenzeit besteht ein véllig normales

erhalten.

Die eigentliche Ursache des Herzjagens ist unbekannt. Man beobachtet es
bei nervésen Individuen, hiufig bei Arteriosklerose, speziell bei Coronarsklerose,
ferner bei Thyreotoxikosen (Basedow), gelegentlich bei Epilepsie und Migrane,
wo die Herzanfille ein Aquivalent dieser Erkrankungen bilden. Auslésend wirken
bei vorhandener Disposition Magendarmstorungen, korperliche Uberanstrengung
sowie seelische Erregungen.

Die Therapie steht dem Anfall meist machtlos gegeniiber. In manchen
Fillen vermag Druck auf den Sinus caroticus (S. 164), ferner die PreBdruckprobe
(S. 147), weiter Niederhocken, bisweilen auch 0,5—0,75 Chinin (Chininurethan)
intravenos bzw. Chinidin (S. 184), desgleichen Strophanthin, endlich Cholin (8. 347)
den Anfall zu beenden, wahrend alle iibrigen Mittel, Morphium usw. in der Regel
versagen. Sehr wichtig ist in der Zwischenzeit die Behandlung der nervésen Er-
regbarkeit (Brom), Vermeiden von Alkohol- und Tabaksabusus, und auch sonst
Beobachtung einer geregelten und hygienischen Lebensweise.

Funktionsdiagnostik.

Wahrend die ausgesprochene Kreislaufinsuffizienz so charakteristische
Zeichen darbietet, dafl ihre Erkennung und Deutung auf keine Schwierig-
keiten st6Bt (vgl. auch S. 154), kann die Diagnose der beginnenden
Insuffizienz recht schwierig sein. Insbesondere ist oft die Abgrenzung
gegeniiber rein nervésen Zustinden, die prognostisch und therapeutisch
vollig anders zu bewerten sind, nicht leicht. In derartigen Fillen ist
eine ganz besonders sorgfialtige Untersuchung nicht allein des Herzens,
sondern auch der ibrigen Organe erforderlich; finden sich doch oft
die ersten sicheren Symptome von Herzschwiche nicht am Herzen
selbst, sondern an anderen Organen in Form von Funktionsstérungen



Funktionsdiagnostik. 163

oder Stauung (vgl. S.155). In allen fraglichen Fillen ist die Funk-
tionspriifung heranzuziehen!.

Die Leistungsfihigkeit des Herzens und des gesamten Kreislaufs
ist individuell sehr verschieden und héngt normalerweise von einer ganzen
Rejhe von Faktoren ab. Bestimmend sind u. a. die Gesamtkonstitution
des Individuums, sein Lebensalter, seine Lebensgewohnheiten und sein
Beruf. Ubung in korperlicher Arbeit steigert die Leistungsfahigkeit
des Herzens. Ermiidung, schlechte Erndhrung, seelische Erregung,
Mangel an Schlaf, ferner die Rekonvaleszenz von schweren Krankheiten,
beim Weibe die Menstruation u. a. kénnen voriibergehend die Funktions-
tiichtigkeit des Zirkulationsapparates herabsetzen, ohne dai man daraus
auf ein pathologisches Verhalten schlieBen darf. Krankhafte Herab-
setzung der Leistungsfahigkeit wird man erst annehmen diirfen, wenn
Insuffizienzerscheinungen auch nach Ausschaltung der genannten
voriibergehenden Faktoren bestehen bleiben und namentlich, wenn sie
gegeniiber Aufgaben zutage treten, denen das Individuum bisher ge-
wachsen war.

Von den die Herzarbeit (vgl. S. 132) bestimmenden 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, 146t sich dagegen leicht durch Messung des arte-
riellen Blutdrucks bestimmen, desgleichen die Frequenz des Herzens
durch Zahlen des Pulses.

Zur Ausfithrung der Funktionspriifung 148t man den Patienten ein dosiertes
MaB von koérperlicher Arbeit leisten, die innerhalb der Anforderungen des téglichen
Lebens liegt, z. B. Treppensteigen oder das Ausfithren von 10 Kniebeugen inner-
halb von 20 Sekunden, und bestimmt die Pulsfrequenz und den Blutdruck vorher
und unmittelbar hinterher. Bei Gesunden geht der Puls nach voriibergehender
Zunahme um hochstens 36 Schlige in der Minute spétestens 1 —2 Minuten nachher
wieder zur Norm zuriick. Eine wichtige Feblerquelle bildet jedoch hierbei psychische
Erregung, die ebenfalls zu erheblicher Pulsbeschleunigung fithren kann. Der
Blutdruck steigt normal bei kérperlicher Arbeit; Sinken desselben ist ein Zeichen
von Insuffizienz des Kreislaufs. Doch kann dies Phénomen ausbleiben, wenn nur
eine geringe Herzinsuffizienz besteht, da die Blutdrucksenkung erst bei erheblicheren
Graden von Kreislaufschwiche einzutreten pflegt. Auch spielen bei dieser Reaktion
daneben andere extracardiale, im Verhalten des Gefafsystems beruhende Faktoren
eine Rolle.

Sehr einfach ist die von Kauffmann angegebene Funktionsprobe; sie besteht
in der Priifung des Verhaltens der Harnmenge beim liegenden Kranken nach Hoch-
lagern der Beine, wodurch beim Vorhandensein latenter Odeme die Diurese ansteigt
(stiindliche Harnentleerung).

Der Wert der plethysmographischen Methode, die auf der Tatsache der
normalerweise nach Korperarbeit erfolgenden Zunahme des Volumens der Arm-
gefalle beruht, und die unter pathologischen Verhaltnissen sich abweichend ver-
halt, ist fiir die Funktionspriifung praktisch noch nicht geniigend erprobt.

Dagegen spricht bei der blutigen Messung des Venendrucks nach Moritz-
Tabora eine Erhohung desselben (normal 6—8 cm Wasser) fiir Herzschwiche,
falls nicht eine Hypertonie vorliegt (vgl. S. 195). In demselben Sinne laft sich
die Beobachtung verwerten, dafl die Venen des in oder iiber Herzhshe erhobenen
Armes nicht wie normal kollabieren, sondern gefiillt bleiben.

1 Tnsbhesondere auch vor Narkosen und gréfleren Operationen sollte man sich
genaue Rechenschaft iiber den Zustand des Zirkulationsapparates geben.

11*
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Leberdruckversuch: Bewirkt man durch manuellen Druck auf die Leber
ein Auspressen des Leberblutes in die Cava (bei gedffnetem Mund), so erfolgt ein
Anschwellen der V. jugularis, das beim Gesunden aber nur angedeutet ist und nach
wenigen Herzschligen wieder schwindet, wihrend es bei nicht intaktem Herzen
stidrker ausgeprigt ist oder linger anhilt.

An Verinderungen am Herzen selbst sind hier, abgesehen von den
groben Symptomen, die frither erwihnt wurden und die bei schwerer
Insuffizienz beobachtet werden, zu nennen:

1. Der Ausfall des sog. Vagus-, richtiger Sinus-Druckversuches: die durch
Fingerdruck auf den (rechten) Sinus caroticus in der Hohe des Schildknorpels
bewirkte starke Verlangsamung oder das Aussetzen oder Kleinerwerden des Pulses
macht eine Schadigung der Herzfunktion wahrscheinlich, wenn der Effekt bereits
bei geringem Druck erfolgt (Vorsicht!). Ausbleiben der Reaktion schlieBt letztere
indessen nicht aus. 2. Vergleicht man auscultatorisch die Intensitat des 2. Aorten-
tons mit der des 2. Pulmonaltons in der Rube und findet man nach der Arbeit (z. B.
Kniebeugen) eine Abnahme der Stérke von A, bzw. eine Zunahme von Py, so deutet
dies auf eine Insuffizienz des linken Ventrikels.

Die zuverlidssigste und einfachste von allen Proben ist jedoch
die Kontrolle des Verhaltens der Atmung nach korperlicher Arbeit.
Stirkere Beschleunigung der Atmung nach geringer korperlicher Tatig-
keit wie Kniebeugen oder langsamem Treppensteigen ist ein sicherer
Beweis fiir eine gestorte Kreislauffunktion, zumal diese Methode
psychischen Einflissen nicht wesentlich unterworfen ist.

Am besten verfahrt man folgendermafien: Man laB8t den Patienten vor der
Arbeit (z. B. 10 Kniebeugen) und unmittelbar nachher hintereinander laut zihlen,
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 zéhlen vermag.
In der Ruhe und bei suffizientem Kreislauf ergibt sich so die Zahl von mindestens 10,
wihrend bei krankem Zirkulationsapparat sich eine erhebliche Verminderung nach
Arbeit feststellen laBt. Weiter kann man auch die Zeit, wihrend der die Atem-
beschleunigung nach der Arbeit anhalt, zur ungefihren Schitzung des Grades der
Insuffizienz verwerten.

Schliefllich hat man sich beziiglich des Wertes der Funktionspriifung
des Zirkulationsapparates stets zu vergegenwiirtigen, daf 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 Herzmuskels.

Erkrankungen des Myocards sind anatomisch teils entziindlicher, teils
degenerativer Art. In zahlreichen Fallen ist die Myocardaffektion nur Begleit-
erscheinung einer gleichzeitig 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 gleichzeitig¢ vorhanden sind — sog.
Pancarditis —, teils bildet sie eine selbstindige Affektion.

Anatomisch besteht teils eine diffuse, teils herdférmige zellige Infiltration

des interstitiellen Gewebes des Herzmuskels, zu der in wechselndem MaBe degene-
rative Verinderungen der Muskelfasern (Verfettungen, wachsartige und vakuolare
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Degeneration usw.) hinzukommen. Letztere konnen zu erheblichem Muskel-
faserschwund fiihren. Nach Ausheilung bleiben die aus derbem Bindegewebe
bestehenden Myocardschwielen zuriick. Beide Komponenten, die interstitielle
Entzindung und die degenerativen Muskelverinderungen zeigen bei den ver-
schiedenen Krankheitsfallen eine ziemlich weitgehende Unabhéngigkeit von-
einander, indem einmal die eine, das andere Mal die andere Form der Schidigung
iiberwiegt.

Krankheitsbild: Die anatomischen Veréinderungen erklaren eine
Reihe von klinischen Funktionsstérungen, die die Diagnose
am Krankenbett ermdglichen: Herabsetzung der Kraft des Herz-
muskels, Schidigung des Herzmuskeltonus mit konsekutiver Dilatation,
Schédigung der rhythmischen Tatigkeit sowie bei Lokalisation des
Prozesses im Hisschen Biindel Beeintréchtigung der Reizleitung.

Die akute Myocarditis tritt in der Regel nicht selbsténdig, sondern
im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten unter der Einwirkung
von Bakterientoxinen auf. Besonders charakteristisch und durch
schwerste anatomische Verinderungen ausgezeichnet ist die Myocarditis
bei Diphtherie (vgl. 8. 67).

Die klinischen Symptome sind teils subjektiver, teils objek-
tiver Art.

Die subjektiven Symptome, die aber nur in einem Teil der Fille vor-
handen sind und anfangs vollkommen fehlen konnen, sind zunehmende Mattigkeit
und Apathie, in anderen Fallen angstliche Erregtheit, weiter Ubelkeit, bisweilen
heftiges Erbrechen. Unmittelbar auf die Herzerkrankung hinweisende Zeichen
sind mitunter Oppressionsgefiihl, d. h. Druck auf der Brust sowie gelegentlich
Zeichen von Angina pectoris (vgl. S. 169). Bei sehr schnell sich entwickelnder
Stauung in der Leber kann ein dortselbst lokalisierter heftiger Schmerz durch
Anspannung der Leberkapsel auftreten.

Objektiv findet man regelmaflig eine auffallend blasse Gesichts-
farbe, oft Unruhe und vor allem friihzeitig Verénderungen am Pulse, der
weich, klein und frequent wird. Jede Bewegung steigert seine Frequenz,
oft ist er auBerdem unregelmaBig, teils indqual, teils bestehen Extra-
systolen, Arhythmia absoluta sowie gelegentlich Uberleitungsstérungen
mit erheblicher . Bradycardie, die aber auch ohne Biindelldsion vor-
kommt. Herzdilatation ist meist erst im weiteren Verlauf nachweisbar;
sie kann sehr erhebliche Grade erreichen und sowohl das rechte wie
das linke Herz (dieses haufiger) betreffen; doch kann sie auch fehlen.
Die Herzténe sind oft leise und dumpf, nicht selten ist ein systolisches
Gerdusch iiber der- Spitze oder nahe der Herzbasis zu horen, ohne daB
eine Endocarditis zZu bestehen braucht.

Die iibrigen Symptome erkliren sich als Folgeerscheinungen der Herz-
schwéche, so die erwihnte perkussorisch nachweisbare Stauung der Leber, die
damit zusammenhingende oft positive Urobilin- und Urobilinogenreaktion des
Harns, die Abnahme der Harnmenge im Verein mit Albuminurie und Ansteigen des
spezifischen Gewichts (Stauungsharn).

In der Regel besteht neben der Myocarditis als weitere Wirkung der Bakterien-
gifte eine Lahmung der Vasomotoren, speziell im Gebiet der Splanchnici,
mit Ansammlung groerer Blutmengen in den Bauchorganen (vgl. S. 157). Daraus
wird zugleich das Fehlen der Cyanose, der Dyspnoe sowie peripherischer Odeme bei
diesen Fillen verstdndlich. Der Blutdruck ist auffallend niedrig. Differential-
diagnostisch ist es nicht immer moglich, die einzelnen Symptome nach ihrer Zuge-
horigkeit zum Herzen oder zu den groBen GefaBen scharf zu trennen. Plétzliche
Kollapszustinde im Verlaufe der Krankheit sind hauptsichlich auf Rechnung
der Vasomotorenschwiiche zu setzen.



166 Organische Herzkrankheiten.

Der Verlauf der akuten Myocarditis ist in den einzelnen Fillen
verschieden, wobei die Art der Grundkrankheit von groBer Bedeutung
ist. Thre Dauer kann sich auf eine Reihe von Wochen erstrecken ; schlie3-
lich kommt es zu voélliger Heilung; in anderen Féllen erfolgt der Tod
schon nach wenigen Tagen oder nach lingerer Erkrankung. Besonders
ungiinstig ist die Myocarditis bei Diphtherie (2.—3. Woche), da sie in
etwa 1/; der Falle letal verliuft (vgl. 8. 68). In manchen Fillen
beobachtet man einen Ubergang in chronische Myocarditis. Als Residuum
der iiberstandenen Krankheit bestehen dann méaBige Dilatation, leichte
subjektive Beschwerden nach Anstrengungen usw.

Therapie: In erster Linie strenge Bettruhe, solange Herzstérungen bestehen;
bei schweren Fillen ist zunichst nicht einmal das Aufsetzen erlaubt. Eisblase
auf die Herzgegend, Sedativa bei Erregungszustinden (Brom, Baldrian). Cardio-
tonika, speziell Digitalis haben bei den schweren Fillen keinen Erfolg. Sehr
wichtig ist die Hebung des Vasomotorentonus durch Coffein (10°/yige Losung
von Coffein. natr.-salicyl. 1—2stiindl. 1 ccm subcutan oder 10,0 : 150,0 eBloffel-
weise per os), sowie Campher bzw. Hexeton und Strychnin; evtl. Alkohol (Portwein,
Champagner). Bei akuter Lebensgefahr hatte die vorsichtige intracardiale In-
jektion von Suprarenin (1 cem -Stammlésung) wiederholt Erfolg. In der Rekon-
valeszenz Kohlensiurebider sowie vorsichtig dosierte Gymnastik (vgl. S. 185).

Eine Prophylaxe gegeniiber der akuten Myocarditis ist nicht mdglich.

Chronische Myocarditis.

Die chronische Myocarditis ist entweder die Fortsetzung einer
akuten Myocarditis oder sie verlduft von vornherein als chronisches
schleichendes Leiden. Als Ursache kommt auch hier nicht selten eine
vorausgegangene Infektionskrankheit in Frage, u. a. der recidivierende
Gelenkrheumatismus. Auch im Gefolge von Endocarderkrankungen
sowie von Pericardialverwachsungen (S. 188) kommt chronische Myo-
carditis vor. In anderen zahlreichen Fillen 146t sich ein &tiologischer
Faktor nicht eruieren.

Anatomiseh sind teils die oben (S. 164) beschriebenen zelligen Infiltrate
im interstitiellen Gewebe sowie degenerative Verinderungen an den Muskel-
fasern, teils als Endprodukt der interstitiellen Entziindung und des Muskel-
schwundes die bindegewebigen Myocardschwielen vorhanden, deren Prédilektions-
ort die Herzspitze und die Hinterwand der linken Kammer sind. Die Coronar-
arterien und ihre Aste bleiben unbeteiligt.

Die klinischen Erscheinungen decken sich nur zum Teil mit denen
der akuten Myocarditis; sie sind im allgemeinen viel weniger scharf aus-
geprigt und entsprechen hiufig lediglich den Symptomen einer fort-
schreitenden Herzmuskelschwiche 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 Fillen besteht Dilatation
teils der linken, teils der rechten, teils beider Kammern. Die Puls-
frequenz ist oft nicht verandert, doch beobachtet man nicht selten Puls-
beschleunigung mit oder ohne Rhythmusstérungen, letztere teils in Form
von Extrasystolen, teils als absolute Arhythmie (S. 159). Stirkere
Bradycardie ist verdichtig auf Lokalisation des Prozesses im Uber-
leitungsbiindel. Die Herzténe sind bisweilen dumpf oder leise. Systo-
lische Gerdusche iiber der Mitralis kommen auch hier ohne organische
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Klappenerkrankungen vor. Temperatursteigerungen werden mitunter,
namentlich wéhrend einer Verschlimmerung des Prozesses beobachtet.

Die Diagnose mufl oft per exclusionem gestellt werden, da sich mit Sicherheit
oft nur die Herzmuskelinsuffizienz diagnostizieren 148t. Bei alteren Individuen hat
man das Bestehen einer Coronarsklerose sowie die arterigsklerotische Natur des
Prozesses auszuschlieBen. Stets ist an die Méglichkeit einer luetischen Myocard-
erkrankung zu denken, zumal diese einer spezifischen Therapie zuginglich ist.
Am sichersten 148t sich die Diagnose bei jugendlichen Individuen stellen, bei denen
die iibrigen ursdchlichen Momente einer Herzmuskelinsuffizienz (Arteriosklerose
usw.) nicht in Frage kommen. In zahlreichen Fillen kommt man aber auch hier
iber Vermutungen nicht hinaus und muf sich alsdann mit der Diagnose ,,Myo-
degeneratio cordis‘ begniigen.

Die Therapie deckt sich mit derjenigen der chronischen Herzmuskelinsuf-
fizienz (vgl. S. 182).

Herzlues.

Sowohl die kongenitale wie die erworbene Lues kann zu spezifischer
Erkrankung des Herzens fithren. Die tertiire Herzlues ist keine seltene
Erkrankung; sie tritt in der Regel erst nach einer lingeren Reihe von
Jahren nach der Infektion auf.

Anatomiseh handelt es sich teils um circumscripte gummése Prozesse im Myo-
card, teils um eine diffuse interstitielle Myocarditis, teils um Erkrankung der

Coronargefifle (s. unten). Auch Endocard und Pericard sind bisweilen beteiligt.
Pradilektionsort der Gummen ist das Hissche Biindel.

Die Krankheit verlauft oft unter dem Bilde der gewéhnlichen Herz-
muskelinsuffizienz ohne besondere charakteristischen Symptome. Die
Anamnese, die Wassermann-Reaktion im Blut sowie der Nachweis auf
Lues verdachtiger Symptome anderer Organe ist hier von grolem Wert.
In anderen Fallen besteht das S. 168 beschriebene Bild der Coronar-
erkrankung. Uberleitungsstérungen (vgl. S. 160) bilden ein fiir Herz-
lues besonders charakteristisches Symptom, namentlich in der Form
des dauernden vollkommenen Herzblocks. Die Prognose richtet sich
vor allem nach dem Zeitpunkt des Beginns der spezifischen 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 als 6wochige Schmierkur mit taglich 3,0, spiter 4,0—5,0 Unguent.
ciner. (30 Einreibungen); oder Injektionen von Hydrargyr. salicyl. 1 : 10 in die
Glutaalmuskeln, beginnend mit 1/,, steigend auf !/; ccm ein- bis zweimal wochentlich,
im ganzen 15 Spritzen. AuBerdem 2,0—3,0 Jodkali taglich; eventuell (bei Patienten

unter 65 Jahren) Neosalvarsan 1-—2mal woéchentlich je 0,3—0,4 (1. Dosis 0,15)
bis zu 4,0 Gesamtdosis, Wiederholung der Kur je 3mal in den folgenden 3 Jahren.

Das sogenannte Fettherz.

Die bei Fettsucht haufigen Herzbeschwerden hat man friiher irriger-
weise als Folge einer stiarkeren Durchwachsung des Myocards mit Fett-
gewebe und dadurch bedingter Schadigung des Herzmuskels erklart.
Der EinfluB einer derartigen Fettanhiufung 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 unméglich. Die richtiger als ,,Herz-
beschwerden bei Fettleibigkeit< zu bezeichnenden Zustinde haben viel-
mehr andere Griinde: vor allem das der schwachentwickelten Musku-
latur Fettleibiger entsprechende muskelschwache Herz, welches bei
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dem MiBverhaltnis gegeniiber dem abnorm groien Kérpergewicht 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 Zwerchfellnoch-
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 Zustand bedingten Ein-
schrinkung kérperlicher Bewegung fettsiichtig werden, wodurch wiederum ihre
Herzbeschwerden sich verstirken.

Therapeutisch ist durch diitetische MaBnahmen eine vorsichtige
Entfettung anzustreben, vor allem aber die Herzinsuffizienz zu be-
handeln (vgl. S: 182). Riicksicht auf letztere mu3 auch bei der Ent-
fettung wie bei der Ubungstherapie zur Kriftigung der Muskulatur
entscheidend mitsprechen.

Krankheiten der Coronargefiie des Herzens.

Erkrankung der Coronargefile bedeutet stets eine schwere Schadi-
gung des Herzmuskels infolge der dadurch bedingten Ernahrungsstérung
desselben. Sie wird nur selten vor dem 40. Jahr beobachtet. Ursache
ist teils Arteriosklerose, teils Lues.

Anatomiseh ist in der Hauptsache stets der Ramus descendens (Art. coron.
sinistra) und zwar hiufig vor allem, speziell bei Lues, an seiner Abgangsstelle
erkrankt; dementsprechend sind etwaige Herzmuskelverinderungen meist im
Septum sowie in der linken Herzspitze lokalisiert!; und zwar handelt es sich um
ischimische Nekrosen und bindegewebige Schwielen des Myocards analog den
Residuen einer Myocarditis; in einzelnen Fillen kommt es im Gefolge von
Infarktbildung zu Verdiinnung oder abnormer Nachgiebigkeit der geschidigten
Stellen mit konsekutivem Herzaneurysma (Pridilektionsort die Herzspitze)
oder zur unmittelbar tédlichen Herzruptur. Die Coronargefife sind praktisch
als sog. Endarterien aufzufassen. Neben den anatomischen Verinderungen
diirften hiufig funktionelle Stérungen der Coronargefile in Form von
Spasmen eine wichtige Rolle spielen.

In jiingster Zeit wurde iibrigens von einigen Forschern die Auffassung vertreten,
daB die Schmerzen der Angina pectoris nicht vom Herzen, sondern von dem patho-
logisch verénderten Nervenplexus der Aortenwurzel ausgehen (,,Aortalgie‘).

Klinisch sind recht haufig lediglich die Zeichen der Herzmuskel-
schwiche vorhanden, so dafl die Coronarerkrankung dann erst bei
der Sektion gefunden wird. In anderen Fillen ist das Krankheitsbild
durch zwei charakteristische Symptome gekennzeichnet: 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 Félle ohne
Symptome von Insuffizienz und ohne Dilatation. Die Coronarsklerose ist
iibrigens die haufigste Ursache des sog. Sekundenherztodes (vgl. S. 160).

Lues der Coronargefille ist bei gleichzeitiger anderweitiger luetischer
Erkrankung (Aorteninsuffizienz, Aortitis luetica, Aneurysma) sowie
positiver Wassermann-Reaktion (die hier jedoch nicht selten negativ
ist!) anzunehmen; sie filhrt haufiger zu Angina pectoris als Arterio-

1 Die linke Coronararterie versorgt die Vorderfliche des linken Ventrikels, groBe

Teile des rechten Ventrikels und einen Teil des Kammerseptums, die rechte den
rechten Ventrikel, dengroBten Teil des Kammerseptums und 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.
hefticen Schmerzen, Beklemmung und hochgradigem Angstgefiihl in
der Herzgegend.

Die Intensitdt und Dauer der Anfialle ist sehr verschieden; sie wechselt von
leichtem Oppressionsgefiihl bis zu furchtbarer Todesangst und Vernichtungs-
gefithl und dauert oft nur wenige Minuten, bisweilen aber auch viele Stunden.
Der hinter dem Brustbein, selten in der Gegend der Herzspitze lokalisierte, teils
bohrende, teils krampfende Schmerz strahlt oft in den linken Arm und die ulnare
Hilfte der linken Hand aus, seltener in die rechte Seite und in den Kopf. Bis-
weilen beginnt er statt in der Herzgegend an anderen Stellen, z. B. im Abdomen.
Man unterscheijdet zwei Arten von Anfillen, solche, die nach kérperlicher An-
strengung und andere, die auch in der Ruhe, z. B. nachts im Schlafe auftreten;
letztere sind im allgemeinen prognostisch ernster zu bewerten. Der Patient sieht
in einem schweren Anfall blaB, verfallen und schwer leidend aus; er vermeidet
jede Bewegung, muBl beim Gehen stehen bleiben, vermeidet zu sprechen, zeigt
gelegentlich Anwandlungen von Ohnmacht, auch Brechreiz, bisweilen Speichelflufl
und ist mit kaltem SchweiBl bedeckt. Objektiv wird mitunter voriibergehend eine
Herzdilatation, Blutdrucksteigerung im Anfall, nach schweren Anfillen aber auch
Sinken des Blutdrucks, schwacher Puls, nicht selten Bradycardie beobachtet.
Oft ist stdrkerer Meteorismus vorhanden (vgl. auch S. 186). Die Anfalle konnen
hiufig oder in groBen Zwischenrsumen auftreten. Sie werden oft durch Auf-
regungen, koérperliche Anstrengung, Hautreize (z. B. kalte Luft), durch einen vollen
Magen sowie Rauchen ausgeldst, treten aber auch nachts im Schlaf auf. Im Anfall
kann der Tod eintreten. Das Leiden befallt hauptséchlich Manner unter Bevor-
zugung des sog. pyknischen Typus (S. 492) und der geistigen Arbeiter.

Die erhebliche Bedeutung der GefiBlspasmen fir das Leiden auf der Basis
organischer Verinderungen geht aus der nicht seltenen Auslésung der Anfille
durch duBere Reize (kalte Luft, kiihle Bider) sowie aus der mitunter beobachteten
Heilung nach Beseitigung chronischer Reizzusténde (z. B. seitens des Uterus usw.),
andererseits aus den ofter gleichzeitig vorhandenen GefiBispasmen in anderen
GefaBbezirken hervor.

Abnlich, aber harmlos ist das Bild der nervisen Pseudoangina (Differential-
diagnose S. 186). Auch die chronische Nicotinvergiftung, speziell der Zigaretten-
raucher, kann anginaartige Anfille mit retrosternalem Schmerz bewirken, sog.
Tabakangina. Auch bei Pericarditis, bei Syncretio pericardii sowie bei hoch-
gradiger Dilatation des linken Vorhofes wird infolge von mechanischer Kompression
der Coronarien mitunter ein anginaartiger Zustand beobachtet. Differentialdiagno-
stisch kommt u. a. eine Verwechslung mit Gallen- bzw. Nierensteinkoliken, mit den
Beschwerden bei Hiatushernien (vgl. 8.291) sowie mit tabischen Krisen in Frage.

Therapie: Behandlung des Grundleidens, d. h. der Arteriosklerose
(S.191) bzw. der Lues (S. 167). Im Anfall selbst wirken Nitrite giinstig:

Z. B. Nitroglycerin (19/,ige alkoholische Nitroglycerin-Losung 10—15 Tropfen),
ferner Amyl. nitros. (Amylnitrit) 3—5 Tropfen (z. B.in Glasréhrchen eingeschmolzen)
auf ein Tuch getropft und eingeatmet; Erythroltetranitrat-Compretten zu
0,03 bzw. 0,005 (langsam im Munde zergehen lassen); Natr. nitros. 0,01 sub-
cutan; die Lauder- Bruntonsche Salpetermischung (1,2 Kal. nitric., 0,03 Natr.
nitros. und 1,8 Natr. bicarb. in 1 Glas Wasser gelést im Verlaufe einer 1/, Stunde
morgens niichtern zu trinken). — Mitunter sind 25 ccm einer 209/, Dextroselésung
intravenés, evtl. mit Zusatz von !/; Ampulle Euphyllin oder 1 ccm Salyrgan von
Vorteil. Morphium und seine Derivate sind meist wirkungslos, oft schadlich;
dagegen ist Papaverin. hydrochlor. 0,04 subcutan (Ampullen) oft von Erfolg, bis-
weilen auch Chloralhydrat. Die genannten Mittel sollen méglichst bei den ersten
Zeichen des herannahenden Anfalles gegeben werden.

In der anfallsfreien Zeit kommen zwecks Erweiterung der Coronargefille
die S.184 genannten antispasmodisch wirkenden Purinkérper, vor allem Theo-
bromin (Knoll}-Tabletten 3 mal taglich 0,15, Diuretin-Tabletten 5mal téglich 0,5,
ferner Perichol (Kombination von Campher mit Papaverin-Boehringer), 3 mal
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taglich 1 Tablette, ferner das sehr zweckmiBige Theominal (Theobromin 0,3,
Luminal 0,03) sowie die gleichfalls krampflosende Diathermie der Herzgegend
in Betracht. Kleine Digitalisdosen sind nur bei Herzmuskelinsuffizienz angezeigt;
Strophanthin intravends (0,3 mg) ist dann ebenfalls oft von Vorteil. Sehr wichtig
ist die Beseitiguny des Meteorismus durch Spec. carminativ., Kohle und Darmrohr.
Neuerdings hat man — die Aorta als Ausgangspunkt 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 paravertebrale Injektion von Alkohol.

Prophylaxe: Aufregungen, korperliche Anstrengungen, kopidse Mahlzeiten,
Rauchen, kalte und moussierende Getrénke, blihende Speisen, sexuelle Betitigung
sind zu meiden; Regelung der Darmtatigkeit (jedoch sind kalte Einliufe zu ver-
meiden, da sie gelegentlich einen Anfall provozieren!).

Das seltenere Asthma cardiale, das man bei sehr ausgedehnter
Coronarerkrankung beobachtet, besteht in Anfillen heftigster Atemnot
mit Erstickungsgefiihl, Cyanose sowie bei lingerer Dauer in Symptomen
von Lungenédem (vgl. S. 249)1.

Die Verschieblichkeit der Lungengrenzen ist dabei auffallend gering. In der
Regel besteht Insuffizienz des 1i n k e n Ventrikels bei relativ intaktem rechtem Ven-
trikel. Oft tritt der Anfall nachts wiahrend des Schlafes auf; er dauert bis zu einer
Stunde und hinterlift groBe Schwiche. Nicht selten endet der Anfall letal. Car-
diales Asthma und Angina pectoris kénnen zusammen vorkommen. Im Anfall
selbst ist eine Verwechslung mit renalem Asthma bei Hypertonie (vgl. Nieren-
krankheiten) mdoglich. Bronchialasthma ist durch die Eosinophilie im Blut und
im Sputum zu unterscheiden. :

Therapeutisch kommen vor allem Strophanthin intravenés, AderlaB, Senfwickel
so:ivie Novasurol bzw. Salyrgan (S. 185) in Betracht; hier ist oft auch Morphium
indiziert.

Ein groBerer Herzmuskelinfarkt 1laBt sich aus einem besonders schweren
stenokardischen Anfall diagnostizieren, besonders wenn sich daran stiirkere Herz-
schwiche oder Lungenddem, voriibergehend pericarditisches Reiben ferner Sinken
des Blutdrucks sowie auf andere Weise nicht erklirbare Temperaturen anschlieen.
Schmerzen brauchen auch hierbei nicht aufzutreten. Ein Herzaneurysma laft
sich rontgenologisch feststellen.

Krankheiten des Endocards.
Endocarditis.

Entziindungen des Endocards lokalisieren sich in der Hauptsache
an den Herzklappen und zwar mit besonderer Vorliebe an denjenigen
der Mitralis und Aorta, wihrend die Tricuspidal- und Pulmonalklappen
viel seltener befallen werden. Haufig sind Mitralis und Aortenklappen
gleichzeitig erkrankt. Man unterscheidet anatomisch die Endo-
carditis simplex 8. verrucosa und die Endocarditis septica
s. ulcerosa, die auch klinisch voneinander zu trennen sind.

Der anatomische Befund bei frischer Endocarditis verrucosa besteht in
kleinen warzenartigen Auflagerungen von grauweiler Farbe, die sich anfangs
abwischen lassen; sie finden sich hauptsichlich am SchlieBungsrand der Klappen
und bestehen aus Blutplittchen, Leukocyten, Erythrocyten. und geringen Mengen
von Fibrin; sie sitzen dem an diesen Stellen vom Endothel beraubten Klappen-
gowebe auf. Bei lingerem Bestehen werden sie bindegewehig.organisiert, wodurch
Verdickungen und Schrumpfungen der Klappen, sowie Verwachsungen derselben
untereinander zustande kommen. Die Folge ist eine Stérung der Ventilfunktion
der Klappe. Wihrend in einem Teil der Falle der ProzeB damit sein Ende erreicht
und unter Hinterlassung der Klappenverinderungen ausheilt, kommt es in anderen

1 Uber den Entstehungsmechanismus der verschiedenen Arten von Dyspnoe
vgl. auch S. 212.
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Féllen zu neuen Schiiben, indem sich auf den von friiher her verinderten Klappen
neue Wirzchen niederschlagen, die in der gleichen Weise organisiert werden und
zu einer weiteren Deformierung und Erstarrung der Klappensegel filhren: Rekur-
rierende Endocarditis. Bisweilen l6sen sich Teile der Auflagerungen von
den Klappen ab, werden vom Blutstrom fortgerissen und in andere Organe ge-
schwemmt, so daB Embolien entstehen.

Bei der ulcerdsen 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 daf} sie oft eine viel gréBere Méc%tigkeit besitzen.
In den erkrankten Teilen findet man im Gegensatz zu ersterer massenhaft Bak-
terien. In viel hoherem Grade besteht hier die Neigung zur Loslésung und emboli-
schen Verschleppung von nekrotischem und thrombotischem Material, wodurch
massenhaft Keime iiber den ganzen Kérper ausgestreut werden. Embolische
miliare Abscesse und eitrige Infarkte sind eine hiufige Folgeerscheinung.

Beiden Formen der Endocarditis liegt eine bakterielle Infektion als Ursache
zugrunde mit dem Unterschiede, dafl 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 graduelle Unterschiede. Haufig ist die
Endocarditis mit Myo carditis und Pericarditis vergesellschaftet, so daB eine
sog. Pancarditis besteht.

Endoecarditis simplex: Sie tritt als akute Erkrankung vor allem im
Verlauf des Gelenkrheumatismus (10—209/, aller Fille) 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-
schlufl an Anginen. Nicht selten finden sich ferner endocarditische Ver-
anderungen als zufélliger 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, gehért vor allem Fieber, 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. Im iibrigen beschrénkt sich das Bild in der
Hauptsache auf subjektive und objektive Symptome seitens des Her-
zens: vor allem 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 Puls
beschleunigt, weich, meist regelméafBig oder zeitweise infolge einzelner
Extrasystolen unregelmifBig. Bei Lokalisation an der Mitralis wird
der 1. Ton an der Spitze oder an der Pulmonalis unrein, woran sich
die Entwicklung eines systolischen Ger&usches dortselbst anzuschliefen
pflegt. Bedeutung erhilt dieses namentlich, wenn sich weiter auch
eine Accentuation des 2. Pulmonaltons herausbildet. Gleichzeitig ist
oft eine méBige Herzdilatation nach links, bisweilen auch nach rechts
zu konstatieren.

Wiahrend diese Symptome der Mitralendocarditis namentlich anfangs wenig
charakteristisch sind und systolische Gerdusche insbesondere an der Spitze und
der Mitralis bei den verschiedgnsten fieberhaften Erkrankungen ohne Endocarditis
vorkommen, ist die selténere Erkrankung der Aortenklappen an dem frih-
zeitig auftretenden charakteristischen diastolischen Geriusch der Aorteninsuf-
fizienz (S. 176) mit groBerer Sicherheit zu erkennen. Dilatation des Herzens wird
auch hier beobachtet. Der fiir diesen Klappenfehler bezeichnende Pulsus celer
pflegt erst spiter in die Erscheinung zu treten. Lokalisation der Endocarditis
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ander Tricuspidalis und Pulmonalis, vor allem an der letzteren, ist sehr selten.
Auf eine Tricuspidalerkrankung weist unter Umstdnden ein rasch auftretender
positiver Venenpuls (vgl. S. 151) hin.

Die Deutung des Krankheitsbildes der Endocarditis ist namentlich im Anfang
oft deshalb schwierig, weil die eine Endocarditis erzeugenden Noxen ebenso oft
eine Schiadigung des Herzmuskels bewirken und diese infolge von Herzdilatation
ebenfalls nicht selten zum Auftreten von systolischen Gerduschen als Ausdruck
einer muskuliren Klappeninsuffizienz fiihrt (vgl. Klappenfehler). Auch die im
Verlauf einer Endocarditis friihzeitig eintretende Herzverbreiterung, ferner Uber-
leitungsstiorungen oder Herzblock mit starker Bradycardie (namentlich bei Gelenk-
rheumatismus) sind nicht auf die Endocarditis, sondern auf die daneben be-
stehende Herzmuskelerkrankung zu beziehen. In vielen Fillen wird man die
Endocarditis' mit Sicherheit erst retrospektiv einige Wochen nach ihrem Beginn
diagnostizieren konnen, wenn es zur vollen Entwicklung eines Klappenfehlers
gekommen ist.

Zu den nicht hdufigen 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 vitamp in der Regel giinstig,
wihrend hinsichtlich der restlosen Ausheilung oder der GréBe des hinterbleibenden
Klappendefektes sich im einzelnen Fall nichts Sicheres voraussagen la8t. Relativ
am giinstigsten sind die Fille von Endocarditis nach Chorea im Kindesalter. Auch
beziiglich des spateren Rekurrierens einer Endocarditisist die Prognose véllig unsicher.

Die Therapie ist die gleiche wie bei akuter Myocarditis. Solange Fieber und
beschleunigter und weicher Puls vorhanden sind, ist strenge Bettruhe notwendig.
Digitalis ist zwecklos und bei Bradycardie (Uberleitungsstérungen!) sowie bei
Auftreten von Embolien streng kontraindiziert. Dagegen ist rechtzeitige Anwendung
von Coffein, Campher, Strychnin (S. 181) bei drohender Vasomotorenschwiche auch
hier von grofler Bedeutung. Salicyl vermag bei Polyarthritis die Herzkomplikation
nicht zu beeinflussen. Spater sind mit groBter Vorsicht und schrittweise Ubungs-
versuche zu machen, von denen man sich durch das Vorhandensein von Herz-
gerduschen nicht abhalten zu lassen braucht, da dieselben ja nur den zuriick-
gebliebenen Klappenfehler anzeigen.

Die Endocarditis septica stellt eine Teilerscheinung einer allgemeinen
Sepsis dar, bei der sie in etwa 209/, aller Fille beobachtet wird. Die
héufigsten 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 allem die Mitralis, wesentlich
hiufiger als das rechte befallen. Die klinischen Erscheinungen seitens des
Herzens sind die gleichen wie die bei der Endocarditis simplex. Nicht
selten treten jedoch die Symptome der Endocarditis bei der Schwere
der iibrigen Krankheitssymptome der Sepsis in den Hintergrund.

Da wie auch bei anderen hochfieberhaften Zustinden bei Sepsis sehr hiufig
systolische Herzgeriusche ohne den anatomischen Befund einer Endocarditis
auftreten, so ist bei der Diagnose Vorsicht geboten. Auch hier hat vor allem das
Auftreten diastolischer Geriusche besonderen diagnostischen Wert. Beweisend
fiir eine septische Endocarditis sind ferner das Auftreten multipler Embolien in
der Haut sowie unter Umstinden gewisse Verinderungen der Retina. Die Haut-
embolien bestehen aus linsen- bis pfennigstiickgroBen Himorrhagien, die zum
Teil im Zentrum nekrotisch werden und sich mitunter in Eiterpusteln verwandeln,
die zu Geschwiirsbildung fiihren. Auch die Netzhautverinderungen bestehen aus
kleinen hamorrhagischen Herden oder weiBen Flecken. Doch haben sie nur dann
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diagnostischen Wert, wenn nicht gleichzeitig eine schwerere Animie besteht, bei
der ganz ahnliche Netzhautverinderungen auftreten. Mitunter schlieBt sich eine
eitrige Ophthalmie an, die die Diagnose sichert. Embolien in anderen Organen
bewirken in der Regel keine so charakteristischen Erscheinungen, als daB sie sich
von den gewdhnlichen blanden Embolien sicher unterscheiden lassen.

Die chronische Endocarditis lenta bei Viridanssepsis vgl. S. 96.

Die Prognose der septischen Endocarditis ist mit verschwindenden Aus-
nahmen absolut infaust.

Herzklappenfehler (Vitium cordis).

Klappenfehler sind anatomisch begriindete und daher dauernde
Stérungen in der Ventilfunktion einer Herzklappe. Dieselben kénnen
erstens auf SchluBunféhigkeit (Insuffizienz) einer Klappe beruhen,
die zur Folge hat, dafl 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 be-
hindert sind, und das Ostium in dem Moment, in dem es sich normal
fiir den Blutstrom weit 6ffnen soll, verengert bleibt: Klappenstenose.
Da die Verengerung oft mit gleichzeitiger Erstarrung der erkrankten
Klappensegel verbunden ist, so erklart sich das hiufige Hinzutreten
einer Insuffizienz zu einer Stenose; aber auch das Umgekehrte kommt
vor, wie iiberhaupt kombinierte Klappenfehler recht haufig sind. Es gibt
erworbene und angeborene Herzklappenfehler. Die sog. relative
Insuffizienz siehe S. 174. Ursachen der erworbenen Klappenfehler
sind in erster Linie Endocarditis, ferner Arteriosklerose und Lues, in
seltenen Fiallen Traumen. Die Hereditdt spielt eine gewisse Rolle.
Beziiglich der Herzgerdusche sei auch auf S. 142 verwiesen.

Die Mitralinsuffizienz ist der hiufigste aller Klappenfehler.

Wihrend der Systole flutet hier ein Teil des Blutes aus dem linken Ventrikel
durch die insuffiziente Mitralklappe in den linken Vorhof zuriick, so daf3 dieser und
der ganze Lungenkreislauf mit Blut tiberfiillt ist und die dadurch bewirkte Stauung
sich bis in den rechten Ventrikel fortsetzt. Die unmittelbaren Folgen der Schluf-
unfahigkeit der Mitralis sind: 1. Dilatation des linken Vorhofs, der von zwei Rich-
tungen Blut erhélt, und zwar von den Venen und durch die insuffiziente Klappe von
der linken Kammer. 2. Die aus dem linken Vorhof withrend der Diastole in die
linke' Kammer flieBende vermehrte Blutmenge bewirkt eine Dilatation der linken
Kammer, die zugleich hypertrophiert, da sie ein gréBeres Blutvolumen systolisch
auszutreiben hat. 3. Auch die rechte Kammer hypertrophiert, da sie die Stauung
im kleinen Kreislauf zu iiberwinden hat. Solange sie dieser Aufgabe gerecht
wird, macht die Kreislaufstérung an der rechten Kammer Halt, ohne auf den
rechten Vorhof iiberzugreifen.

Symptome: Der verstirkte, d. h. hebende SpitzenstoB befindet
sich an normaler Stelle oder ist etwas nach links und bisweilen nach
unten (6. Intercostal-R.) verlagert und zugleich ein wenig nach rechts
verbreitert. Bei jugendlichen Individuen ist die Herzgegend bei
lingerem Bestehen des Vitiums etwas vorgewdlbt (Voussure). Be-
sonders bei kurzem Sternum sowie nach tiefer Inspiration ist die
Hypertrophie der rechten Kammer an der verstirkten epigastrischen
Pulsation mit dem Auge und palpatorisch wahrzunehmen. Mit der
aufgelegten Hand spiirt man mitunter in der Gegend der Herzspitze
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ein mit der Systole synchrones Schnurren (,,Katzenschnurren“). Die
Diampfungsfigur ist entweder vollkommen normal oder nach links
und meist auch etwas nach oben verbreitert, so dal eine etwa vier-
eckige Form resultiert. Auscultatorisch besteht ein systolisches Ge-
rausch iiber der linken Kammer, das einen scharfen oder blasenden
Charakter hat und nicht selten den ersten Ton verdeckt. Am lautesten
ist es iiber der Herzspitze und pflanzt sich von da namentlich nach
der Gegend der Pulmonalis und des linken Herzohrs (Richtung des
regurgitierenden Blutstroms!) fort. Der 2. Pulmonalton ist deutlich
accentuiert, auch kann man mit
der Hand den verstirkten dia-
stolischen SchluB der Pulmonal-
klappen deutlich tasten. Der
Radialpuls verhdlt sich ungeféhr
normal.

Dekompensation der Mitral-
insuffizienz verrét sich durch Erweite-
rung des rechten Vorhofs mit Ver-
breiterung der Démpfung nach rechts,
mitunter Verringerung der Accentua-
tion des 2. Pulmonaltons, ferner durch
Cyanose wechselnden Grades und die

- > iibrigen Stauungserscheinungen als
Zeichen der Herzinsuffizienz.

Im Roéntgenbild zeigt das
., Mitralherz‘ (Abb. 14) eine rundliche,
kugelformige Gestalt. Bisweilen ist
der 2. linke Bogen (vgl. S. 140) stirker
vorgewdlbt; doch wird er oft bei stirkerer Dilatation der linken Kammer infolge
von Ausdehnung derselben nach oben von djeser iiberlagert.

Die Diagnose der Mitralinsuffizienz ist oft schwierig; nicht selten ist sie bei
einmaliger Untersuchung nicht mit Sicherheit zu stellen, was vor allem daran liegt,
daB systolische Geriusche iiber dem linken Herzen auch ohne Klappenerkrankung
sehr haufig sind. Vgl. auch S. 143, Uber der Pulmonalis ist ein lautes systolisches
Geriusch bei alteren Kindern bis zum 14. Jahre ungemein hiufig, es findet sich be-
sonders bei flachem Thorax und ist véllig bedeutungslos. Fast jede Anémie stirkeren
Grades geht mit einem systolischen Gerausch einher. SchlieSlich kommt im Verlauf
von akuten fieberhaften Erkrankungen sehr hiufig an der Herzspitze ein systolisches
Gerausch vor, das man durch die unter der Einwirkung der Erkrankung zustande
kommende mangelhafte Kontraktion des Herzmuskels und speziell der Papillarmus-
keln erklirt; es kommt dann auch bei intakten Klappen zu einer SchluBunfshigkeit
derselben, demnach zu dem gleichen Effekt wie bei echter Mitralinsuffizienz. Man
spricht hier von muskulirer oder relativer Mitralinsuffizienz und nennt
die Gerausche accidentelle oder muskuldre. Nach Ablauf der Grundkrankheit
schwinden auch die Geriusche wieder; ferner werden sie oft leiser bei stéirkerer
Tatigkeit des Herzens, nach Bewegung oder unter Digitalis, so daB der Wechsel
der Intensitit des Gerdusches sich mit Vorsicht im Sinne des accidentellen
Charakters des Gerdusches verwerten 1aBt. Hingegen sind die akustischen Eigen-
schaften des Geriusches fiir die Diagnose nicht verwertbar, wenn auch ein sehr
lautes Geriusch mehr fiir einen organischen Klappenfebler spricht. Entscheidend
fiir letzteren ist vor allem der Nachweis der Herzhypertrophie durch den Spitzen-
stoB, wenn dieselbe keine andere Erklirung findet, sowie in Verbindung damit
der klappende 2. Pulmonalton, wihrend letzterer allein auch bei manchen debilen,
besonders jugendlichen Personen ohne Vitium gefunden wird. Vgl. auch 8. 179.
Zu erwahnen ist schlieBlich, daB bei Arteriosklerose sehr hiufig systolische
Gerdusche an der Herzspitze bestehen, die auf einer sklerotischen. Erkrankung
des vorderen Mitralsegels beruhen.

Abb 14. Mitralherz.
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Bei der Mitralstenose ist der Abflull des Blutes aus dem Vorhof in
die linke Kammer wihrend der Diastole erschwert, die Kammer erhalt zu
wenig Blut und entleert in die Aorta weniger Blut als in der Norm.

Infolge der Blutiiberfiillung im linken Vorhof kommt es zu Dilatation und
Hypertrophie desselben (die Dilatation kann so enorm sein, daB der Vorhof sich
bis zur rechten Herzgrenze ausdehnt!), ferner zu Stauung im Lungenkreislauf wie
bei Mitralinsuffizienz und zu vermehrter Inanspruchnahme des rechten Ventrikels
mit konsekutiver Hypertrophie und spiter sich daran anschlieBender Dilatation,
w];ajnn er erlahmt. Der linke Ventrikel kann infolge des Klappenfehlers atro-
phieren.

Starke diffuse Pulsation in der Herzgegend zwischen dem linken Ster-
nalrand und der linken Herzgrenze sowie im Epigastrium zeigt die Hyrper-
trophie der rechten Kammer an, die mitunter die linke Kammer von der
Brustwand wegdrangt. Der hauptsédchlich von der rechten Kammer
gebildete Spitzenstol3 befindet sich an normaler Stelle oder ist etwas
nach links verlagert und nach rechts verbreitert. Die Herzdampfung
ist bei reiner Stenose nicht nach links, wohl aber infolge der Dilatation
des linken Vorhofs oft nach oben verbreitert, so daB auch hier eine
annidhernd viereckige Figur entsteht.

Im 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 Gerdusch iiber der Herzspitze oder etwas links
und oberhalb derselben charakteristisch, das nach den iibrigen
Herzabschnitten nur schwach fortgeleitet wird und iiber Aorta und
Pulmonalis nicht gehort wird. Thm entspricht ein meist sehr deutliches
diastolisches Schwirren an der Herzspitze. Sehr bezeichnend ist ferner
der oft sehr laute paukende 1. Ton iiber der Spitze sowie ferner
starke Accentuation des 2. Pulmonaltons.

Das diastolische Gerédusch kann in verschiedener Form auftreten. Am héufigsten
erfiillt 68 die ganze Diastole, beginnt also unmittelbar nach dem 2.Ton und nimmt
an Intensitdt bis zum folgenden 1. Ton zu: sog. Crescendogeriusch; oder es be-
schrénkt sich hidufig als prasystolisches Gerdusch auf den letzten Teil der Diastole. In
anderen Fillen fehlt jedes Gerdusch, 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 Geriusch
wird bisweilen nach Kérperbewegung deutlicher. — Das Vorhandensein eines
prasystolischen Gerdusches bei regelmaBiger Herzaktion ist iibrigens fiir die Be-
wertung der Vorhofstitigkeit 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 Radialpulsist oft klein und weich. Mitunter bewirkt die starke Dilatation
des linken Vorhofs durch Druck eine Recurrenslihmung links (Kehlkopfspiegel!).

Viel haufiger als eine reine Mitralstenose ist eine Kombination derselben mit
Mitralinsuffizienz, die aus dem gleichzeitig vorhandenen systolischen Gerdusch, der
Hypertrophie der linken Kammer und dem stéirker 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 fallt oft in den 1. Teil der Diastole,
ist also protodiastolisch; in manchen Fallen, wo es vollstindig fehlt, ist auch dann
das charakteristische diastolische Schwirren zu tasten. Ist klinisch nur eine Stenose
und keine Insuffizienz nachweisbar, so spricht das fiir eine hochgradige Verengerung
der Klappe. Die Stirke der Hypertrophie der rechten Kammer 1i8t keinen Schlu
auf den Grad der Stenose zu.

Bei dekompensierter Mitralstenose entsteht wie bei Mitralinsuffizienz Dilatation
des rechten Ventrikels und rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dampfung
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nach rechts, mitunter auch etwas nach links, da der erweiterte rechte Ventrikel den
linken Ventrikel nach links verschiebt.

Die Mitralstenose ist im allgemeinen ernster als die Mitralinsuffizienz
zu bewerten, wenn auch die Kranken bei Vermeidung héherer Anforde-
rungen jahrelang sich leidlich halten konnen. Doch verursacht das
Vitium 6fter subjektive Beschwerden. Die Kranken geraten leicht in Atem-
not und zeigen oft Zeichen der Lungenstauung mit Herzfehlerzellen im
Sputum (s. Stauungslunge S. 248). Stérkere 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 8. 179.

Bei Mitralfehlern, namentlich
Mitralstenosen, kommen oftArhyth -
mien vor und zwar vor allem
Arhythmia absoluta (S. 159) sowie
Extrasystolen, besonders in der Form
der Bigeminie (8. 159).

Die Aorteninsuffizienz ent-
steht bei Aortenlues (vgl.S.192),
weiter durch Endocarditis mit
Schrumpfung oder Zerstérung

Abb. 15. Aortenherz. der Aortenklappen, ferner durch
eine arteriosklerotische Erkran-
kung, ganz selten dureh traumatische Abreilung der Klappen, auBlerdem
als relative Insuffizienz bei normalen Klappen infolge von Erweiterung
der Aortenwurzel bei Arteriosklerose und Aneurysmen. Die hiufigste
Ursache ist die Lues. Die Insuffizienz bewirkt, daB wihrend der
Diastole mit dem normal aus dem Vorhof in den Ventrikel strémenden
Blut gleichzeitig Blut aus der Aorta in die Kammer regurgitiert. Die
linke Kammer, in die somit diastolisch dauernd ein vermehrtes Blut-
volumen einstrémt, mufl vermehrte systolische Arbeit leisten. Die
Folge ist Dilatation und Hypertrophie der linken Kammer, wihrend die
iibrigen Abschnitte des Herzens zunéchst unverindert 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 betrichtlich vergréBert und zwar in ihrem Langs-
durchmesser; die linke Grenze ist stark nach auBen, dagegen nicht nach
oben geruckt Die rechte Grenze ist entweder normal oder infolge starker
VergroBerung deslinken 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 hoéren. Mitunter wird es beim Liegen deutlicher oder dann
erst {iberhaupt hérbar. Im 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 voll-
kommen fehlen; oft ist er von einem systolischen Gerdusch begleitet,
das wohl durch die vermehrte Stromungsgeschwindigkeit des Blutes
zu erkliren ist. Fast stets besteht ferner ein accidentelles systo-
lisches Gerdusch iiber der Mitralis, das indessen keine Erkrankung
dieser Klappe zu beweisen braucht (vgl. S. 174 letzter Absatz).

Das Rontgenbild zeigt in ausgebildeten Fillen eine charakteristische Ei-
oder Walzenform (,,Entenform‘‘) des Herzens; infolge Zunahme des Breiten-

durchmessers kommt es zu einer Querlagerung des Herzens, wihrend seine Héhe
unverdndert 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. Da gleich-
zeitig der systolische Druck hiufig auf 170—200 erhéht ist, resultiert eine abnorm
grofie Pulsdruckamplitude von 80—100 gegeniiber 30 —40 in der Norm. Die Grofle
des Pulsdruckes laBt einen gewissen SchluB auf die GroBe des Klappendefektes
zu. Man findet dieses Verhalten bisweilen bereits bei initialen Fillen, wo es nament-
lich dort von Wert ist, wo das diastolische Gerdusch noch vermiBt wird. Eine
Folge der Pulsdruckerhéhung ist ein ausgesprochen schnellender Puls (P. celer)
mit steilem hohem Anstieg und jihem Abfall der Pulswelle (vgl. Abb. 8e).

Der hiipfende Puls ist an zahlreichen peripherischen Arterien mit dem Auge
zu erkennen, so an der Temporalis, der Carotis, der Cruralarterie usw. und auch
an den Retinaarterien im Augenspiegelbilde. Bisweilen beobachtet man auch am
Kopf rhythmische, mit der Pulswelle synchrone Nickbewegungen. Auch tastbare
pulsatorische Volumschwankungen groflerer Organe, wie z. B. der Leber, sind oft
vorhanden, ferner Pulsieren der Rachenorgane. Charakteristisch ist ferner das
Auftreten von Capillarpuls in Form von abwechselnder Rétung und Erblassen
von Hautstellen, die man durch Reiben rétet, ferner das Pulsieren des Gaumen-
segels; das 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 an der Grenze des Capillargebietes Halt, sondern pflanzt sich
in dieses fort. Beziiglich der Auscultationserscheinungen iiber den Gefifen, ins-
besondere den Traubeschen Doppelton, das Duroziezsche Doppelgerausch sei
auf 8. 147 verwiesen.

Die Aorteninsuffizienz macht von allen Klappenfehlern oft lange Zeit
die geringsten Beschwerden, so daB die Patienten mitunter von ihrem
Vitium nichts wissen und viele Jahre arbeitsfihig bleiben kénnen. In
anderen Fillen bestehen lastiges Herzklopfen oder gelegentlich auch
Klagen iiber quilende Ohrgerdusche 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 hiufige 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 Netzhauthémorrhagien. Die Herzaktion ist in der Regel be-
schleunigt ; die Verkiirzung der Dauer der Diastole hat hier gegeniiber dem
diastolischen Zuriickfluten des Blutes einen kompensatorischen Charakter.
Aus diesem Grund ist auch die die Diastole verlingernde Digitalis-
medikation nur mit Vorsicht anzuwenden. Gelegentlich kommen An-
falle von Tachycardie vor.

Im Gegensatz zu dem nach Endocarditis entstandenen Vitium hat die arterio-
sklerotische (evtl. auch die luetische) Aorteninsuffizienz progredienten Charakter.

v. Domarus, Grundrif. 6. Aufl. 12
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— Nach Eintritt von Kompensationsstérungen (Cyanose, Dyspnoe, Odeme) kommt
es bei Aorteninsuffizienz seltener als bei den Mitralfehlern wieder zu einer Erholung
des Herzmuskels, meist schreitet dann die Zirkulationsstérung unaufhaltsam vor-
warts. Vgl. auch 8. 179.

Die Aortenstenose ist in reiner Form ein seltener Klappenfehler; hiufiger
findet sie sich kombiniert mit Aorteninsuffizienz. Sie ist bisweilen angeboren
und kommt bei Minnern haufiger als bei Weibern vor. In einzelnen Fillen wurde
eine Verengerung des linken Ventrikels als sog. ,,wahre Herzstenose® beobachtet.
Der gegen den vermehrten Widerstand arbeitende linke Ventrikel hypertrophiert
zundchst ohne Dilatation. Die Herzdampfung ist etwas nach links verbreitert,
der SpitzenstoB wenig nach aulen verlagert und mitunter hebend. Die Rontgen-
silhouette zeigt wie %)ei Aorteninsuffizienz liegende Eiform des Herzens. hr
charakteristisch ist ein ungemein lautes, langgezogenes systolisches Geréusch iiber
der Aorta, das auch iiber den Halsgefaflen und in geringerem MaBe auch iiber
den iibrigen Herzteilen wahrnehmbar ist; oft iiberdeckt es die iibrigen Herztone.
Das Gerdusch ist so laut, da man es bisweilen sogar an der Lehne des Stuhles,
auf dem der Patient sitzt, héren kann. Der 2. Aortenton ist sehr leise oder unhérbar.
Der Radialpuls ist klein, langgezogen und trige (P. tardus Abb. 8f.), also das
Gegenteil des Pulses bei Aorteninsuffizienz, seine Frequenz oft herabgesetzt. Infolge
der mangelhaften Blutversorgung des Gehirns kommt es oft zu Anfillen von Be-
wuBtlosigkeit und Krimpfen. Besteht das Vitium seit der frithen Jugend, so
bleibt die kérperliche und geistige Entwicklung mitunter stark zuriick.

Die Tricuspidalinsuffizienz kommt in der Regel kombiniert mit Mitralfehlern
vor und zwar als relative Insuffizienz infolge von Erweiterung des Ansatzringes
der Klappen. Durch das insuffiziente Ostium regurgitiert mit jeder Systole Blut
in den rechten Vorhof und von dort in die Venen. Die Dilatation des rechten Vor-
hofs bewirkt Erweiterung der Herzdémpfung nach rechts, auch findet sich oft
Pulsation rechts vom rechten Sternalrand. Uber der Horstelle der Tricuspidalis
besteht ein systolisches Geriusch, das sich jedoch oft nicht sicher von dem gleich-
zeitig bestehenden Geradusch des Mitralfehlers abgrenzen 148t. Eine diagnostisch
wichtige Folge der Tricuspidalinsuffizienz ist ein positiver Venenpuls (vgl. S. 151),
der durch die mit jeder Systole der Kammer synchrone riickliufige Bewegung
des Blutes in die Venen zustande kommt. Er fallt zeitlich mit seiner Hauptwelle
mit dem Carotispuls zusammen; der systolische Kollaps des normalen Venenpulses
fehlt. Die Leber zeigt infolge des rhythmischen Zuriickflutens des Blutes in ihre
Venen einen tastbaren Lebervenenpuls, den man durch bimanuelle Palpation
von einer fortgeleiteten Pulsation unterscheiden )kann. Eine weitere Folge des
Vitiums ist die Herabsetzung der zu den Lungen flieBenden Blutmenge, was sich
bei vorher infolge des Mitralfehlers bestehender Accentuation des 2. Pulmonal-
tons durch ‘Abschwichung derselben verrdt. Im Réntgenbild ist starke Vor-
buchtung' des rechten Vorhofbogens und mitunter Pulsieren des rechten Randes des
GeféBbandes (Vena cava sup.) charakteristisch. Das Auftreten einer Tricuspidal-
insuffizienz im Gefolge anderer Klappenfehler hat stets eine ernste Prognose,
da es das Erlahmen des Herzmuskels anzeigt. Im Gegensatz zu der bei Mitral-
fehlern eintretenden kompensatorischen Hypertrophie des rechten Ventrikels kommt
hier eine entsprechende Hypertrophie des linken Ventrikels nicht in Betracht, da
zwischen diesem und dem rechten Ventrikel das weite Capillargebiet eingeschaltet
ist, das eine Stauungswirkung auf den linken Ventrikel nicht zustande kommen lagt.

Klappenfehler der Pulmonalis sind sehr selten. Bei Pulmonalstenose,
die teils eboren vorkommt (s. unten), teils durch Kompression von auflen durch
Tumoren, Aneurysmen usw. entsteht, beobachtet man starke Hypertrophie der
rechten Kammer, ein sehr lautes systolisches Gerdusch iiber der Pulmonalis mit
systolischem Schwirren im 2. linken Ikr., bisweilen einen leisen 2. Pulmonalton
und kleinen Puls. Die Kranken neigen zu tuberkuléser Erkrankung der Lunge.

Bei der sehr seltenen Pulmonalinsuffizienz finden sich starke Dilatation
und Hypertrophie des rechten Ventrikels, Verbreiterung der Herzdimpfung nach
rechts, iiber der Pulmonalis ein lautes diastolisches Geridusch, das den 2. Pulmonal-
ton verdeckt oder neben ihm hérbar ist, sowie starke Pulsation im Bereich des
rechten Ventrikels. Das Vitium ist sehr selten, kommt auch angeboren vor (s. unten).

Angeborene Herzlehler: Angeborene Vitien sind oft gleichzeitig mit MiB-
bildungen des Herzens vergesellschaftet. Letztere sind hauptsichlich Defekte in
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der Scheidewand von Vorhof oder Kammer oder Offenbleiben des Ductus
Botalli.

Der haufigste von allen angeborenen Klappenfehlern ist die Pulmonal-
stenose (s. oben). Von Geburt an besteht intensive Cyanose, der sog. Morbus
coeruleus, der oft prima vista die Diagnose des Vitiums gestattot; auch entwickelt
sich eine kolbige Auftreibung der Endphalangen der Finger und Zehen mit Kriim-
mung der Négel in Form der sog. Trommelschlegelfinger. Im Blut besteht Ver-
mehrung der Erythrocyten. Die Entwicklung der Kinder bleibt stark zuriick;
sie sterben fast immer vor Erreichen der Pubertat. Das Vitium ist oft mit anderen
Entwicklungsfehlern des Herzens kombiniert.

Die Aortenstenosekommt auch als angehorener Herzfehler vor. Néheress. oben.

Offenbleiben des Foramen ovale, d. h. Persistieren eines in der Fétalzeit
physiologischen Zustandes ist die hiufigste MiBbildung; sie kann véllig sym-
ptomenlos bleiben. Bei gleichzeitigem Vorhandensein eines Mitralvitiums beob-
achtet man eine auffallend starke Cyanose infolge Ubertretens von venssem Blut
aus dem rechten in den linken Vorhof. Defekte im Foramen ovale sind auch die
Erklarung fiir gekreuzte oder paradoxe Emboli, die aus dem rechten Herzen und
den Kérpervenen stammend, in diesem Fall in das linke Herz iibertreten und
in die Arterien des groflen Kreislaufs verschleppt werden kénnen.

Bei Offenbleiben des Ductus Botalli stromt bestéindig Blut aus der
Aorta in die Arteria pulmonalis, was zu einer Ausbuchtung der letzteren und zu
Hypertrophie des recﬁten Ventrikels fithrt. Diagnostisch wichtig ist ein schorn-
steinformiger Aufsatz auf der Herzdampfungsfigur links neben dem Sternum,
ferner ein lautes, von Schwirren begleitetes systolisches Gerdusch im 2. linken
Ikr. sowie Accentuation des 2. Pulmonaltons und im Réntgenbild starke Vorbuch-
tung des Pulmonalbogens. Bisweilen ist starke Cyanose vorhanden.

Die sonst vorkommenden angeborenen Fehler und Bildungsanomalien des
Herzens sind so selten und im Leben kaum diagnostizierbar, dafl an dieser Stelle
auf ihre Erwihnung verzichtet werden kann.

Verlanf und Prognose der erworbenen Klappenfehler: Da wirkliche
Ausheilungen von Klappenfehlern zu den Seltenheiten gehéren, so
ist praktisch, nachdem einmal ein Vitium im Gefolge von Endocarditis
oder Lues usw. entstanden ist, stets mit dem Weiterbestehen desselben
auch nach Abheilung des ursidchlichen Krankheitsprozesses zu rechnen,
ganz abgesehen von der Moglichkeit eines erneuten Aufflackerns des-
selben in Form rekurrierender Klappenerkrankungen. Sieht man von dem
Hinzutreten neuer Klappenfehler zu einem alten Vitium oder.vom
Fortschreiten anatomischer Verinderungen einer Klappe wie bei Arterio-
sklerose, Lues ab, so ist fiir den weiteren Verlauf und die Prognose
eines Falles hauptsichlich das Verhalten des Herzmuskels ent-
scheidend; von ihm héngt der Zeitpunkt ab, wann das bis dahin kompen-
sierte Vitium in den Zustand der Dekompensation iibergeht. Eine gleich-
zeitig bestehende Myocarditis oder ihre Residuen wie Herzschwielen
oder diffuse Sklerose des Myocards miissen daher von vornherein die
Prognose eines Vitiums unglinstiger gestalten als bei intaktem Herz-
muskel. Das gleiche gilt von der das Vitium begleitenden Erkrankung
der Coronargefifle. Es sind dies u. a. die Griinde fiir die schlechte
Prognose arteriosklerotischer, luetischer, aber auch mancher akut-
infektiéser Klappenerkrankungen, wie z. B. bisweilen bei Polyarthritis.
Ist 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 Herzgeriausche, 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-
gystolen und die Arhythmia absoluta, wenn auch bei ihrem dauernden
Bestehen eine Minderleistung des Zirkulationsapparats und dadurch
wiederum eine vermehrte Inanspruchnahme des Herzens eine haufige
Folge ist. Viel wichtiger ist das Verhalten des Pulses und zwar seine
Frequenz und der Grad seiner Fiillung. Frequent- und Kleinerwerden
des Pulses ist stets als ungiinstiges Zeichen zu deuten.

Auch die Dilatation ist nur mit Reserve fiir die Beurteilung der
Leistungsfahigkeit des Herzmuskels zu bewerten. Denn wenn einer-
seits bei manchen Herzfehlern die Dilatation keine notwendige Begleit-
erscheinung ist, so wird sie andererseits als akkommodative Dilatation
doch ungemein haufig angetroffen, ohne dafl die Leistungsfahigkeit
des Herzens deshalb beeintrichtigt ist; dilatierte Klappenfehlerherzen
konnen bei gleichzeitiger Hypertrophie sogar jahrelang Erstaunliches
an korperlicher Arbeit leisten. Wohl ist dagegen eine schnell zunehmende
Dilatation (Stauungsdilatation vgl. S. 154) stets ein ungiinstiges Zeichen,
was namentlich von derjenigen des rechten Vorhofs gilt. Doch kénnen
andererseits hochstgradige, schnell entstandene Dilatationen unter ratio-
neller Therapie wieder zuriickgehen (vgl. jedoch 8. 156, FuBnote 3) und
sich damit zugleich als Stauungsdilatation kennzeichnen. Es kann dann
bei mittlerer Beanspruchung des Herzens die allgemeine korperliche
Leistungsfahigkeit wieder fiir eine Zeitlang eine relativ gute werden. Bis-
weilen tritt das dem Kranken bis dahin unbewuBte, weil gut kompensierte
Vitium erst dann plotzlich in die Erscheinung, wenn er seinem Herzen eine
fiir seine Verhéltnisse zu groBe Leistung kérperlicher oder seelischer Art
zumutet oder eine interkurrierende Erkrankung, z. B. eine Pneumonie, er-
erheblich vermehrte Anspriiche an den Zirkulationsapparat stellt.
Zu erwdhnen ist hier auch die mitunter plotzlich eintretende ungiinstige
Wendung, wenn es nach Besserung der Dekompensation infolge von
Hebung der Herzkraft dadurch zur Mobilisierung von Thromben und zu
Embolien im Gehirn oder in der Lunge kommt. In der Mehrzahl der Fille
allerdings entwickelt sich langsam fortschreitend das Bild der Dekompen-
sation, wobei die Aussicht auf die Wiederherstellung der Kompensation,
abgesehen von der besonderen Art des Klappenfehlers (vgl. oben den
Unterschied zwischen Mitralfehlern und Aorteninsuffizienz), auch von
der allgemeinen Konstitution und den iibrigen somatischen Verhalt-
nissen des Individuums abhéngig ist. Arteriosklerose, Alkoholismus,
Fettleibigkeit, Kyphoskoliose, chronische Bronchitis, Emphysem, Ob-
literation des Herzbeutels, Schrumpfniere usw. 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 fiir die Mitralfehler eine schwere Gefahr
bedeutet und schon bei nur geringer Stérung der Kompensation in
der Regel schwerste lebensbedrohende Dekompensation unmittelbar
nach sich zieht. Das gleiche gilt von der Friithgeburt. In diesen Fillen
ist daher vor Konzeption zu warnen oder die Graviditdt in den ersten
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Monaten zu unterbrechen. Schlieflich ist entgegen der fritheren Auf-
fassung zu betonen, dafl Herzfehler, insbesondere Mitralvitien keineswegs
einen Schutz gegen die Entwicklung einer Lungentuberkulose bilden.

Das Syndrom der Dekompensation zeigt je nach der Art des Klappen-
fehlers und dem dabei hauptsichlich beteiligten Herzabschnitt in seinen einzelnen
Ziigen gewisse Unterschiede, die sich aus dem frither Gesagten erkliren.

Bei der Dekompensation von Aortenfehlern dominiert in der Regel, nament-
lich wenn sie sich schnell entwickelt, das Versagen der linken Kammer mit starker
Atemnot, schlecht gefiilltem Puls und starker Hautblisse, wihrend Cyanose fehlt
und Odeme und Stauungsleber nur angedeutet sind. Auch bei der Mitralinsuf-
fizienz steht meist im Beginn der Kompensation, oft aber auch im weiteren Verlauf
die Schwiche des linken Ventrikels 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 pflegt die Cyanose und die all-
gemeine venose Stauung friih einzutreten, wogegen 'die Atemnot dauernd und in
stirkerem MaBe sich erst spiter bemerkbar zu machen pflegt.

Im tibrigen sei hier auf das im Abschnitt tiber die Herzmuskelschwiche

S. 154 Gesagte verwiesen.
Therapie vgl. den nichsten Abschnitt.

Therapie der Herz- und Kreislaufschwiche.

Die Therapie der akuten Herzsehwiiche hat fiir Anregung der Herz-
tatigkeit und Hebung des Gefifitonus sowie in manchen Fillen fiir eine
Entlastung des Herzens Sorge zu tragen.

Letzterer dient ein kriftiger AderlaB von etwa 5 ccm pro Kilogramm Kérper-
gewicht, der bei Uberfiilllung der rechten Kammer ausgezeichnet wirkt; wichtig
ist hierbei, dal das Blut im Strahl und nicht tropfenweise entleert wird. Ferner
Senfpackungen fiir den Brustkorb, die namentlich bei Stauungskatarrh der Lunge,
heftiger Atemnot und Lungenédem Hervorragendes leisten. An Medikamenten
ist, besonders bei starker Dyspnoe, zunichst Morphium /,—1 cg subcutan (Vor-
sicht bei Angina pectoris!) oder Pantopon anzuwenden. Zur Kraftigung des
Herzens ist anstatt Digitalis, das zu langsam wirkt, Strophanthin intravends 1/,
bis héchstens 3/, mg (zweckmiBig zusammen mit 0,1 Coffein) zu verabreichen; ferner
starker Kaffee, starker Wein, Kognak, dagegen nicht Sekt, der den Magen aufblaht.
Die bei der akuten Kreislaufschwiche gleichzeitig bestehende oder sogar domi-
nierende Vasomotorenlahmung (s. S. 157) indiziert ferner die Anwendung von
gefiBkontrahierenden und den Blutdruck steigernden Medikamenten, so das
Strychnin. nitric. (3—5 mg téglich subcutan), ferner das Vasomotorenzentrum
anregende Coffein am besten als 5—10%/yige Lésung von Coffein. natriobenzoic.
bis zu 2stiindlich 1 cem, Ol. camphorat. (109/4ig oder forte 20%/yig) bis zu 1,0 Cam-
pher in 24 Stunden, beides nicht subcutan, sondern intramuskulir, Hexeton
intravendés 0,01 bzw. intramuskulsir 0,15—0,2, weiter das Coramin sowie das
Cardiazol (Dosierung 8. 184), ferner das peripherisch wirkende Adrenalin als
Suprareninstammlésung bis 0,3 com auf einmal subcutan; es kann, wenn gut ver-
tragen, infolge seiner fliichtigen Wirkung mehrmals am Tage gegeben werden,
auch als Zusatz zu NaCl-Infusionen bei Vasomotorenschwiche infolge starker
Blutverluste (cave Suprarenin bei Digitalisvorbehandlung, vgl. S. 183). In letzterem
Fall ist auch das Einwickeln der Extremitéten mit elastischen Binden anzuwenden.
Langsamer, aber nachhaltiger als Adrenalin wirken Hypophysenpraparate,
so das Hypophysin in Ampullen 2mal téglich 1/,—1 ccm, das Pitraphorin, Pitu-
glandol; ferner das Ephetonin oder Ephedralin (je 1 ccm subcutan), sowie das
dem Adrenalin iiberlegene Sympatol.

In manchen Fillen von Vasomotorenschwiche und Kollaps (Narkosen, Pneu-
monie, Intoxikationen usw.) ist die Einatmung von Kohlensédure (Sauerstoff-
oder Luftgemisch mit 5%/, CO,) zu versuchen (vgl. Akapnie S.132).

Bei starker Dyspnoe ist der Oberkérper 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 sorgen.

Bei der Therapie der chronischen Herzmuskelschwiche hat nur in
einer kleinen Zahl von Fallen das Bestreben, die eigentliche Ursache
des Herzleidens zu beseitigen, Aussicht auf Erfolg. Spezifische Behandlung
bei Lues, Besserung eines chronischen Lungenleidens wie Bronchitis,
Emphysem usw., Behandlung der Arteriosklerose, chirurgische Therapie
bei Herzbeutelobliteration, Thorakolyse bei ausgedehnten Schrumpfungs-
prozessen der Lunge, Behandlung der Fettsucht kénnen, wenn es sich
um fiir die Herzschwéche ursiachliche Prozesse handelt, sehr wirkungs-
voll die Herzbeschwerden lindern. Stets hat jedoch daneben die Herz-
behandlung selbst ausgedehnte Beriicksichtigung zu finden; in schweren
Fillen ist die Einleitung einer #tiologischen Therapie erst erlaubt, wenn
die Herzschwiche gebessert ist.

Die Therapie der chronischen Herzmuskelschwiiche hat die Schonung,
Kraftigung und Ubung des Herzmuskels zum Ziel. Man erreicht dieses
durch medikamentése sowie durch physikalisch-diéitetische MaBnahmen.

In erster Linie bedarf jeder Herzkranke kérperlicher und seelischer Ruhe.
Bei stérkerer Herzinsuffizienz, so z. B. bei dekompensierten, schon in der Ruhe
dyspnoischen Vitien ist Aufenthalt im Bett oder Lehnstuhl notwendig. Bei stirkerer
nervoser Erregbarkeit sind Brompréiparate, z. B. mehrmals tiglich 1,0 Bromkali
sowie Baldrian anzuwenden (kein Morphium?, statt dessen Dionin 0,02—0,03 oder
Eukodal, Narcophin, Laudanon). Sebr wichtig ist, fiir den Schlaf Herzkranker zu
sorgen, z. B. durch Bromural, Bromkali, Adalin, Luminal, Phanodorm oder durch
ein heifles (Salz-) FuBbad sowie durch Vermeiden gréBerer Mahlzeiten vor dem
Schlafen. Oft wirken hier die Herzmittel Digitalis und Strophanthus (s. unten) durch
Verbesserung der Zirkulation gleichzeitig als Schlafmittel. Zur Schonungstherapie
gehért auch die Regelung der Darmtatigkeit bzw. die Beseitigung der haufigen
chronischen Obstipation einschlieBlich des sehr schidlichen Meteorismus durch
Sagradapriparate, Istizin, Brustpulver, Einlaufe, wogegen salinische Abfiihrmittel
nicht empfehlenswert sind, ferner durch diitetische Regelung: viel Obst sowie Fette,
Vermeiden von Kakao und groben Kohlarten. Starkes Pressen bei der Stuhl-
entleerung ist fiir den Herzkranken gefihrlich und kann sowohl durch Blutdruck-
steigerung wie durch Mobilisierung von Thromben lebensgefiahrlich wirken. Die
Nahrungsaufnahme soll in kleinen Portionen in etwa fiinf Mahlzeiten erfolgen.
Bei plethorischen Individuen und bei gutem Ernihrungszustand empfiehlt sich die
Anwendung der Karellschen Milchkur, 4—6 Tage lang téglich 4mal je 200 ccm
Milch, sonst keinerlei Nahrung. Schonung des Herzens erfordert auch Vermeidung
groBerer Fliissigkeitsaufnahme, im Stadium der Kompensation nicht mehr
als insgesamt 2 Liter in 24 Stunden, bei dekompensierten Fillen namentlich mit
Neigung zu Odemen héchstens 1 Liter Fliissigkeit, wenn moglich noch weniger.
Im Zusammenhang hiermit ist NaCl-arme, vorwiegend lactovegetabilische Kost,
namentlich bei den zu Wasserretention neigenden Fillen am Platz. In manchen
Féllen sind sog. Obsttage (vgl. S. 378) von Vorteil. Fiir lingere Dauer sei man
nicht zu rigoros, indem man z. B. nach einer Woche salzarmer Kost (5 g NaCl
pro die) fiir etwa 2—3 Tage gewohnliche Kost einschaltet. Gleiches gilt von del:
Wasserzufuhr. Gewiirze sind stets zu vermeiden. Sexuelle Betétigung ist bei
dekompensierten Fallen zu verbieten, bei leichterer Erkrankung ist vor UbermaB zu
warnen; das gleiche gilt vom Rauchen.

Die Kriftigung des Herzmuskels erreicht man in sehr wirksamer Weise durch
medikamentdse Therapie, vor allem durch Digitalishehandlung (Digitalis,
Strophanthus usw.). Die Folia digital. titrata?in Einzeldosen von 0,06—0,1

. 1 Bei an Morphium gewshnten Herzkranken sei man dagegen mit der Ent-
ziehung des Morphiums ebenso vorsichtig wie bei andersartigen Schwerkranken.

2 Nur die titrierten Blitter sind wegen ihres genau bekannten Wirkungs-
grades anzuwenden. Die Titration erfolgt am Froschherzen.
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bewirken bei insuffizientem Herzen (nicht beim normalen) in erster Linie Erh6hung
des Schlagvolumens sowie Vermehrung der diastolischen Fiillungl, ferner Ver-
langsamung der Schlagfrequenz durch Vaguswirkung (vgl. Bradycardie S. 161),
weiter Erschwerung der Uberleitung vom Vorhof zur Kammer; von den reizerzeu-
genden Zentren werden die tertidren, in der Ventrikelwand gelegenen (vgl. S. 130)
in ihrer Erregbarkeit gesteigert. Eine Hauptdoméne der Digitalis ist die Insuffizienz
des hypertrophischen Herzmuskels. Die Wirkung auf die GefaBe ist beim
Menschen nur gering. Die Beeinflussung des Herzens 1st nur eine Teilwirkung der
Digitalis, welche ganz allgemein die Autonomie jedes vegetativen Organes §urch
Erregung der Zentren (% agus!) steigert; hiermit zusammenhéngende andere
Wirkungen der Digitalis sind bei entsprechender Dosierung z. B. Steigerung
der Aciditit des Magensaftes und des Harns, Erh6hung des Tonus des Magendarm-
kanales, Steigerung der Muskelerregbarkeit u.a.m. Indikation fiir die Digitalis
ist das Vorhandensein von Herzmuskelschwiiche aller Grade, soweit sie objektiv
nachweisbar ist, wogegen bloe Tachycardie, Herzklopfen, im allgemeinen auch
Arhythmien allein keine Indikation bilden. Die therapeutische Wirkung erkennt
man an der besseren Fiillung des Pulses, dessen Amplitude wichst, an dem Zurtick-
gg‘lien der Herzdilatation?, Abschwellen der Stauungsleber, Riickkehr des Blut-
cks zu normaler Héhe, Zunahme der Diurese und Schwinden der Odeme,
Abnahme der Bronchitis, der Dyspnoe und des Stauungshustens und an der
Besserung des allgemeinen subjektiven Befindens der Patienten. Meist wird der
Puls gleichzeitig langsamer, oft schwinden Arhythmien, speziell manche Extra-
systolen, oder sie werden wenigstens seltener (vgl. jedoch S. 159, Abs. 3). Die
Erschwerung der Uberleitung 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.
MafBgebend fiir die Beurteilung einer Digitaliswirkung soll stets das gesamte
Krankheitsbild sein, zumal oft die eine oder andere der genannten Wirkungen aus-
bleibt. Erfolgreich ist die Digitalis vor allem bei insuffizientem und gleichzeitig
hypertrophischem Herzmuskel, speziell bei dekompensierten Klappenfehlern, bei
cardial dekompensierten Nierenleiden, bei Herzinsuffizienz infolge von Arterio-
sklerose, Hypertonie, bei Hindernissen im kleinen Kreislauf. Voraussetzung ist, daf
der Herzmuskel noch iiber geniigende Reservekrifte verfiigt, die die Digitalis aus
ihm herauszuholen vermag. Schlecht wirksam ist sie dagegen bei akuter Herz-
muskelerkrankung, z. B. bei der Myocarditis bei Infektionskrankheiten, bei Insuffi-
zienz infolge von Herzbeutelobliteration, beim Herz der Fettleibigen sowie bei
manchen vorwiegend sich auf den einen Ventrikel beschrinkenden Fille von
Debilitas cordis, wie z. B. bei Aorteninsuffizienz. Angina pectoris ist an sich keine
Indikation fiir Digitalis, wohl aber bei gleichzeitig bestehender Herzmuskel-
schwiiche. Die Wirkung auf den Blutdruck ist verschieden. Blutdrucksteigerung
in Form der sog. Hochdruckstauung (s. S. 156) wird oft durch Digitalis
gobessert, bildet also keine (legenanzeige, die dagegen in der Neigung zu Embolie
und Apoplexie gegeben ist. Beim Auftreten von Uberleitungsstérungen sowie von
Bigeminie (durch Erregung tertiirer Zentren, s. oben) wihrend der Behandlung mit
Digitalis ist diese abzusetzen bzw. Atropin zu geben (s. unten). Vorher bestehende
Bigeminie kann dagegen durch Digitalis schwinden. Digitalisprophylaxe vor
Operationen u. &. ist nur bei schon vorher insuffizientem Herzen indiziert,
im iibrigen aber zu meiden. Mit Anwendung von Suprarenin sei man bei
Vorbehandlung mit Digitalis wegen gelegentlich starker GefaBverengerung
vorsichtig. Gewohnung wird bei Digitalis nicht beobachtet. .
Man gibt die Digitalis als Pulv. fol. digit. titr. oder als Pillen 2—4 mal taglich
0,1 auf vollen Magen mehrere Tage hintereinander; der Erfolg mu3 spitestens am
Ende einer Woche bemerkbar werden. Empfehlenswert sind ferner in Tabletten-
form Digipurat (Knoll), Digifolin (Ciba), Digitalis-Dispert und Verodigen

1 Zur Veranschaulichung der Digitaliswirkung vergleicht Gottlieb das Herz
mit einer Kolbenpumpe, deren Kolben bei jedem Zuge hoher gehoben und tiefer
gesenkt wird, ohne daB indessen der Kolben mit gréBerer Kraft bewegt wird. Das
heiBt: das Herz gewinnt unter Digitalis nicht an Muskelkraft, es niitzt die vorhandene
nur besser aus.

2 Vgl. hierzu die Bemerkung iiber die Bedeutung des Zwerchfellstandes
S. 137.
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(Boehringer)! — jede Tablette entspricht 0,1 Fol. digital. — ferner Digipan,
Diginorm, Digitalysat, Liquitalis usw. UnzweckmaBig sind Infuse wegen ihrer
Zersetzlichkeit ; zu warnen ist vor Digimorval (Morphium!). Bei starker Pfortader-
stauung (Leberschwellung), die die ﬁesorption erschwert, 1 —3mal téglich 1 ccm
Digipurat- oder Digifolinlsung intramuskulidr oder per Clysma, da hierbei die
Resorption durch die Hamorrhoidalvenen unter Umgehung des Pfortaderkreislaufs
erfolgt. Nach eingetretener Wirkung ist das Mittel versuchsweise abzusetzen; in
anderen Fillen empfiehlt sich kontinuierliche Digitalisierung mit kleineren Dosen,
1 bis 3 mal téglich 0,05 (evtl. nur jeden 2. Tag). Nur kleine Dosen sind insbesondere
bei Dilatation des rechten Herzens mit Vorhofsextrasystolie (Vermeidung von
Vorhofsflimmern!) angebracht. Vor der Digitalis bieten manchmal die Scilla -
praparate (z. B. Scillaren-Tabl. zi 0,2) wegen der geringeren Kumulierungstendenz
Vorteile.

Schnelle Wirkung erreicht man mit Strophanthus: Tinct. strophanthi titr.
2—3 mal téglich bis zu 5 Tropfen; es macht oft Magenbeschwerden und bisweilen
Durchfille; sehr prompt wirkt Strophanthin intravenos (1 mg-Ampullen Boeh-
ringer), das erste Mal 0,25 mg, evtl. nach 24 Stunden wiederholen; héchste zulassige
Dosis 0,75 mg; sehr zweckmaBig ist hierbei die Kombination mit Coffein. Bei
vorheriger Digitalismedikation ist wegen Kumulationsgefabr mindestens 3 Tage
zu warten; die Injektion ist sehr langsam auszufithren. Wirksam auch als Clysma
ist besonders bei stirkerer abdomineller Stauung: Tct. stroph. und Digipurat aa
10 Tropfen in 10 ccm warmen Wassers als Microklysma. Fortsetzung der Therapie
evtl. mit Digitalis. In refraktéren Féllen ist nicht selten die intravendse An-
wendung von 10—20 cem hypertonischer 209/, Dextroselosung von Vorteil, evtl.
kombiniert mit in ihr geléstem Strophanthin. Oft ist auch bei chronischer Herz-
insuffizienz der Campher wirksam, namentlich auch dort, wo Digitalisbehandlung
versagt (Ol. camphorat. als Injektion s. oben oder per os Cadecholtabletten
Boehringer zu 0,1 3mal téglich 1 Tablette), ferner das sehr wirksame Hexeton
(10°/, intramuskul., 1%/, intravends). Ausgezeichnete prompte Wirkung dhnlich dem
Campher zeigen ferner Cardiazol 0,1 mehrmals téiglich sowie Coramin (1—2 ccm).

Gegen Arhythmien, sind Chininpriiparate (Chinin, Chinidin) sehr wirksam.
Bei A. absoluta bewirkt Chinidin. sulfur. per os mitunter {(in etwa 50°/, der Fille)
Regularisierung der Schlagfolge. Als Antagonist der Digitalis setzt es die Erreg-
barkeit des Herzmuskels herab. Erst nach vorhergehender Digitalisbehandlung und
erfolgter Besserung der Insuffizienz gibt man nach Aussetzen der Digitalis? eine
Probedosis von 1mal 0,2, dann die nachsten Tage langsam steigend bis zu 4mal
0,256—0,4, im ganzen nicht linger als 10 Tage; stationire Behandlung und Bett-
ruhe sind hierbei notwendig. Bei Auftreten von Kopfschmerz und Schwindel sowie
niedrigem Blutdruck, ferner bei Verlingerung des P-R-Intervalles im Ekg. (vgl.
S. 160) ist, es sofort abzusetzen. Kontraindiziert ist es bei schwerer Dekompensation
und bei Uberleitungsstorungen. Neuerdings wurde zur Prophylaxe des Sekunden-
herztodes die Verabreichung kleiner Dosen (2mal tgl. 0,1 Chinidin. basic.) von
Morawitz empfohlen. Bei Extrasystolen wirkt oft Strychmin. nitr. 2 mg pro die
sehr giinstig. — Manche Arhythmien, die sich auf Digitalis verschlimmern, werden
durch Atropin (Belladonna) infolge von Abschwichung der Vaguswirkung ge-
bessert. Bei Uberleitungsstorungen versuche man Atropin bzw. die Kombination
von 2mal téglich !/,—3/, mg Atropin mit !/,—!/, mg Physostigmin subcutan.

Von groBem Nutzen ist ferner die Anwendung der Purinkérper (Coffein,
Theobromin und ihrer Derivate). Neben ihrer den GefaBtonus hebenden Eigen-
schaft iiben sie eine giinstige Wirkung auf den Herzmuskel durch Erweiterung
der Coronargefifle aus. Daneben bewirkt ihr diuretischer Effekt oft auch in den
Fillen giinstige Entwisserung, die keine sichtbaren Odeme erkennen lassen.

Coffein 1 —3mal tiglich 0,1 oder als Coffein. natriobenzoic. (S. 181), Theo-
bromin 3—5 mal tiglich 0,2—0,3. Starker diuretisch wirken das Theobromin.
natriosalicyl. (Diuretin) 2,0—4,0 pro die in Tabletten zu 0,5 sowie das Theac ylon
(Tabletten zu 0,5) in derselben Dosierung, am stirksten das Theocin (2—3mal

1 Verodigen zeichnet sich durch besonders prompte Wirkung aus, wirkt
aber andererseits bei lingerer Dauer leicht toxisch.

2 Manche Kliniker empfehlen allerdings die kombinierte Anwendung von Digi-
talis mit Chinidin.
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taglich 0,1 in Kapseln), das aber leicht Magenbeschwerden und Ubelkeit ver-
ursacht, sowie das Euphyllin 2mal téglich 0,25 per os oder als Suppos. zu 0,36,
besonders energisch intravends (in Ampullen zu 2 ccm = 0,48), wobei die Halite
einer Ampulle sehr langsam (!) zu injizieren ist, evtl. geldst 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 (Ampullem zu 2 cem) als starke Diuretica bewahrt: versuchsweise zu-
nichst 1 cem, dann evtl. 2mal wochentlich je 2 cem intramuskulér; stérker wirkt
1—2 cem intravends. Bei starkem Anasarka Hautdrainage mit Curschmann-
schen Trokaren. Bei Schwitzprozeduren ist Vorsicht wegen Herzschwiche geboten.
— Linderung des starken Herzklopfens erzielt man durch Eisblase, Herzflasche,
Senfpflaster auf die Herzgegend, sowie leichte Riickenklopfung. Therapie der
Angina pectoriss. S. 169. Hormontherapie (Schilddriisenpraparate) ist wirk-
sam bei der Herzdilatation der Hypothyreosen (S. 448).

Die physikalische Therapie.ist nur in den Fillen erlaubt, wo in der Ruhe keine
Zeichen von Herzinsuffizienz bestehen; sie darf erst dann beginnen, wenn der
Kranke bereits den groBten Teil des Tages auBer Bett zuzubringen vermag.

Die Behandlung mit Kohlensiurebiddern (natiirliche in Nauheim, Kissingen,
Oeynhausen, Salzuflen, Kudowa, Altheide, Marienbad, Franzensbad usw. sowie
kiinstliche) eignet sich nur fiir leichte Falle; sie ist stets unter &rztlicher
Kontrolle auszufithren. Thre Wirkung, die in einer Steigerung der Herzarbeit
besteht, steigt mit dem CO,-Gehalt und dem Sinken der Temperatur der Bader.
Man geht vorsichtig und schrittweise vom sog. Indifferenzpunkt (34—35°) zu
niederen Temperaturen und héherem CO,-Gehalt iiber. Der Erfolg der Bader,
der sich aus Reizwirkungen auf das Gefaf3system, Beeinflussung des Blutdruckes
u. a. erklart, héngt von der sorgfiltigen individuellen Abstufung der Béader ab.
Stets miissen sie auch subjektiv Besserung herbeifithren. Oft wird in einem Falle
zunichst lingere Behandlung mit Digitalis usw. vorauszugehen haben, bis die
Béderbehandlung erlaubt ist. Kontraindikationen sind auch bei leichter In-
suffizienz starke Blutdrucksteigerung, Aneurysmen, starke Arteriosklerose, Schrumpf-
niere, Apoplexie, Netzhautblutung und héheres Alter.

Bei leichter Herzmuskelschwiche ist ferner fiir die Nachbehandlung vorsichtig
dosierte Gymnastik sowie Massage von Vorteil. Beide verbessern die peri-
pherische Zirkulation und bewirken iiberdies durch Ubung der Muskulatur
eine Kriftigung des Herzmuskels (vgl. S. 152); sie sind daher vor allem bei muskel-
schwachen und fettleibigen Personen, die an UnmiBigkeit und Mangel an Bewegung
leiden, indiziert und haben hier auch prophylaktische Bedeutung. Beginn mit
passiven Bewegungen, die man langsam steigert, z. B. durch schwedische Gym-
nastik oder Zander-Apparate; sorgfiltige Kontrolle des subjektiven und olgektiven
Befindens ist unerlidBlich. Ganz besonders zu warnen ist vor selbstindigen Ubungen
der Patienten ohmne arztliche Kontrolle; Vorsicht ist auch bei der Oertelschen
Terrainkur geboten. Ungemein wichtig ist schlieBlich fir jeden Herzkranken
geistige und seelische Ausspannung.

Nervise Herzleiden (Cor nervosum, Herzneurose).

Ein nervéses Herzleiden ist charakterisiert durch eine Reihe ver-
schiedener auf das Herz hinweisender Beschwerden dhnlich denen bei
organischen Herzleiden, aber ohne anatomische Grundlage. Sie treten
sowohl als Teilerscheinungen allgemeiner Nervositat (Cor nervosum)
auf, als auch als mehr selbstindiges Leiden bei im ibrigen Nerven-
gesunden als sog. Herzneurose.

Die Beschwerden sind in erster Linie Herzklopfen!, ferner Gefiihl
von Aussetzen der Herzaktion, Druck auf der Brust, Beklemmung,

1 Uber Herzklopfen klagen hiufiger Kranke mit nervésem 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
kalte Hande und FiiBBe, sowie iiber Wallungen zum Kopf. Objektiv finden
sich in einem Teil der Fille Pulsbeschleunigung (die tibrigens im Gegensatz
zur Tachycardie bei Basedow im Schlafe schwindet), oft sicht- und
fiuhlbar verstirkte Herzaktion mit ,,erschiitterndem‘* (niemals hebendem !)
SpitzenstoB, nicht selten ventrikulire Extrasystolen, wihrend andere
Arten von Arhythmien nicht zum Krankheitsbilde gehéren. Bei manchen
Patienten besteht starke Labilitat des Blutdrucks, der z. B. bei der
ersten arztlichen Untersuchung in die Hohe schnellt, um alsbald wieder
zur Norm zuriickzukehren.

Zu den Ursachen gehoren, abgesehen von der disponierenden neuropathischen
Konstitution oder der erworbenen Neurasthenie, als auslésende Faktoren vor allem
psychische Erregungen, geistize Uberanstrengung, aber auch korperliche Uber-
miidung, z. B. iibertriebener Sport, Verdauungsstérungen namentlich auch in der
Form des sog. gastrocardialen Symptomenkomplexes (Zwerchfellhoch-
stand infolge von Meteorismus oder groSer Magenblase, besonders bei Minnern),
sehr haufig Anomalien im Geschlechtsleben wie Masturbation, Coitus interruptus,
ferner Kaffee- und Nicotinabusus.

Diagnose: Entscheidend ist neben dem allgemeinen nervésen Habitus
(Steigerung der Reflexe, Tremor) vor allem das Fehlen objektiver
organischer Symptome.

Es fehlen Herzdilatation, Cyanose, Odeme und alle sonstigen Zeichen von
Herzinsuffizienz; die Beschaffenheit des Harns an Menge, Farbe und spezifischem
Gewicht ist normal. Bezeichnend ist die oft vorhandene Labilitit der Symptome,
die, wie namentlich die Tachycardie, nicht selten unter den Augen des Arztes bei ab-
gelenkter Aufmerksamkeit schwindet. Charakteristisch ist oft im Gegensatz zu
organisch Herzkranken die Redseligkeit, mit der der Patient, z. B. wahrend des
Treppensteigens oder der Ausfiihrung von Kniebeugen, seine Herzbeschwerden
beschreibt. Das gleiche gilt fiir die Pseudoangina pectoris, fiir die die nervése
Unruhe gegeniiber dem Stillhalten des Kranken mit echter Angina sowie das
Fehlen des fiir letztere charakteristischen kalten SchweiBles bezeichnend sind;
sie kommt u. a. bei Rauchern (vgl. S. 169), ferner als Teilerscheinung einer vaso-
motorischen Neurose bei jungen Frauen, sowie im Klimakterium vor. Andererseits
denke man beispielsweise bei dem gastrocardialen Symptomenkomplex bei ilteren
Leuten stets an die Moglichkeit einer Coronarsklerose.

Therapie: Beseitigung der schidlichen Ursachen; korperliche und seelische
Ruhe; Regelung der Darmtitigkeit, Vermeiden von blihenden Speisen und CO,-
haltigen Getranken sowie von Kaffee und Tabak. Brom (z. B. Sedobrol, Mixt.
nervina, Bromural), auch leichte Schlafmittel wie Adalin oder Medinal (niemals
Morphium!). Milde Hydrotherapie. Digitalis und Jod sind kontraindiziert. Sehr
wichtig ist Psychotherapie: man iiberzeuge den Kranken davon, daB er nicht
»herzleidend* ist, dafl sein Leiden harmlos ist usw. Herzneurosen gehdren nicht
in Herzheilbider wie Nauheim, Altheide usw.

Erkrankungen des Herzbeutels.

Pericarditis.

Die Entziindung des Pericards kommt vor sowohl als Pericarditis
sicca mit Abscheidung von Fibrin auf den beiden Pericardblittern,
als auch als exsudative Form mit einem entziindlichen, meist himor-
rhagischen ErguB; in selteneren Fallen ist dieser rein eitrig oder jauchig.
Oft ist gleichzeitig Endocarditis und Myocarditis vorhanden.
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In der Regel ist die Pericarditis Begleiterscheinung einer anderen
Grundkrankheit, am haufigsten der Polyarthritis, nachstdem der Tuber-
kulose; sie kommt ferner vor bei Sepsis, Scharlach und anderen Infek-
tionskrankheiten (hdmatogen), 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 Anschlufl an verjauchte und
perforierte Oesophaguscarcinome, Pyopneumothorax und andere infek-
tiése Prozesse in der Brusthéhle. Die sog. idiopathische Pericarditis
beruht in der Regel auf Tuberkulose.

Objektiver Herzbefund bei Pericarditis sicca: Charakte-
ristisch ist das iiber dem Herzen horbare Reibegerdusch, das durch die
Rauhigkeiten des Pericards zustande kommt.

Dasselbe ist oft zuerst nur an der Herzbasis im Bereich des Conus arteriosus,
spiter oft auch an anderen Stellen zu horen. Es ist rauh, schabend, dem Ohre
naheklingend, oft mehrteilig als sog. Lokomotivgerdusch und palpatorisch wahr-
nehmbar. Zum Unterschiede von endocardialen %erﬁuschen wird es durch Druck
mit dem Stethoskop verstirkt, ist ferner oft auf einzelne umschriebene Stellen
beschrinkt, wird auscultatorisch nicht fortgeleitet und wird durch Lagewechsel
stark beeinfluft. Oft ist es nur von ganz kurzer Dauer. Pleuropericardiale
Gerdusche s. S. 144.

Befund bei Pericarditis exsudativa: Die Fliissigkeitsansamm-
lung im Herzbeutel bewirkt eine charakteristisch gestaltete VergrofSe-
rung der Herzdampfungsfigur.

Die Fliissigkeit sammelt sich zunichst zwischen rechtem Vorhof und Leber in
dem sog. Herzleberwinkel, spiter am linken Herzrande. Die Umwandlung des
normal rechtwinkligen Herzleberwinkels in einen stumpfen Winkel bildet daher
eines der ersten Symptome. Bei groBeren Exsudaten zeigt die Herzdimpfung
schlieBlich die Form eines gleichschenkligen Dreiecks mit der Spitze nach oben,
wobei der SpitzenstoB ein betrichtliches Stiick innerhalb der linken Herzgrenze
liegtl. Als weitere Unterscheidung gegeniiber der Herzdilatation dient die
schnelle Zunahme der Diampfung sowie der geringe Abstand zwischen absoluter
und relativer Dampfung (vgl. S. 141). Partielle Obliteration des Pericards kann
vollig atypische physikalisc%e Befunde bewirken. Grofie Exsudate komprimieren
den linken unteren Lungenlappen, der bisweilen atelektatisch wird. Gelegentlich
beobachtet man als Kompressionswirkung eine linksseitige Recurrenslihmung.

Die wenig charakteristischen subjektiven Beschwerden bei Peri-
carditis bestehen mitunter nur in Druckgefiihl sowie in schmerzhaften
Empfindungen in der Herzgegend, gelegentlich in stenocardischen Be-
schwerden, oft aber lediglich in Zeichen allgemeiner Kreislaufschwiche;
der Puls wird klein, weich, frequent. GroBe Exsudate kénnen 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. Im iibrigen wird der All-
gemeinzustand wesentlich durch das Grundleiden bestimmt.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Grundleiden. Viele Fille
heilen; am giinstigsten ist die Prognose bei Polyarthritis. Eitrige Pericarditis
ist in der Regel tédlich. Von der groBten Bedeutung fiir die Prognose ist der Zu-
stand des Herzmuskels. Zahlreiche Fille fithren zu Obliteration des Pericards,
namentlich die Pericarditis im Kindesalter.

Therapie: Strenge Bettruhe, Eisblase aufs Herz (Herzflasche),
Sedativa wie Morphium, Baldrian; evtl. Excitantien: Coffein, Campher,

1 Er wird deutlicher, wenn sich der Patient vorniiber beugt.
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Hexeton; bei Herzschwiche Digitalis und Strophanthus. Bei exsu-
dativer Pericarditis Diuretica: Diuretin viermal taglich 0,5, Euphyllin-
suppositorien zweimal téglich 1. Bei groem Exsudat ist die Ent-
leerung durch Punktion erforderlich:

Nach vorheriger Probepunktion punktiert man mit einer Curschmannschen
Nadel unter Athylchloridanasthesie (keine Narkose!) in oder auBerhalb der Ma-
millarlinie im linken 5. oder 6. Intercostalraum. Eitrige Exsudate erfordern die
operative Eréffnung des Pericards.

Hydropericard (Herzbeutelwassersucht) findet sich oft bei allgemeiner Wasser-
sucht. Der physikalische Befund ist der gleiche wie bei Pericarditis exsudativa;
das gleiche gilt fiir das Himopericard, d. h. Blutung in den Herzbeutel bei Per-
foration von Aneurysmen, Herzruptur usw. Bei Pneumopericard (Luft im Herz-
beutel) nach penetrierenden Verletzungen oder jauchiger Zersetzung eines Exsu-
(Iliaites mit Gasbildung tritt an die Stelle der Herzdampfung lauter tympanitischer

ang.

Herzbeutelobliteration (Syncretio pericardii).

Obliteration des Pericards ist stets die Folge einer Pericarditis,
wenn auch diese bisweilen anamnestisch nicht zu eruieren ist; dies gilt
speziell fiir die tuberkulése Form. Oft wird die Obliteration erst bei der
Autopsie entdeckt.

Einfache Verwachsung des Pericards mit dem Herzen ist fiir dessen Funktion so
lange gleichgiiltig, als der Herzbeutel zart und dehnbar bleibt und den Bewegungen
des Herzens nachgibt. Sie ist klinisch nicht diagnostizierbar. In schweren 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 mediastinale Bindegewebe kann schwielig
verindert sein und dann die groflen GefiiBle fixieren (schwielige Mediastino-
Pericarditis); in solchen Fallen ist das Herz an der Brustwand, mitunter auch an
der Wirbelsaule fixiert (Accretio pericardii) und wird dadurch wiederum mechanisch
schwer beeintréchtigt, indem es hier bei jeder Systole den Widerstand der starren
Brustwand, an die es fixiert ist, iiberwinden muB. Hiufig ist iibrigens auch
gleichzeitig eine Pleuritis adhaesiva vorhanden.

Je nachdem die duBere Verwachsung mit der Brustwand oder die wesentlich
schwerere schwielige Umklammerung des Herzens dominiert, ergeben sich zwei
verschiedene klinische Syndrome: Im ersteren Falle auBer Herzmuskel-
schwiche und Unverschieblichkeit der Lungenrinder und des Herzens bei Atmung
und Lagewechsel in erster Linie systolische Einziehung der Herzgegend und der
ganzen Brustwand (Vergleich mit dem Carotispuls!), sowie Vorschleudern derselben
wihrend der Diastole; fiir den zweiten Fall, d. h. bei Umklammerung des Herzens
ist dagegen charakteristisch das MiBverhaltnis zwischen hochgradiger cardialer
Stauung, sog. ,,EinfluBstauung*‘ von Volhard (Cyanose, starke Stauung der Hals-
venen und der Leber, Dyspnoe, Hydrothorax, friihzeitiger Ascites, (Odeme) und der
auffallenden Geringfiigigkeit des Herzbefundes: kleines Herz, meist keine Dilatation
des rechten Herzens, kaum sichtbare Pulsationen im Réntgenbild, sehr leise reine
Herztone, fehlender SpitzenstoB; bisweilen steht hier jahrelang der Ascites
»pricox‘ im Vordergrund des Bildes. Die Leber bietet oft mit ihrem derben
weiBlen Bindegewebsiiberzug das Bild der sog. ZuckerguBleber (pericarditische
Pseudolebercirrhose). Ofter ist Pulsus paradoxus (vgl. S. 146) nachweisbar. Auch
beobachtet man mitunter diastolischen Venenkollaps, ferner bei der Imspiration
anstatt der normalen Hebung des unteren Brustbeinendes eine Einziehung desselben.
Ein weiteres Symptom ist die systolische Einziehung am Riicken in der Hohe des
linken unteren Rippenrandes (Broadbents Zeichen). SchlieBlich wird auch das
Oliver-Cardarellische Symptom, d. h. rhythmische Abwirtsbewegung des
Kehlkopfes bei Inspirationsstellung des Thorax beobachtet.

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 Alktion
mechanisch gehindert wird. Erfolgreich ist bei noch nicht véllig insuffizientem
Herzmuskel lediglich die operative Entlastung des Herzens durch die sog. Ent-
knochung der Brustwand, d. h. durch Resektion der das Herz bedeckenden Rippen-
abschnitte (Cardiolyse) bei der ersten Form, wihrend bei der schwieligen Um-
klammerung die operative Ausschilung des Herzens aus der Kapsel des schwieligen
Pericards neuerdings mit Erfolg ausgefithrt wurde.

Erkrankungen der Gefiifie.

Arteriosklerose (Atherosklerose).

Die Arteriosklerose ist eine auBerordentlich haufige Abnutzungs-
krankheit der Arterien, die mit zunehmendem Alter fast physiologisch,
unter pathologischen Bedingungen auch in jiingeren Jahren und in
ausgedebnterem MafBe sich entwickelt. Sie ist bei Mannern haufiger
als bei Frauen und bildet eine der haufigsten Krankheits- und Todes-
ursachen jenseits des 40. Jahres. Unterschiede zwischen den einzelnen
Bevolkerungsschichten und zwischen Stadt- und Landbewohnern be-
stehen nicht. Anatomisch handelt es sich teils um produktive,
teils degenerative Veranderungen in der Arterienwand. Sie sind
streng von denjenigen der Aortitis luetica zu unterscheiden.

Histologisch beginnt der Proze8 mit einer hyperplastischen Verdickung
der GefaBintima und zwar einer Vermehrung und Aufsplitterung der elastischen
Elemente, zwischen die Bindegewebe hineinwichst; hinzugesellen sich degenera-
tive Verinderungen wie Verfettung (Cholesterin) und schleimige Entartung in
der Tiefe der elastisch-muskulésen Schicht der Intima. Dieselben fallen aber nicht
immer értlich mit der Hyperplasie zusammen. Die Degenerationserscheinungen
koénnen schlieBlich namentlich an den groBen Gefiaen (Aorta) hohe Grade erreichen;
die entstandenen Erweichungshohlen fithren oft zu Durchbruch in das Gefafllumen
mit Geschwiirsbildung (Atherom). Auch die Media zeigt Verinderungen 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 hauptsichlich an den Arterien mit stark
muskuléser Media, wie z. B. an den der Extremititen. Bei diesen spielt sie im
Gegensatz zu den Arterien, deren Media hauptsichlich elastische Elemente enthilt
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 Geféafgebiete an der Erkrankung,
die bald vorwiegend die Aorta, bald die peripherischen Geféifle oder einzelne Bezirke
wie die Hirngefafle oder die Coronarien befallt. Die kleinen Gefife erkranken an
der sog. Endarteriitis obliterans, bei der die Verengerung des Lumens oft
schlieBlich zu dessen Verschiuf fiihrt. Je nach der Ausdehnung des Prozesses
unterscheidet man eine circumscripte oder nodése Form wie an den groflen
und mittleren Arterien (Aorta, Carotis, Gehirn- und Coronararterien), und die
diffuse Form an den Extremitéten- und Splanchnicusarterien. Pradilektionsorte
fiir die Veranderungen sind Stellen funktionell gesteigerter Inanspruchnahme der
GefiBe. So erklirt sich die starke Erkrankung der Extremititenarterien bei schwerer
korperlicher Arbeit (auch bei Sportsleuten), weiter z. B. diejenige der Arteria
pulmonalis bei Hypertrophie des rechten Ventrikels (Mitralstenose) ; ferner erkranken
Arterien, die fest an die Umgebung fixiert sind, so am stiarksten die Beckenarterien,
nichstdem die Aorta; umgekehrt %leibt die Art. poplitea infolge dauernder natiir-
licher Bewegungsmassage stets frei. Der Beginn der Arteriosklerose 1a8t sich
anatomisch mitunter bis in die Kindheit zuriickverfolgen.
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Ursachen der Arteriosklerose sind vor allem funktionelle Uber-
anstrengung der Gefille, namentlich infolge von Steigerung und starken
Schwankungen des Blutdrucks, sodann Herabsetzung der Widerstands-
fahigkeit der Gefifwand durch Infektionskrankheiten und Intoxikationen
(Kachexie, Blei), Stoffwechselkrankheiten, speziell Fettsucht, Diabetes.
Neuerdings wird (vorldufig auf Grund von Tierexperimenten) auch dem ge-
steigerten Cholesteringehalt des Blutes eine urséchliche Rolle beigemessen.
Hiufige seelische Erregungen, Uberarbeitung, Labilitat der Vasomo-
toren, Mifibrauch von Tabak, Kaffee, Tee (Alkohol ?) sind sicher wichtige
Faktoren. Auch die Hereditét spielt eine bedeutsame Rolle.

Die Folge der Erkrankung der Gefiflwand ist Abnahme ihrer Elastizitit,
infolgedessen EinbuBe der normalen, fiir die GleichmiBigkeit des Blutstromes
wichtigen Windkesselfunktion der Gefife, demnach Erschwerung der Zirkulation
sowie vor allem Verminderung der normalen Anpassungsfihigkeit des GefaBkalibers
an wechselnde Anspriiche der Organe. Die Endarteriitis der kleinen Gefie bewirkt
schwere Stérungen in der Blutversorgung, z. B. Gangrin der Extremitaten, ferner
Faseruntergang im Myocard mit Schwielenbildung, Erweichungen im Gehirn
usw. Die Briichigkeit der degenerierten Gefiwand ermdglicht Rupturen (Blu-
tungen). Die Folgen sind demnach sowohl allgemeiner wie lokaler Art.

Krankheitshild: Je nach der Beteiligung der GefiaBe unterscheidet
man die Aortensklerose, ferner die cardiale, die renale, die ab-
dominelle, die cerebrale und die peripherische Form!. Ganz
allgemein zeigen Patienten mit starkerer ,zentraler’ oder Organsklerose
Zeichen vorzeitigen Alterns und machen oft einen auffallend verbrauchten
Eindruck.

Die Aortensklerose ist hiufig; sie kann sich schon in jiingeren
Jahren entwickeln. Oft bleibt sie klinisch symptomenlos. Anatomisch
besteht stirkere Kriimmung sowie miBige Erweiterung der Aorta.
Subjektive Beschwerden sind in der Regel nicht vorhanden. Oft
besteht gleichzeitig Coronarsklerose (vgl. S.168). Objektive Zeichen:
Dauernde Accentuation sowie Klingen des zweiten Aortentons trotz
fehlender Blutdrucksteigerung, mitunter ein systolisches Geréusch iiber
der Aortenklappe; das Rontgenbild zeigt zunichst nur knopfférmiges
Vorspringen des linken oberen Randbogens (vgl. Abb. 16 I) als Folge
der Verlingerung der Aorta, spiter eine miBige gleichm#Big zylindrische
oder flach spindelférmige Verbreiterung der Aorta (II. schréger Durch-
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
Puls (vgl. Aneurysma S. 193) sind selten. Wichtig ist die Unter-
scheidung von Aortenlues (S. 192). Sklerose der Aorta descendens und
abdominalis 148t 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, fithrt zu
starker Herzhypertrophie und spéter oft zu Herzinsuffizienz.

Die nicht hiufige abdominelle Form beruht auf Sklerose der
Splanchnicusgefifle, speziell der Arteria mesenterica superior.

1 Im allgeméinen gilt die Regel, daB diejenigen GefaBbezirke, die funktionell
am meisten in Anspruch genommen werden, am friihesten und stéirksten erkranken.
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Sie verursacht mitunter die sehr charakteristische Dyspraxia inter mittens
intestinalis angiosclerotica: Schmerzanfille in der Oberbauchgegend in der
Nachbarschaft des Nabels mit voriibergehendem starkem Meteorismus des Colon
ascendens und transversum, also ein ileusartiges Bild, wobei aber sichtbare Peri-
staltik, Bauchdeckenspannung und Druckempfindlichkeit fehlen; mitunter kommen
stinkende Stiihle vor. Bei der abdominellen Form wird Blutdrucksteigerung
beobachtet.

Die cerebrale Form tritt klinisch unter sehr verschiedenen Bildern
auf, teils als schwere organische, herdférmige Stérung (Blutungen,
einzelne oder multiple Erweichungen), teils in Form seelischer und
intellektueller Stérungen (Néheres vgl. unter Arteriosclerosis cerebri).
Es gibt auch arteriosklerotische
Netzhautverédnderungen, spe-
ziell Blutungen.

Die peripherische Form an
den Extremitéten macht haufig
keine Beschwerden, trotzdem oft
deutliche objektive Veranderungen
bestehen, die auf die starken Media-

. I Ir
verinderungen (s. oben) zu be-
ziehen sind. Das GefalBrohr ist Apb. 16. Réntgenbild (dorsoventral)
verhirtet!(,,Ginsegurgelpuls)und I bei Arteriosklerose. II bei Aortenlues.
geschléngelt (z. B. die Temporalis); (Nach Munk.)

im Rontgenbilde wird es oft als

Strang sichtbar. Unter den schweren Folgeerscheinungen ist relativ
haufig, speziell im Alter und bei Diabetes, die durch GefaBverschlufl
bewirkte Gangran der Extremititen (Zehen, Full und Unterschenkel).

Symptome: Das Glied wird blaB und kiihl, spiter schwarzblau; es ist gefiihllos
oder es bestehen sehr schmerzhafte Paréisthesien. Die Arterien (Art. tib. post.
hinter dem Malleol. intern. und die Art. dorsal. pedis) sind pulslos. Die brandige
Partie ist entweder trocken und schrumpft (Mumifikation); haufiger ist sie bei
Hinzutreten von Infektionen feucht. Bei nicht rechtzeitiger Amputation schlieft
gich oft eine Sepsis an. AuBerer AnlaB zur Gangrén sind meist kleine Verletzungen,
Stiefeldruck, Hiihneraugen usw. Therapie s. unten.

Sonstige Stérungen bei peripherischer Sklerose sind die Claudicati
intermittens und die Raynaudsche Gangréan (s. diese). ? an ((NM;{(

Therapie der Arteriosklerose: In erster Linie Vermeiden aller S. 190 genanriten,
den Kreislauf iiberanstrengenden Faktoren; in schweren Fallen vollige Unter-
Jbrechung der beruflichen Tatigkeit, im iibrigen geniigend Ruhepausen, auch leichte
Schlafmittel: Aspirin, Brom, Bromural, Adalin; Schlafmittel der Barbiturreihe
(Veronal, Medinal usw.) werden oft nicht gut vertragen, besser ist hier z. B. Iso-
:157'11'8.1 0,5—0,75. Diat: Vorwiegend laktovegetabilisch; starke Einschréankung des

eisch- und Eierkonsums, der Gewiirze sowie iibermafiger Fliissigkeits- und Salz-
aufnahme (die Kalksalze der Nahrung sind bedeutungslos!), desgleichen des Alkohols.
Verboten sind starker Kaffee, starke Zigarren, besonders Importen und Zigaretten.
Sehr wichtig ist Regelung der Darmtitigkeit und Bekimpfung der Obstipation.
Klimatische Kuren sind oft niitzlich: l\’%ittelgebirge, Riviera; mittlere Falle auch
mit Hypertonie bessern sich oft im Hochgebirge. Milde Hydrotherapie. CO,-Bader
(Nauheim) sind bei schwereren Fillen kontraindiziert. Medikamentés Jod, am
besten intermittierend, z. B. jeden zweiten Monat téglich bis zu 5 x 0,1 Jodkali qder
in Tabletten Sajodin, Jodival, Alival (dreimal téglich 1); Jodismus vermeidet

(oY

1 Doch besteht zwischen dem Tastbefund und dem anatomischen Verhalten
nicht immer Ubereinstimmung, zumal man palpatorisch zwischen vermehrter
Spannung der GefiBwand und arteriosklerotischen Verinderungen nicht 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 bewihrt (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. a3 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 Zustinden (Unruhe, Nervositat, Gewichtsabnahme).
Neben dem Jod sind oft auBlerdem Diuretin sowie die Nitrite (vgl. S. 169) von
Vorteil. Die weitverbreitete Angst vor ,,Verkalkung‘ erfordert oft zundchst
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 Gangrian: Lokale Wirmeapplikation (Thermophor, Lichtbogen),
starke Hitzegrade sind kontraindiziert ; Alkoholumschlige. Friihzeitige Amputation.

Die Arterienlues

befallt hauptsichlich drei GefiBgebiete: die Aorta, die Coronar-
gefafle und die Hirnarterien.

Die Aortitis luetica ist eine hiufige 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 hauptsichlich um Erkrankung der Media (,,Mes-
aortitis‘‘), in der sich kleinzellige Infiltrate und Bindegewebswucherung, zum
Teil typisch gumméoses Gewebe entwickeln, die zu Zerstorung der elastischen Ele-
mente und Narbenbildung oft mit starker Verdiinnung der Wand fiihren. Auch
die Adventitia beteiligt sich unter Erkrankung der Vasa vasorum daran. Die
Intima zeigt iiber den erkrankten Partien eine entsprechende Proliferation. Makro-
skopisch zeigt die Innenoberfliche der Arterie hiufig Furchen und strablige Narben,
die stellenweise wie gepunzt aussehen, wodurch namentlich bei Fehlen von Ver-
kalkungen hiufig schon makroskopisch eine Unterscheidung von Arteriosklerose
moglich ist. Doch kommt auch eine Kombination mit Arteriosklerose vor. Im
Gegensatz zu letzterer finden sich erstens die stirksten Veréinderungen an der Aorta
ascendens, speziell an der Aortenwurzel am Klappenring; ferner beschrankt sich der
ProzeB auf die Brustaorta. Eine regelmiBige Folge der Erkrankung ist Erschlaffung,
Erweiterung und Verlangerung der Aorta, nicht selten ferner 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. .

Krankheitshild: Das Leiden ist schleichend und progredient, es bleibt
lange Zeit symptomlos. Subjektive Zeichen sind Beklemmungsgefiihl
sowie Brennen oder Schmerz hinter dem oberen Teil des Brustbeins,
Dyspnoe sowie ahnlich wie bei Angina pectoris in die linke Schulter und
den linken Arm ausstrahlende Schmerzen, teils in der Ruhe, teils erst
nach Bewegung. Objektiv findet sich ein verstiarkter und klingender
zweiter Aortenton, trotzdem der Blutdruck nicht erhoht zu sein pflegt,
mitunter auch ein systolisches Aortengeriusch. Ganz besonders wichtig
ist der Rontgenbefund: Verbreiterung der Aorta (vgl. Abb. 16 II), die
wie die Durchleuchtung im I. schriigen Durchmesser ergibt, sich meist auf
die Aorta ascendens bezieht, sowie oft vermehrte Kriimmung und
Verlangerung der Aorta. Herzhypertrophie fehlt. Sternale Dimpfung
sowie Pulsationen an der vorderen Brustwand sind inkonstant. Die
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Wassermannreaktion ist meist positiv (aber keineswegs immer!). AuBer-
dem kommen héufig je nach dem Sitz der Erkrankung Symptome der
Aorteninsuffizienz (S. 176), der Coronarsklerose (S. 168) oder eines
Aneurysmas hinzu. Sehr oft finden sich gleichzeitiz Symptome einer
Nervenlues (Pupillenstarre usw.). Der plétzliche Herztod um das
50. Jahr beruht oft auf luetischen Gefaflveréinderungen.

Von gréfter Bedeutung ist eine mdoglichst friihzeitige Diagnose, um
in den Anfangsstadien den ProzeB therapeutisch aufzuhalten. Die
antiluetische Therapie (Hg, Neosalvarsan, Jod) ist die gleiche wie die
S. 167 beschriebene.

Lues der CoronargefafBe vgl. S. 168, Lues der Gehirngefifle
vgl. Gehirn 8. 611.

Aneurysma aortae.

Das Aortenaneurysma ist eine hauptsichlich bei Ménnern vor-
kommende Folgeerscheinung der Aortenlues; es wird im gleichen Lebens-
alter wie diese beobachtet. In der Regel handelt es sich um eine circum-
scripte, sackformige Ausstiilpung der Arterienwand, viel seltener um
eine spindelférmige Erweiterung derselben.

Ursache ist die durch die S. 192 beschriebenen pathologischen Verinderungen
bedingte abnorme Nachgiebigkeit der GefifBwand, speziell der Media, die dem
Blutdruck nicht standzuhalten vermag. Traumen kénnen die Entstehung wesent-
lich férdern. Der Aneurysmensack, der schlieBlich bis zu Kopfgrofie erreichen
kann, steht mit der Aorta oft nur durch einen schmalen Hals in Verbindung; er
ist im Innern mit geschichteten Thromben ausgefiillt. Zu unterscheiden ist
das Aneurysma der Aorta ascendens, des Arcus aortae und der Aorta descendens,
von denen das der letzteren die seltenste Form darstellt.

Krankheitsbild: Die ersten Symptome sind die gleichen wie die
der Aortenlues (s. oben), doch zeigen die Schmerzen meist bald eine
groBere Intensitéat. Nicht selten ist eine fiithlbare Pulsation im Jugulum,
die aber auch bei der gewohnlichen Aortensklerose vorkommt. Haufig
ist ferner schon friih eine Démpfung im 1. und 2. Intercostalraum rechts
bei Aneurysmen der Ascendens, links bei Aneurysmen des Arcus oder
der Descendens nachweishar, desgleichen iiber dem Manubrium sterni.
Der gedimpfte Bezirk kann pulsieren. Accentuation sowie Klingen
des zweiten Aortentones, ferner ein systolisches Aortengerdusch sind bei
Aneurysma der Ascendens hiufig, bei letzterem findet sich mitunter
auch daneben eine Aorteninsuffizienz mit diastolischem Gerdusch. In
diesem Falle besteht auch eine sonst bei Aneurysma fehlende Hyper-
trophie des linken Ventrikels. Der Puls ist beschleunigt, weich, schnellend
(auch ohne Klappeninsuffizienz). Digitalis hat keine Wirkung. AubBer-
ordentlich wichtig und fiir die Frithdiagnose unerliSlich ist die Rontgen-
untersuchung (sowohl dorsoventral wie im I. und II. schrigen Durch-
messer), durch die {iberhaupt erst viele Aneurysmen entdeckt werden.

Der Réntgenbefund ergibt eine rundliche, scharf begrenzte, mit dem Mittel-
schatten zusammenhiingende Prominenz, deren Kontur bei kleinen Aneurysmen
oft, bei groBeren selten pulsatorische Expansionsbewegungen nach mehreren
Richtungen zeigt (eine Verwechslung mit einer von der Aorta fortgeleiteten Pulsation
ist moglich, z. B. bei Tumoren, die iibrigens beim Schluckakt im Gegensatz zu
Aneurysmen unbeweglich zu bleiben pflegen).

Aneurysmen des Arcus zeigen mitunter infolge von Verziehung

oder Verlegung der Abgangsstellen der Carotiden und der Armarterien
v. Domarus, GrundriB3. 6. Aufl. 13
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erhebliche Unterschiede sowie Verspiatungen der Pulse dieser Gefafle
an symmetrischen Stellen. Da der Aortenbogen auf dem linken Bronchus
reitet, so bewirken Aneurysmen héufig pulsatorisch-rhythmische, mit
der Herzaktion synchrone Abwirtsbewegungen des Kehlkopfs, die man
bei riickwirts gebeugtem Kopf fithlen 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 Recurrens-
lahmung, bei der die Stimme nicht alteriert zu sein braucht, desgleichen
Stérung seitens des Sympathicus (Pupillendifferenz). Es kommt
ferner Kompression eines Bronchus vor, desgleichen eine solche des
Oesophagus mit Schluckstérungen, namentlich bei Aneurysma des
Arcus und der Descendens. Stérkere Entwicklung der Hautvenen iiber der
Brust fehlt bei den Aneurysmen im Gegensatz zu malignen Tumoren des
Mediastinums oder des Sternums. Oft usuriert das Aneurysma auch die
benachbarten Knochen (Rippen, Sternum, Wirbel) und dringt bis unter
die Haut als grolle, pralle, rundliche, pulsierende Geschwulst im Bereich
der vorderen oberen Brustwand, seltener (Descendens) hinten zwischen
Wirbelsdule und linkem Schulterblatt yor. Wie bei Arterienlues sind
auch hier oft Zeichen von Nervenlues (Tabes usw.) vorhanden.

Der Verlauf ist fast stets letal; immerhin kann man hoffen, bei sehr
frithzeitiger Diagnose durch energische spezifische Behandlung den Prozel
aufzuhalten. Die Dauer betrigt wenige Monate bis etwa 1/, Jahr, selten
mehrere Jahre. Mitunter kommt es voriibergehend zu kleinen Blutungen.
Viele Fille enden letal durch Verbluten, andere durch Pneumonie.

Therapie: Vollige korperliche und geistige Ruhe (am besten Bettruhe). Spezi-
fische Kur vgl. S, 167. Alle den Blutdruck steigernden Momente (vgl. S. 148)
sind zu vermeiden, u. a. auch erschwerte Stuhlentleerung. Lokale Kailteappli-
kation, Eisbeutel, Herzflasche. Gelatine zur Steigerung der Gerinnungsfihigkeit
des Blutes als Gelatina sterilis. Merck 1—3mal wochentlich je 50 ccm subcutan
oder 30—40 g Gelatine tiglich in Speisen und Getrinken. Injektionen in den
Aneurysmensack sind gefihrlich.

Die Periarteriitis nodosa

ist eine seltene fieberhafte Erkrankung, die durch multiple knotenférmige ent-
ziindliche Verdickung der Wand der mittleren bis kleinsten Arterien charakterisiert
ist: und zir Thrombosen, Hamorrhagien (Hamosiderin), Aneurysmen und Infarkt-
bildung fiihrt. Thre S ymptome sind heftiger Schmerz im Epigastrium, neuritische
Erscheinungen an den Extremitéten, himorrhagische Nephritis, Leukocytose und
progressive Andmie und gelegentlich scharlachartige oder Purpura - Exantheme.
Die Dauer der Krankheit schwankt zwischen einer Woche und vielen Monaten.
Sie verliuft schubweise, meist letal. Todesursache ist, abgesehen von inneren
Blutungen oder Marasmus, vor allem Urémie (Schrumpfniere). Nur in einem Teil
der Fille lieBen sich am Lebenden erbsen- bis nuBgroBe Knotchen durch die Haut
palpieren.. Die wahrscheinlich infektits-toxische Atiologie ist im einzelnen unbekannt.

Blutdrucksteigerung und essentielle Hypertonie
: (Hypertension).

. Blutdrucksteigerung kommt unter sehr verschiedenen pathologischen Be-
dingungen vor. Sie beruht fast ausnahmslos auf Erhhung der peripherischen
Widerstinde des Kreislaufes, die in der Hauptsache in den Arteriolen (d. h. den
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kleinen préicapillaren Arterien) zu suchen sind. Abgesehen von den mehr physio-
logischen kurzdauernden Steigerungen geringen Grades (s. 8. 148) kommt patho-
logische Druckerhéhung vor allem bei Nierenleiden, bei Bleivergiftung, Poly-
cythamie, bei manchen Fillen von dekompensierten Herzleiden (sog. Hochdruck-
stauung) und bei der essentiellen Hypertonie vor. Dagegen kommt der Arterio-
sklerose als solcher keine Druckerhdhung zu, wenn auch manche Arteriosklerotiker
einen hohen Blutdruck aufweisen. Uberhaupt hat sich die ehedem vertretene
Annahme, daB8 jeder linger dauernden betrichtlichen Blutdrucksteigerung stets
anatomische, d. h. irreparable GefidBverdinderungen zugrunde liegen miissen, als
unrichtig erwiesen. Vielmehr ist es wahrscheinlich, dafl zum mindesten anfangs
im Vordergrund funktionelle Ursachen stehen. Dies geht sowohl aus dem Vor-
kommen hochgradiger Druckerh6hung ohne jeden anatomischen Befund, als auch
aus den bei haufigen Messungen oft zu konstatierenden Schwankungen der Druck-
werte bei Hypertonie hervor. Umgekehrt diirften die vielfach zu konstatierenden
GefaBverdnderungen, insbesondere hyperplastische Prozesse der GefaBintima oft
erst als sekundéire Folge, insbesondere als Anpassungserscheinungen gegeniiber
dem erhohten Druck aufzufassen sein.

Unter den Ursachen der Blutdrucksteigerung steht einmal die Bedeutung
der sog. GefaBgifte fest; dazu gehoren in erster Linie das Blei, wohl auch das
Nicotin (im Experiment auch losliche Bariumsalze); auch fir die nephrogene
Hypertonie hat man giftige Stoffwechselprodukte verantwortlich gemacht (vgl.
8. 402). Auch auf rein nervos-reflektorischem Wege diirfte Blutdrucksteigerung
zustande kommen, wofiir deren Vorkommen bei Harnabflulstérungen, z. B. bei
Prostatikern, und ihr promptes Schwinden bei Beseitigung des Hindernisses zu
sprechen scheint. Auch Stérungen in der Blutversorgung der Oblongatazentren
bewirken reflektorisch Drucksteigerung. Endlich kommt mitunter auch bei Basedow
erhohter Druck vor. Zunahme der Viscositit des Blutes oder Vermehrung der
Blutmenge hingegen ist fiir sich allein noch kein hinreichender Grund fiir Druck-
steigerung, wie deren hiufiges Fehlen unter diesen Umstéinden beweist.

Unbekannt ist noch zur Zeit die Ursacheé der essentiellen oder genuinen
.Hypertonie (Hypertension). Diese wird heute als selbstindiges Krank-
heitsbild angesehen, dessen Hauptmerkmal der Hochdruck ist. Befallen
wird hauptsichlich das 6. und 7. Jahrzehnt. Frauen zeigen oft die ersten
Erscheinungen im Beginn des Klimakteriums. Hereditit spielt zweifel-
los eine Rolle (Gicht, Diabetes, Asthma, Migrine). 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-
sonders Verminderung der kérperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit.

In der Mehrzahl der Fille 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 héufig einen klingenden
2. Aortenton. Zwerchfellhochstand ist oft vorhanden. Der Puls ist meist
etwas beschleunigt. Der systolische Blutdruck betragt iiber 150, oft
200—250 und dariiber, und zwar ist er teils dauernd, teils perioden-
weise erhéht, wobei seine starke Labilitat auffillt. Der diastolische
Druck ist ebenfalls erhoht. Ferner wurde auch eine Steigerung des
Venendruckes beobachtet.

Wihrend einer interkurrenten fieberhaften Erkrankung pflegt der Druck stark
zu sinken, mitunter bis zu Normalwerten; den gleichen Effekt kénnen starke
Durchfille haben. Aber auch die gewohnlichen Tagesschwankungen des Blutdruckes

gind oft sehr erheblich; morgens pflegt der Druck niedriger als abends zu sein.
Die Blutdrucksteigerung infolge von Schmerz ist beim Hypertoniker besonders

13*
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betrachtlich. Die Erythrocyten im Blut sind oft etwas vermehrt. Der Harn ist
véllig 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 erhsht. Bei Frauen finden sich auffallend
oft Myome. Charakteristisch fiir den Hypertoniker ist ferner, daB der Blutdruck
gegenitiber der normal drucksteigernden Wirkung von Adrenalininjektionen weniger
empfindlich ist als beim Normalen, ja daB sogar Drucksenkung beobachtet wird.
Ahnliche paradoxe GefiBwirkungen sind z. B. Verengerung der Gefifle statt Er-
weiterung bei Einwirkung von Warme, Hautblisse statt Hyperdmie 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 Anféillen von Angina pectoris, Dyspnoe, Migrine, abdominellen Schmerz-
anfillen usw. Diese sog. Palschen Gefafkrisen beruhen auf akuten GefaB-
spasmen. Auch kennt man Falle, die bei sonst normalem Druck Anfille von
extremer Blutdrucksteigerung zeigen (paroxysmale Hypertension). Es ist
ibrigens zu bemerken, daB manche Kranke trotz eines dauernden Druckes iiber
200 mm Hg keine Beschwerden empfinden, sich dagegen bei Senkung des Druckes
schlecht fithlen.

Die bei Hypertonikern bei der Sektion fast stets zu konstatierende und daher
als Charakteristicum angesehene Arteriolosklerose der Nieren (oft auch des Pankreas)
wird heute als Folge der priméiren Drucksteigerung und nicht als deren Ursache
angesehen. Dauernder Hochdruck und gleichzeitig bestehende deutliche Herzhyper-
trophie pflegt stets von stirkerer Arteriolosklerose der Nieren begleitet zu sein.

Der Verlauf des Leidens ist wechselnd. Ein groBer Teil der Kranken
zeigt spiter Symptome von Arteriosklerose, speziell der Hirn- und Nieren-
arterien — man hat daher die Hypertonie auch als ,,Prasklerose*
bezeichnet; zum Teil stellt sich spiter eine Schrumpfniere ein. Ein
erhebliches Kontingent der Hypertoniker erleidet eine Apoplexie. Andere
Kranke erliegen einer Herzinsuffizienz (Lungenddem). Andererseits geht,
bei einer nicht ganz geringen Anzahl Kranker der Blutdruck in spateren
Jahren wieder auf niedere Werte zuriick.

Therapie: MaBigkeit im Essen und Trinken. NaCl- und fleisch-
arme Kost (giinstig wirken Obsttage, vgl. S. 378), Einschrinkung von
Kaffee, Alkohol (konzentrierte Alkoholica sind verboten!) und Tabak;
Regelung der Lebensweise, Vermeiden von Aufregungen; wiederholte
Aderliasse (300—500 ccm); heiBe FuBbader sowie heiBe Abreibungen.

Medikamentés bewihren sich oft das Brom (Sedobrol, Mixt. nervina usw.)
sowie Luminal 2mal tigl. 0,03—0,05; empfohlen werden ferner Natr. nitrosum (vgl.
8. 169), die Diuretica der Purinreihe wie Diuretin sowie Nitroscleran sowie die
S. 192 genannte Kombination kleiner Jod- und Bromdosen (evtl. mit Chloral-
hydrat). Gut wirkt mitunter Papaverinl. Sehr wichtig ist die Regelung der
Darmtéatigkeit, insbesondere die Bekimpfung der Obstipation und des
Meteorismus (Species carminativae). In manchen Fillen hat auch die Psycho-
therapie zweifellos Erfolge.

Hypotension (Hypotonie).

Abnorm niedriger Blutdruck, d. h. unter 105 beim Mann und unter 100 bei.m
Weibe, findet sich voriibergehend im Fieber und bei akuten Infektionskrankheiten,
ferner dauernd bei Tuberkulose, weiter bei Addisonscher Krankheit, beim Myx-
6dem sowie bei kachektischen Zustinden. Akut tritt ferner Blutdruckerniedrigung
bei starken Blutverlusten, bei plotzlich einsetzender Kreislaufschwache, so bei
Versagen des Herzmuskels und namentlich infolge von Vasomotorenlihmung,

! Im iibrigen fragt es sich, ob eine medikamentise Herabsetzung der Druck-
erhohung, falls es sich dabei um eine KompensationsmaBnahmeé des Organismus
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 als Gegenstiick zur essentiellen Hypertension
auch eine essentielle Hypotension kennen gelernt. Die hierher gehorenden
Individuen sind in der Regel Astheniker mit schlaffer 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 Leistungsfihigkeit; weitere Begleiterscheinungen sind Neigung zu Hypo-
chondrie, Phosphaturie und allerhand Stérungen im Bereich des vegetativen
Nervensystems wie kalte Hinde und FiiBe, Neigung zum Schwitzen, nerviose
Durchfille sowie spastische Obstipation. Wahrscheinlich spielen Stérungen der
inneren Sekretion eine wichtige Rolle. Adrenalin intravends 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 tagl. 1 mg).

Die Venenthrombose.

Verlangsamung des Venenblutstromes sowie Verinderungen der
Venenwand begiinstigen die Gerinnsel- und Pfropfbildung in den Venen.
Die Entstehung dieser sog. marantischen Thromben wird durch
Zirkulationsschwiche sowie durch Alteration des Blutes gefordert;
héheres Alter und alle Zustéinde mit allgemeiner Schwiche des Organismus
disponieren zur Thrombose. Sie kommt vor bei Herzleiden, Kachexie,
verschiedenen Blutkrankheiten, speziell bei Chlorose (dagegen fast nie bei
perniziéser Andmie), 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 Prédilektionsorte. Verkalkung der Thromben erzeugt
hier selbst die rontgenologisch sichtbaren Phlebolithen. Entziindliche
Prozesse in der Nachbarschaft einer Vene konnen ebenfalls zu Thrombo-
sierung fithren: Thrombophlebitis. Wird der Thrombus infiziert
und eitrig erweicht, so kann er durch embolische Verschleppung Sepsis
herbeifithren (vgl. S. 92).

Symptom der Thrombose der Extremititen- wie der Mesenterial-
venen ist zunéchst intensiver Schmerz, der aber bei Thrombosierung in
anderen Gebieten fehlt. Bei ungeniigender Ausbildung von Kollateralen
kommt es infolge von Stauung zu regionirem Odem. Letzteres ist bei
Thrombophlebitis stéarker als bei einfacher Thrombose.

Therapeutisch ist in erster Linie absolute Ruhe fiir mindestens 21 Tage
zur ‘Vermeidung der Mobilisierung des Thrombus notwendig (evtl. Brom, bei
starken Schmerzen Morphium); Hochlagerung und Schienung der befallenen
Extremitat, bei Thrombophlebitis Umschlige (PrieBnitz, auch essigsaure Tonerde).
Biader und Massage sind streng kontraindiziert.

Embolie.

Die embolische Verschleppung von Gerinnseln oder Thrombus-
material in eine Arterie hat ihren Ursprung meist im Herzen oder in
den Venen, seltener in den Arterien. Die septische Endocarditis sowie
unter den Herzfehlern die Mitralstenose (Gerinnselbildung in den
Herzohren!) geben den haufigsten Anla8 zur Embolie, nichstdem die
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Venenthrombosen.  Gelegentlich koénnen auch Gerinnsel in einem
Aortenaneurysma Embolien verursachen. .
Nach der Haufigkeit der befallenen Organe sind in absteigender
Reihenfolge zu nennen: Lunge, Niere, Milz, Gehirn, Darm, Myocard,
Extremitiaten, Schilddriise, Auge. Die Embolien bei septischer Endo-
carditis verursachen embolische Abscesse (vgl. S. 93); blande Emboli
machen je nach den anatomischen Verhiltnissen des befallenen Organs
teils Infarkte, teils Erweichungen, teils fehlen bisweilen stirkere mecha-
nische Folgen. Lungenembolie kann unmittelbar tédlich sein (vgl. S.242).

Emboli aus dem rechten Herzen und den Kérpervenen gelangen durch die
Arteria pulmonalis in die Lunge, Emboli aus dem linken Herzen, der Aorta und
den Lungenvenen gelangen in die Arterien des groBen Kreislaufs. Bei offenem
Foramen ovale kann es zu paradoxer Embolie kommen (vgl. S. 179).

Venenthrombosen verursachen in etwa der Halfte der Falle Embolien. Praktisch
sehr wichtig ist die Emboliegefahr nach Operationen, vor allem nach Laparotomien
bei Appendicitis, Myomen usw. (6.—20. Tag post operationem), wo die Thrombosen
hauptsichlich 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 Luftemholie, kommt bei operativen
Ein(%riffen namentlich an der Lunge (therapeutischer Pneumothorax!) vor; die
in die Lungenvenen eindringende Luft gelangt durch das linke Herz ins Gehirn
und bewirkt BewuBtlosigkeit, Krampfe und mitunter Halbseitensymptome wie
Lahmungen, Paristhesien. Ein charakteristischer Befund am Herzen ist bei Luft-
embolie ein laut brausendes Gersusch, das sog. Mithlengerausch. Der Anfall
geht meist voriiber, kann aber auch tédlich verlaufen. Therapeutisch wirkt hier
ein sofort ausgefilhrter ausgiebiger AderlaB unter Umstianden lebensrettend.

Krankheiten des Respirationsapparates.

Krankheiten der Nase.

Physiologische Vorbemerkungen. Normal erfolgt die Ein- und Ausatmung
durch die Nage bei geschlossenem Mund. Der Luftstrom streicht bei der Inspira-
tion iiber die infolge der Muscheln sehr ausgedehnte Fliche der Nasenschleim-
haut, wird dabei erwarmt und angefeuchtet und infolge des klebrigen Schleim-
Uberzuges der Mucosa von Verunreinigungen wie Staub und Bakterien zum
groften Teil befreit. Die Innervation der Schleimhaut mit dem N. olfactorius
gestattet zugleich die Priifung der eingeatmeten Luft auf riechende Bestandteile.
Werden die Choanen, die die Verbindung zwischen Nasen- und Rachenhdhle bilden,
durch krankhafte Prozesse, am hiufigsten Wucherungen des lymphatischen Gewebes,
die sog. adenoiden Vegetationen verstopft, so ist die Nasenatmung un-
moglich?!; der Patient hiilt dann dauernd, auch im Schlaf, den Mund offen, was
bei Kindern oft falschlich als Unart ausgelegt wird. Mundatmung infolge von
Schleimha.utschwellung beobachtet man auch bei Rhinitis (s. u.) sowie bei manchen
§chWeren Infektionskrankheiten (vgl. Typhus 8. 35). Eine Folge der Munda.txpu.ng
ist die Ausschaltung der genannten Schutzvorrichtungen und die dadurch bedingte
Austrotknung und Reizung der Rachen-, Kehlkopf- und Luftrshrenschleimhaut.
Die sensible Innervation der Nasenschleimhaut geschieht durch den N. trigeminus
(N. ethmoidalis), der auch verschiedene Reflexe, z. B. den NieSireflex vermittelt.

ber den nervésen Konnex zwischen Nase und Lunge vgl. Asthma S. 225. Klinisch
wichtig sind ferner die Beziehungen der Nasenhohle zu den Nebenhohlen (Kiefer-
oder Highmorshéhle, Stirn-, Keilbeinhohle und Siebbeinzellen), auf die éfter infek-
tidse Erkrankungen der Nase iibergreifen; gleiches gilt von der benachbarten
Tuba Eustachii.

1 Es ist iibrigens bemerkenswert, daB bei Nasenatmung die Zwerchfell-
exkursionen geringer als bei Mundatmung sind.
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Rhinitis (Schnupfen, Coryza).

Die akute Rhinitis ist ein oberfléchlicher Katarrh der Nasenschleim-
haut mit Schleim- und Eitersekretion. Sie ist eine typische Erkéltungs-
krankheit, bei der aber auch infektiése 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 R6tung der Rachenschleimhaut. Kitzelgefiihl in der Nase mit
starkem Nieflreiz (sternutatio) sowie lebhafte Sekretion von zunichst
rein willrig-serdsem, in den folgenden Tagen schleimig-eitrigem Sekret
sind von zunehmender Verstopfung eines oder beider Nasenginge be-
gleitet, so daf die Nasenatmung aufgehoben ist und die Stimme den
charakteristischen nasalen Klang (,,gestopfte Nasenstimme‘‘!) annimmt.
Das Geruchsvermogen, zum Teil auch der Geschmack, ist herabgesetzt
oder ganz aufgehoben. Oft leidet fiir kurze Zeit auch das Allgemein-
befinden: Mattigkeit, Gliederziehen, leichte Temperatursteigerung. Doch
ist in der Regel die Erkrankung nach wenigen Tagen abgelaufen; oft
jedoch leitet sie eine Laryngitis und Tracheitis ein. Ho6heres Fieber
sowie sehr heftiger Kopfschmerz sprechen fiir komplizierende Neben-
héhlenerkrankungen; starker Stirnkopfschmerz wird bei Stirnhohlen-,
dumpfer Druck und Schmerz im Oberkiefer bei Kieferhshlenerkrankung
beobachtet. In der Regel schwinden diese Symptome mit dem Ab-
klingen der Rhinitis. Mitunter greift der Katarrh auf die Tube mit
Schwellung des Torus tubarius iiber, was sich durch Spannungsgefiihl
im Ohr sowie Schwerhérigkeit, Einziehung des Trommelfelles verrdt
sowie mitunter zu einer sich daran anschlieBenden Otitis media fiihrt.

In anderen Fillen kommt es zu Eiterungen (Empyem) der Nebenhdhlen,
fiir die u. a. einseitiger Eiterabflul aus der Nase spricht. Die Rhinoscopia anterior
ergibt bei Eiterung der Stirn- und Kieferhshle und der vorderen Siebbeinzellen
Hervorquellen von Eiter vorn am unteren Rand der mittleren Muschel, bei der-
jenigen der hinteren Siebbeinzellen und der Keilbeinhohle das gleiche hinten ober-
halb der mittleren Muschel und in der Rima olfactoria.

Masern, Pertussissowie oft Influenza beginnen mit einer Rhinitis.

Auch chemische Reize kénnen eine Rhinitis bewirken; so erzeugt
z. B. der innerliche Gebrauch von Jod oft Schnupfen, Tranentréufeln
und Stirnkopfschmerz (Vermeidung des Jodismus vgl. S. 191), sowie
bei dazu disponierten Individuen eine grofle Reihe von Stoffen, deren
Wirkung auf anaphylaktische Vorginge im Koérper 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, heife Packung im Bett, Aspirin), ferner lokal Schnupfpulver
bestehend aus Menthol 1,0 und Acid. boric. 30,0 oder als Sozomentholpulver (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 téglich ein Tropien
in Wasser.

Heusehnupfen (Catarrhus aestivus, Heufieber, Rhinitis anaphylactica) ist eine zur
Zeit der Griserbliite (Mai-Juli) bei dazu disponierten (meist mannlichen) Individuen

1 Im Gegensatz zur ,,offenen Nasenstimme* bei Gaumensegellihmung (vgl. S. 68).
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mittleren Alters auftretende intensive Schwellung und Sekretion der Nasen-
schleimhaut, die von starkem Jucken in der Nase und NieBreiz sowie oft gleich-
zeitig von heftiger Conjunctivitis ‘mit Brennen in den Augen und Lichtscheu
sowie Odem der Lider begleitet ist. Gelegentlich gesellen sich auch asthmatische
Anfille dazu. Ursache ist die Reizwirkung der Pollenkdrner mancher Gramineen.
Zur Auslésung der Beschwerden geniigt bei vorhandener Idiosynkrasie die Nahe
einer blilhenden Wiese. Viele Patienten erkranken regelmifig jedes Friihjahr.
Die Beschwerden kénnen wochenlang anhalten.

_Therapie: Vermeiden der Griserbliite, Aufenthalt im Friihjahr, z. B. an der
See, speziell auf Helgoland (,,Heufieberbund*) oder im Hochgebirge, Verstopfen
der Nase mit Watte, lokale Anwendung des Pollantins (als Losung oder Schnupf-
pulver), das ein durch Immunisierung von Pferden mit Pollentoxin gewonnenes
Antitoxin ist, dessen Wirkung aber inkonstant ist, ferner das von Pflanzenfressern
zur Zeit der Grasbliite gewonnene, als Graminol (Fa. Ruete-Enoch) bezeichnete
Serum, das Schutzstoffe gegen das Pollengift enthalten soll, schlie8lich Helisen B-
Injektionen (Pollenextrakt). Symptomatisch giinstig wirkt Suprarenin (1 : 5000)
oder 19/jige Cocainlésung mit Spray oder Tampon appliziert. Empfehlenswert ist
ferner lingerer Gebrauch von Kalk: 2,0—5,0 Calc. lactic. resp. 6 Kalzantabletten
gro die oder Calciumgluconat intramusec. resp. Afenil intravends. Desensibilisierung

. 225.

Die Rhinitis chronica

kommt als hypertrophische und atrophische Form vor. Die hyper-
trophische Rhinitis (Stockschnupfen) entsteht bisweilen nach wieder-
holter akuter Rhinitis, ist meist jedoch eine selbstdndige 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 Schédigungen wie Ein-
wirkung von Dimpfen, 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 hiufig an néchtlichem Alpdriicken. Das Leiden ist hartnickig.

Therapie: Nasendusche mit korperwarmer 1°/jiger NaCl- oder Bor-
sdureldsung, galvanokaustische Entfernung eines Teiles der Muscheln
sowie der Polypen, Kuren in Reichenhall, Ems oder an der See, Hebung
des Allgemeinbefindens (Arsen, z. B. als Astonininjektionen).

Die atrophische Rhinitis ist meist ein selbstindiges Leiden, das in
langsam fortschreitender Atrophie der Schleimhaut und des Knochen-
geriistes der Nasenhéhle mit Verschmichtigung der Muscheln und Um-
wandlung des Flimmerepithels in Pflasterepithel besteht und zu starker
Erweiterung der Nasenhohle fiihrt. Es entsteht bisweilen nach Neben-
hohleneiterungen. In manchen Fillen zeigen die brdunlich-griinlichen
Sekretborken, die die Schleimhaut bedecken, fétide Zersetzung: Rhinitis
atrophica foetida oder Ozaena; dieselbe ist.durch einen widerwértigen
Geruch ausgezeichnet, der den Patienten infolge des Verlustes des Ge-
ruchsvermdgens (Anosmie) meist unbewuBt ist. Subjektiv besteht oft
nur Trockenheit in der Nase oder auch im Rachen, da der Prozel} haufig
auch auf den Nasenrachen, mitunter auch auf den Kehlkopf iiber-
greift. Die Krankheit beginnt meist im jugendlichen Alter (meist bei weib-
lichen Individuen), zum Teil besteht gleichzeitig Skrofulose oder Animie,
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teils handelt es sich um &uflerlich vollkommen gesunde Individuen. Héufig
fallt an den Kranken die Breite des Nasenriickens auf. Vollige Heilung
kommt nicht vor, doch schwindet im hoheren Alter die Neigung zu
Krustenbildung sowie der iible Geruch. Die Therapie bezweckt die
Beseitigung der Sekretborken durch Spiilungen mit lauwarmer NaCl-
Lésung, 0,39, Kaliumpermanganat (Nasendusche, Spray oder Irrigator),
auBerdem dreimal téglich Einlegen von Wattetampons mit Jodglycerin
(Mannlsche Losung: Jodi pur. 0,1, Kal. jodat. 0,5, Glycerin 30,0),
roborierende Therapie (Eisen, Arsen, Chinin).

Auch die tertiare Lues, speziell die hereditdre Form, kann Ozaena
bewirken; sie geht oft mit schweren Zerstorungen des Knochengeriistes
der Nase, speziell des Vomer einher und fithrt zu schweren Entstellungen
in Form der sog. Sattelnase.

Nasendiphtherie vgl. S. 69.

Nasenbluten (Epistaxis)

ist in vielen Fillen traumatischen Ursprungs. Das sog. ,,habituelle Nasen-
bluten®, das oft schon nach starkem Schnauben, stirkeren Anstrengungen, aber
auch konstitutionell (so z. B. bisweilen als Vorldufer der Gicht) auftritt, hat oft als
Priadilektionsort eine an Capillaren besonders reiche Stelle vorn am Septum, den
sog. Locus Kiesselbachii. Nasenbluten beobachtet man ferner als Begleiterscheinung
von Allgemeinerkrankungen. Bisweilen ist es das erste auf die Krankheit
hinweisende Symptom. Héufig ist es z. B. bei Blutkrankheiten und speziell bei
himorrhagischen Diathesen: bei Leukémie, Polycythimie, schweren Ané&mien,
Hémophilie, Morbus Werlhof, Skorbut, Cholédmie, ferner bei Schrumpfniere, Herz-
fehlern, Arteriosklerose, schlieBlich bei manchen Infektionskrankheiten (Variola,
Typhus, Fleckfieber, Scharlach). Starkes Nasenbluten ohne ersichtlichen Grund
verdient daher stets die Aufmerksamkeit des Arztes.

Therapie: Ruhe und Vermeiden des Schneuzens geniigt oft; Kilteapplikation
(Eisblase) in den Nacken; bei hartnickigen Blutungen Tamponade mittels Jodo-
formgaze, Eisenchloridwatte oder mit Suprarenin (1°,) getrinkter Tampons
(héchstens 12 Stunden liegen lassen); bei Himophilie Tampon mit frischem Blut-
serum; evtl. hintere Tamponade mit Bellocqscher Rohre; intravends 5 ccm
einer 10%/yigen sterilen NaCl-Losung.

Krankheiten des Kehlkopfs.

Yorbemerkungen. Der Kehlkopf ist ein Schutzorgan fiir die tieferen Luftwege;
er wacht dariiber, dal an der Kreuzungsstelle von Schluck- und AtemstraBe keine
Fremdkérper in die Luftréhre eindringen. Wéahrend 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 Stimmbinder. Dieser Verschlu3 kommt auch noch nach Zerstorung
der Epiglottis zustande. Voraussetzung ist die normale Funktion der Kehl-
kopfnerven. Diese stammen simtlich aus dem N. vagus. Der N. laryng. sup.
ist der sensible Nerv der Kehlkopfschleimhaut; motorisch versorgt er nur den
Musc. cricothyr. und die Epiglottis. Der N. laryng. infer. oder Recurrens vagi
zweigt sich rechts in der 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 nach oben. Der Recurrens ist ein rein motori-
scher Nerv und innerviert samtliche Kehlkopfmuskeln, ausgenommen den M.
Cricothyr. und die Epiglottis. Reizung der Kehlkopfschleimhaut durch Fremdkérper,
reizende Diampfe usw. erzeugen reflektorisch VerschluB der Glottis; eine gleiche
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SchutzmaBregel ist der Husten, der in einem reflektorisch ausgeldsten kriftigen
Exspirationsstrom unter Sprengung des Glottisverschlusses mit entsprechendem
Gerausch besteht und ein Herausschleudern von Fremdkérpern oder Schleim bewirkt.

Auslésung des Hustenreflexes (das Zentrum liegt in der Oblongata) erfolgt
in erster Linie von der hinteren Kehlkopfwand (Regio interarytaenoidea),
sowie von der Luftrohre (Bifurkation) und den Bronchien, wogegen Reizung
des Lungenparenchyms keinen Husten auslost. Aber auch andere sensible Reize,
z. B. der Haut und mancher anderen Organe, kénnen Husten hervorrufen.
Zerstorung oder Lihmung der Stimmbénder, Stérung der Sensibilitit des Kehl-
kopfes sowie Benommenheit lassen Husten nicht zustande kommen, wodurch schwere
Gefahren entstehen (vgl. Schluckpneumonie S. 228). Der Kehlkopf dient weiter
zur Erzeugung der Stimme und Sprache, wobei die als sog. Ansatzrohr funk-
tionierende Mund-, Rachen- und Nasenhéhle wichtige Resonatoren bildet, die
den einzelnen Lauten erst ihren besonderen akustischen Charakter verleihen. Krank-
hafte Prozesse in diesen wie an dem Kehlkopf selbst beeinflussen daher auch die
Lautbildung der Sprache und Singstimme (vgl. 8. 68 und 199), was diagnostisch
von Wert sein kann. Willkiirliche Erweiterung der Glottis ist nicht mdéglich; bei
der Atmung erfolgt sie unwillkiirlich.

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 selbstdndig nach starker Reizung durch schadliche
Dampfe wie Osmiumsiure, Ammoniak sowie Einatmung von Staub, end-
lich 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 stirkere R6tung und Schwellung
der Kehlkopfschleimhaut; beide Stimmbénder sind gleichmafig oder
fleckig gerotet, zeigen bisweilen kleine Hamorrhagien sowie oberflich-
liche Erosionen und erscheinen oft infolge von Schwellung der Taschen-
bander verschmilert. Die Glottis zeigt oft bei der Phonation einen
feinen ovalen Spalt, d. h. sog. Spannerlihmung (vgl. Abb. 19, S. 204).

Schwellung der Schleimhaut unterhalb der Glottis (Laryngitis subglottica), im
Kehlkopfspiegel als roter, unter dem freien Rand der Stimmbéander vorspringender
Woaulst erkennbar, ist seltener bei Erwachsenen, hiufiger bei Kindern und verursacht
hier, namentlich nachts, Anfille von Stridor sowie rauhen bellenden Husten; er
erinnert an den Crouphusten bei Diphtherie (,,Pseudocroup*). Vgl. Masern S. 19.
Die Anfille sind meist nur von kurzer Dauer und sind harmloser als sie aussehen.
Manche Kinder zeigen eine besondere Disposition dazu, die auch familiar vorkommt.
Niemals finden sich bei Pseudocroup diphtherische weifle Belige im Larynx.

Therapie derakuten Laryngitis: Schonung der Stimme; am besten ist es,
das Zimmer zu hiiten; zu vermeiden ist kalte sowie staubige und rauchige Luft.
HeiBe Getrinke, z. B. heife Milch mit Emser Salz. Inhalieren von 19/iger
NaCl-Lésung oder Emser Wasser; heie Kompressen um den Hals; bei starkem
Hustenreiz Codein. phosphor., Paracodin oder Dicodid je 0,01. Wichtig ist Prophy-
laxe durch Abhirtung (kalte Waschungen).

Die Laryngitis chroniea tritt im Anschluf an akute Laryngitis sowie
haufiger im Gefolge der chronischen Katarrhe der Nase und des Rachens
auf, vor allem als Begleiterscheinung der Verlegung der Nasenginge
(siehe oben), ferner bei Berufsrednern und Singern usw., bei anhaltendem
Einatmen von Staub sowie hsufig bei Saufern, hier zusammen mit
chronischer Pharyngitis. Symptome sind hartniickiges Belegtsein der
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Stimme und Heiserkeit bis zur Aphonie, Hustenreiz mit spérlichem
Sekret, Riéuspern sowie Kratzen und Trockenheit im Hals. Laryngo-
skopisch besteht Schwellung und Rétung der Kehlkopfschleimhaut,
wobei die Stimmbénder (stets beide!), Taschenfalten und Epiglottis in
wechselndem MaBe beteiligt sind, sowie hdufig Adductorenschwiche
(s. unten). Die Farbe der Schleimhaut ist oft ein schmutziges Graurot.

Oft zeigt die Regio interarytaenoidea die stiirkste Verinderung; an den Stimm-
bindern kommt es mitunter zu Epithelverdickung und Entstehung kleiner grau-
weiBlicher Flecke, bisweilen mit Zacken- und Furchenbildung sowie schalenférmigen
Wiilsten an den Processus vocales. Diese sog.'Pachydermie des Kehlkopfes wird
besonders bei Potatoren beobachtet; mitunter gibt sie Anlal zu Verwechslung mit
Carcinom (das aber in dieser Gegend kaum vorkommt) sowie mit Tuberkulose.
Einseitigkeit des Befundes ist allerdings stets verdichtig 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 MannIscher Losung (Rezept S. 201) oder 10°/yigem Tanninglycerin
oder 1—5°/,iger Protargollésung. Inhalieren (siehe oben). Badeorte: Ems, Reichen-
hall, Soden i. T., Salzungen; evtl. Schwefelbader: Eilsen, Nenndorf.

Kehlkopfléihmungen.

Vorbemerkungen. Die Kehlkopfmuskeln bilden folgende Gruppen: 1. Stimm-
bandspanner: M. cricothyr. anticus (N. laryng. sup.) und M. thyreoarytaen.
(N. recurrens). 2. Glottiséffner oder Abductoren: M. cricoarytaen. post. oder
,,Posticus® (N. recurrens). 3. GlottisschlieBer oder Adductoren: M. crico-
arytaen. later. und arytaen. transvers. (N. recurrens). Die Innervation der Kebl-
kopfmuskeln erfolgt vom Gehirn aus bilateral, d. h. von beiden GroBhirnhemi-
sphiren; einseitige Léhmung spricht daher stets fiir deren peripherischen Sitz.
Bei Recurrenslihmungen gilt das Semon - Rosenbachsche Gesetz: die Nerven
der Glottisoffner erla.%men schneller als die der Schliefler.

Lihmung des Nervus laryng. sup. bewirkt Anésthesie des gesamten Kehlkopfes
sowie der Epiglottis, ferner motorische Léhmung des M. cricothyr. (,,Anticus-
lihmung®). Die Stimmbinder sind schlaff und etwas geschlingelt (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 Lihmung des N. recurrens (Abb. 22—24) ist haufig, namentlich links; sie
kommt vor vor allem als Drucklihmung 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 Lision des Vaguskernes in der
Oblongata, bei Syringomyelie, multipler Sklerose, Bulbérparalyse, Tabes. Solange
es sich nicht um eine totale Lahmung handelt, besteht nar Abductorenparese
(siehe oben), d. h. eine Posticuslahmung, wobei das Stimmband bei der Atmung
und Phonation nahe der Mittellinie stehen bleibt. Die Stimme braucht dabei
nicht alteriert zu sein, Heiserkeit kann fehlen, Atemnot ist nicht vorhanden.
Beiderseitige Posticuslihmung dagegen bewirkt hochgradige Atemnot mit
Stridor bei erhaltener Stimmbildung.

Vollstandige Lihmung des einen Recurrens, die hauptsichlich als Druck-
lahmung (siehe oben) sowie gelegentlich nach Kropfoperationen (Durchschneidung
bzw. Quetschung) beobachtet wird, ist gekennzeichnet durch vélliges Stillstehen
des Stimmbandes, das eine Mittelstellung zwischen Respirations- und Phonations-
stellung zeigt (sog. Kadaverstellung, Abb. 24), wobei bei der Phonation das Stimm-
band die gesunde Seite iiberschreitet und sich dem gelahmten Stimmband so weit
nihert, daB Stimmbildung zustande 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 Recurrenslihmung (z. B. bei grofen Tumoren der Schilddriise);
beide Stimmbénder stehen hier dauernd unbeweglich in Mittelstellung, Atemnot
fehlt, Phonation und Husten sind unméglich.

Doppelseitige Parese der Mm. vocales (thyreoarytaen.), die sog. Internus-
parese oder Spannerlihmung (Abb. 19) ist die hdufigste Lihmung und Begleit-
erscheinung einer Laryngitis, bei der sie die Ursache der Heiserkeit ist. Die
Glottis bildet bei der Phonation ein schmales Oval, der Rand der Stimmb#nder
ist exkaviert; es bestehen Heiserkeit oder Aphonie, aber keine Dyspnoe.

Mit ibr kombiniert oder selbstindig kommt ferner beiderseitige Lihmung
der Mm. interarytaenoidei (Transversusliahmung) vor, deren Symptom starke
Heiserkeit ohne Dyspnoe ist. Bei Phonation schliet der vordere Teil der Glottis,
wihrend der hintere, die Glottis cartilaginea, einen dreieckigen offenen Spalt

Normaler Kehlkopf.
Abb. 17. Phonation. Abb. 18. Respiration.
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zeigt (Abb. 20). Bei gleichzeitiger Thyreoarytaenoidlihmung bleibt auch vorn
die” Glottis respiratoria offen; charakteristisch ist dabei das Vorspringen der
Proc. vocales in die Glottis; sog. Sanduhrform (Abb. 21). Sie kommt haupt-
sidchlich bei Laryngitis vor.

Die hysterischen Lihmungen sind vor allem durch so hochgradige Aphonie
ausgezeichnet, wie sie bei organischen Lihmungen kaum vorkommt. Charakte-
ristisch ist ihr plotzlicher Eintritt, namentlich nach psychischen Erregungen,
sowie die Tatsache, dafl im Gegensatz zur tonlosen Stimme (Fliisterstimme) gier
Husten klangvoll ist. Laryngoskopisch ergibt sich bei dem Versuch der Phonation
ein unvollkommener Schlu der Glottis, die ein Dreieck bildet. Niemals zeigt
diese eine einseitige Bewegungsstérung. Letztere beweist stets eine
organische Lihmung. Hysterische Lahmungen beobachtet man bei neuro-
pathisch-hysterischen Personen, u. a. bisweilen auch im Anschlu83 an akute Laryngitis.

Die Therapie hat nur bei den katarrhalisch, toxisch oder ohne erkennbare Ur-
sache entstandenen Lahmungen Erfolg: Elektrisieren (farad. und galvan.), Strychnin.
nitric. 0,005—0,01 pro die subc., Behandlung eines vorhandenen Katarrhs. Bei
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beiderseitiger Posticuslihmung Intubation oder Tracheotomie evtl. mit Ventil-
kaniile, die nur die Inspiration gestattet. Bei hysterischen Liahmungen geniigt
oft die wihrend der Laryngoskopie an die Patienten gerichtete Aufforderung a zu
sagen, zweckmiflig unter gleichzeitiger Anwendung des elektrischen Stromes.

Laryngospasmus (Spasmus glottidis).

Stimmritzenkrampf befillt vor allem Sé&uglinge, insbesondere solche mit
Zeichen alligemeiner erhdhter Erregbarkeit der motorischen Nerven, wie sie bei der
Spasmophilie besteht (Steigerung der galvanischen Erregbarkeit, Chvosteksches
Symptom, vgl. Tetanie, vgl. 8. 455). Auch leiden die Kinder hiufig an Rachitis.
Mitunter beobachtet man familidre Disposition. Es handelt sich um anfallsweise
auftretenden krampfhaften Glottisverschlu von kurzer Dauer, wihrend dessen
die Atmung vollkommen unterbrochen ist. Der Anfall tritt meist ohne besondere
Vorboten ein, mitunter nach starkem Schreien oder Schreck. Er beginnt mit
einigen ténenden (wie bei Pertussis) oder schnappenden Inspirationen, denen vollige
Apnoe folgt; der Kopf sinkt zuriick, das Gesicht wird blal livid und cyanotisch,
bisweilen schwindet das BewufBtsein, 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 Anfille duBerst zahlreich auf.

Selten werden Erwachsene von La.ryri%ospasmus 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 &uBleren AnlaB bei Epilepsie, Lyssa, Tetanus sowie mit-
unter bei Tabes (sog. Larynxkrisen).

Therapie: Bei Siuglingen Phosphorlebertran sowie Kalk per os (Chlor-
calcium 0,1—0,3 pro die), Regelung der Diat (vgl. Lehrbiicher der Kinderheil-
kunde). Im Anfall sind empfehlenswert Besprengung oder UbergieBen des
Kindes mit kiihlem Wasser, Senfblitter auf Brust und Riicken, Campherinjek-
tionen, mitunter auch Einatmung von Chloroform.

Perichondritis laryngea. Glottisédem.

Entziindung der Knorpelhaut des Kehlkopfes schlieBt sich in der Regel als
sekundare Infektion an Entziindungsprozesse im Kehlkopf an, namentlich
wenn dieselben in die Tiefe fortschreiten.

Sie wird vor allem bei Tuberkulose, Lues und malignen Neoplasmen des Larynx
sowie bei manchen akuten Infektionskrankheiten, speziell bei schwerem Typhus,
bei Fleckfieber, Pocken beobachtet. Infolge eitriger Zerstorung des Perichondriums
kommt es zu Nekrose des Knorpels, oft mit AbsceSbildung. Der Knorpel-
sequester wird bisweilen ausgehustet unter Hinterlassung eines eitrigen Geschwiires,
oder es bildet sich eine Fistel. '

Am haufigsten lokalisiert sich die Perichondritis am Aryknorpel, speziell
bei Tuberkulose (siehe unten). Laryngoskopisch zeigt diese Gegend Rotung
und Schwellung von Kugel- oder Birnform sowie Unbeweglichkeit, die auch am
entsprechenden Stimmband auffallt. Subjektiv bestehen heftige, in das Ohr
ausstrahlende Schmerzen. Mitunter wird auch der Ringknorpel von Perichon-
dritis befallen (Typhus, Fleckfieber, Pocken), was hier bei groflerer Ausdehnung zu
schweren Zerstorungsprozessen des ganzen Kehlkopfgeriistes fithren 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 %efihrliche Komplikation der Perichondritis ist das Glottis-
ddem, das in einer Schwellung der aryepiglottischen Falten sowie der Epiglottis,
der Arygegend und mitunter der Taschenfalten besteht.

Nischst der Perichondritis (speziell bei Tuberkulose) als der haufigsten Ur-
sache — hier ist das Odem bisweilen einseitig — wird Glottisédem nach Einatmung
stzender Dampfe, z. B. von Osmiumséure, ferner bei allgemeinem Hydrops
wie bei Nephritis sowie als kollaterales Odem bei Entzindungen der Nach-
barschaft (Tonsillen usw.), bei Stauung infolge von Geschwiilsten an der oberen
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Thoraxapertur, bei Fremdkoérpern im Larynx sowie selten als neurotisches

dem, z. B. bei Urticaria sowie bei Quinckeschem Odem, endlich selten nach
Jodmedikation beobachtet. Entziindliches Odem findet sich bei Erysipel
sowie bei Phlegmonen der Kehlkopfschleimhaut.

Glottisédem kann sich sehr schnell entwickeln und fiihrt zu Dyspnoe und
Erstickungsgefahr. Laryngoskopisch beobachtet man eine intensive wurst-
féormige Schwellung der Epiglottis und der Plicae aryepiglotticae. Therapie:
Scarification oder Incision der vorher mit Cocain anasthesierten geschwollenen
Teile, starke Hautreize am Halse (Senfblitter), schlieflich die Tracheotomie.

Kehlkopftuberkulose (Kehlkopfschwindsucht).

Wenn auch in seltenen Fillen Larynxtuberkulose primir vor-
kommt, so entsteht sie doch in der Regel erst sekundér im Verlauf einer
Lungentuberkulose und ist bei dieser in vorgeriickteren Stadien eine
haufige Begleiterscheinung (1/,—/, aller Fille); Manner werden erheblich
haufiger als Frauen befallen.

Histologisch handelt es sich zunichst um subepithelial entstehende, miliare
Knotchen, die teils diffuse Infiltrate, teils einen umschriebenen Tumor bilden
und mitunter pachydermische Epithelverdickungen hervorrufen; sehr bald kommt
es zu Verkdsung und geschwiirigem Zerfall, gelegentlich mit anschlieBender Peri-
chondritis (siehe oben).

Subjektive Beschwerden sind im Anfang lediglich hartnickige
Heiserkeit; bei bestehendem Husten wird derselbe oft auffallend rauh
und heiser, bisweilen bestehen jedoch zunichst 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 Stimmbinder wird die Stimme fast oder ganz aphonisch.

Der laryngoskopische Befund bietet verschiedene Bilder. Pré-
dilektionsort sind die Stimmb#nder und die hintere Kehlkopfwand,
Einseitige Chorditis mit Rétung, Schwelling und Walzenform des
Stimmbandes ist ein stets sehr verdichtiges Friihsymptom, desgleichen
Schwellung der Schleimhaut der Regio interarytaenoidea, wo sich auch
frithzeitig Geschwiire zeigen. Im weiteren Verlauf beobachtet man In-
filtrate, die an allen Stellen der Kehlkopfschleimhaut auftreten kénnen,
gelegentlich Tumoren bilden (z. B. an den Taschenbéndern) und hiufig
von Geschwiirsbildung begleitet sind. Die Ulcera zeigen einen eitrigen
Grund, scharf gezackte wallartige Rinder und kénnen sehr ausgedehnt
sein. Ulcerierte Stimmb#nder sehen wie angenagt aus.

Glottisddem ist eine hiufige Begleiterscheinung. Diagnostisch ist der Be-
fund von Tuberkelbacillen im Sputum bei gleichzeitiger Lungentuberkulose
bedeutungslos. Sehr wichtig ist die Unterscheidung eines tuberkuldsen
Tumors vom Carcinom (siehe S. 207). Unterscheidung von Larynxlues
sieche unten. Wenn auch vereinzelt Heilung der Larynxtuberkulose
vorkommt, so ist doch die Prognose in der groBen Mehrzahl der Fille
schon wegen des gleichzeitigen schweren Lungenleidens infaust.

Therapie: Schonung des Larynx, evtl. Sprechverbot, Vermeiden von Staub,
Rauch, Kilte. In initialen Fallen mit oberflachlicher Ulceration sowie bei geringem
Lungenbefund kann die lokale Behandlung, auch in Verbindung mit Tuberkulin
(S.241) Erfolge erzielen: Pinselungen zweimal wochentlich mit 5—20°/, Mentholé]
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oder 25—809/, Milchsdurelésung (besser das Glycerintrilaktat oder Dianol I1I) sowie
Auskratzung mit scharfem Loffel. Umschriebene Infiltrate sowie Tumoren werden
mit Curette, schneidender Zange oder galvanokaustisch entfernt, evtl. die ganze Epi-
glottis oder ein Stimmband usw. exstirpiert. Bei stirkerem Odem Scarification.
In manchen Fillen wirkt die Tracheotomie (Lokalanisthesie) wegen Ruhigstellung
des Kehlkopfes giinstig; notwendig wird sie bei stirkeren Stenosen. Uber andere
chirurgische Eingriffe wie Laryngofissur usw. bei Initialfiillen ziehe man die Spezial-
werke zu Rate. Der Wert der Heliotherapie ist noch nicht unbestritten ; dagegen hat
Réntgenbestrahlung mitunter Erfolg. Kurorte: Reichenhall, Davos, Meran, Gar-
done, Madeira. — Bei progressiven Fillen ist die Behandlung rein symptomatisch:
Linderung der Schmerzen durch Pinseln mit 10°/,igem Cocain bzw. Tutocain, ferner
die Anwendung einer Stauungsbinde am Halse. Bei sehr heftigen Beschwerden
hat sich die Alkohol(85%)-Injektion oder sogar die Resektion des Nervus
laryng. sup. (evtl. einseitig) als wirksame Mafnahme bewihrt.

Kehlkopflues.

Zu unterscheiden sind Friihformen im sekundiren Stadium, die teils in einer
wenig charakteristischen Form der nicht spezifischen, katharrhalischen Laryn-
gitis dhneln, teils als grauweifliche Papeln mit oberflichlichen Ulcerationen auf-
treten, namentlich an der oberen Fliche und dem Rande der Epiglottis sowie an
den Stimmbéindern. Héaufiger sind die im tertidren Stadium oder bei heredi-
tarer Lues vorkommenden circumscripten oder diffusen gummdésen Infiltrate mit
Pradilektion fiir die Hinterwand des Larynx und mit starker Neigung zu Zer-
fall und tiefen Ulcerationen, die einen scharfen Rand und speckigen Grund zeigen.
Von Tuberkulose sind sie nicht immer sicher zu unterscheiden; sie haben beson-
dere Neigung zur Bildung strahliger Narben. Schweren Zerstorungen fillt vor
allem oft die Epiglottis anheim. Nach Ausheilung bleiben mitunter hochgradige
Larynxstenosen zuriick, die oft Tracheotomie sowie dauerndes Tragen einer
Kaniile notwendig machen. Differentialdiagnose: Fehlen einer Lungentuber-
kulose sowie von Tuberkelbacillen im Sputum; Wassermannreaktion und rascher
Erfolg einer antiluetischen Therapie.

Tumoren des Larynx.

Die benignen Geschwiilste sind stets scharf gegen die Umgebung
begrenzt. Sie sind beim Manne hiufiger als beim Weibe. Die Papillome
gind warzige oder himbeerartige, gelegentlich multiple Geschwiilstchen
mit breiter Basis, die meist vorn an den Stimmbéndern sitzen ; sie kommen
oft bei Kindern vor, bewirken Heiserkeit, mitunter auch Atemnot und
zeigen nach Exstirpation Neigung zu Recidiven.

Die Kehlkopfpolypen, die hiufigste gutartige Geschwulst, sind ge-
stielte, in der Regel verschiebliche, meist den Stimmbéndern aufsitzende
kleine Fibrome von rotlicher oder roter Farbe bis zu Erbsengrofe.
Sie kénnen die gleichen Beschwerden wie die Papillome machen und
sind ebenfalls operativ zu entfernen.

Auch die sog. Kinder- oder Sangerknétchen, kleine Exkreszenzen
an den Schwingungsknoten der Stimmbénder sind harmlose Neubildungen
(Laryngitis nodosa).

Von den malignen Neoplasmen kommt hauptsichlich das Kehl-
kopfearcinom (Plattenepithelkrebs) in Betracht. Sein Pradilektionssitz
sind vor allem die Stimmb#nder, seltener die Taschenbinder oder der
Morgagnische Ventrikel. Es bildet entweder eine mehr umschriebene
Geschwulst oder eine diffuse Infiltration. Frithsymptom ist eine
chronische Heiserkeit sowie laryngoskopisch bisweilen Beschrankung der
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Beweglichkeit des befallenen Stimmbandes. Der Tumor sieht teils wie
ein Knoétchen, das oft kreidigweill gefirbt ist, teils wie ein gutartiges
Papillom aus., Husten pflegt zu fehlen. Im weiteren Verlauf stellen
sich Stérungen des Allgemeinbefindens, Schwiche und Abmagerung,
gelegentlich Driisenmetastasen am Halse (Lymphoglandula prae-
laryngea), Schluckschmerzen, Atemnot, bisweilen Perichondritis, ferner
Blutungen sowie schlielich mitunter Aphonie ein. Die Ulceration
des Tumors bewirkt oft sehr starken fotiden Geruch und Auswurf. Die
Kranken gehen an Kachexie oder oft an Schluckpneumonie zugrunde.

Diagnostisch wichtig ist die Tatsache, dafl anfangs bis auf geringe Heiser-
keit das Leiden vollig latent bleiben kann und die Patienten sich oft des besten
Wohlbefindens erfreuen. Da aber der Kehlkopfkrebs, insbesondere der der Stimm-
bander, oft lange Zeit eine rein lokale Erkrankung bleibt, so ist fiir die Therapie
die moglichst frithzeitige Erkennung besonders wichtig. In allen zweifel-
haften Fillen sind sofort (evtl. wiederholt) endolaryngeal Probeexcisionen zwecks
Untersuchung vorzunehmen. Bei Tuberkulose oder Lues ist das Infiltrat im Gegen-
satz zum Carcinom stets von heftigen Entziindungserscheinungen umgeben, wihrend
bei letzterem nur ein chronischer Katarrh besteht.

Die Therapie besteht in der moglichst frithzeitigen Entfernung des
Tumors (endolaryngeal oder Laryngofissur bzw. partielle oder totale
Exstirpation des Larynx). Spéter ist die Behandlung rein symptoma-
tisch; mitunter wird die Tracheotomie notwendig.

Krankheiten der Luftréhre, der Bronchien
und der Lungen.

Vorbemerkungen: Die Trachea reicht vom 6. Halswirbel bis zur Bifurkation,
die in der Hohe des 4.—5. Brustwirbels liegt. In der Brusthohle verlduft sie etwas
rechts vor dem Oesophagus, so daf dieser spiter den linken Bronchus kreuzt.
Dem untersten Teil der Luftrohre liegt dicht iiber der Bifurkation der Arcus aortae
auf. Beim Kinde befindet sich der Thymus vor der Trachea. Gegen Kompression
ist d}ielLuftréh.re durch Knorpelringe geschiitzt. Die Schleimhautgbesitzt Flimmer-
epithel.

Von den beiden Hauptbronchien ist der rechte weiter als der linke, auch ver-
lauft er steiler abwirts als links. Die groBen Bronchien tragen ebenfalls Knorpel-
spangen in der Wand, die in den feinen Asten bei einer Weite von 1 mm aufhoren.
Die zirkulire Wandmuskelschicht reicht bis zu den sog. Bronchioli respiratorii.
Hier beginnt bei einer Weite von etwa 0,5 mm die respiratorische Funktion der
feinen Bronchialiste. Charakteristisch ist fiir-dieselbe das reichlich sie umspinnende
Capillarnetz, sowie die Umwandlung des Flimmerepithels in respiratorisches Epi-
thel, das teils aus kubischen Zellen, teils aus kernlosen Platten besteht. Hier
finden sich bereits einzelne Ausstiilpungen der Wand, die Alveolen, die in den
sog. Alveolargingen an Zahl zunehmen. Die terminalen Luftséickchen sind dicht
mit Alveolen besetzt. Ungefahr je 25 Luftsickchen mit ihren Bronchioli bilden
ein von Bindegewebe umgebenes Lungenlédppchen (Lobuli); letztere bedingen das
gefelderte Aussehen der I%ungenoberﬂﬁche. Die Nerven der Bronchien und der
Lunge stammen vom Vagus; im Plexus pulmonalis sind aber auch Sympathicus-
fagsern enthalten. Das Zwerchfell wird vom N. phrenicus (3. und 4. Cervical-
segment) innerviert.

. Der Lungenkreislauf ist von dem im grofBen Kreislauf herrschenden Druck
in hohem Mafe unabhingig. Damit hdngt die praktisch nicht unwichtige Tatsache
zusammen, daB Korperbewegungen maBigen Grades fiir den kleinen Kreislauf
keine wesentliche Bedeutung haben. Dagegen vermégen eine Reihe pathologischer
Momente drucksteigernd zu wirken, so u. a. die bindegewebige Verddung aus-
gedehnterer Bezirke der Lungen, ferner vor allem kriftige HustenstoSe. Uber
zaﬁc;cox;strictorische Nerven analog denen am groBen Kreislauf ist nichts Genaueres
ekannt.
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Die Lunge ist luftdicht im Thorax eingeschlossen, ihre Bewegung wihrend der
Atmung ist rein passiv, indem sie, solange die Brusthohle nicht eréffnet 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 Elastizitit der Lunge erhellt aus dem voll-
kommenen Zusammenschnurren derselben bei Eindringen von Luft in den Pleura-
raum. Zwischen Pleura pulmonalis und costalis besteht normal nur ein feiner
capillirer Spalt. Ein negativer Druck kommt hier erst zur Geltung, wenn Gas oder
Fliissigkeit zwischen die beiden Pleurablatter eindringt, z. B. wenn ein Pneumo-
thorax angelegt wird. Das fiir die Atmung auBerordentlich wichtige Zwerchfell
ist seinerseits wesentlich vom intraabdominellen Druck, dem Gasgehalt der Dirme
sowie dem Zustand der Bauchpresse abhingig. Beim Mann spielt das Tiefertreten
des Zwerchfells, beim Weib die Hebung der Rippen (Mm. intercostales externi) die
Hauptrolle bei der inspiratorischen Erweiterung des Brustkorbes (costoabdominaler
resp. costaler Atemtypus). Bei angestrengter Einatmung wirken als Hilfs-
muskeln mit: 1. die Mm. scaleni, sternocleidom., serrat. post. sup.; 2. die Heber
des Schultergiirtels: Mm. trapez., rhomboid., levatores ang. scapul.; 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 hauptséchlich infolge der Elastizitit der Lunge und des Brustkorbes.
Bei forcierter Exspiration treten neben der stiarkeren Aktion der Mm. intercostales
interni vor allem die Muskeln der Bauchwand (Bauchpresse) in Titigkeit.

Die mit dem Spirometer von Hutchinson gemessene Luftmenge, die nach
tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert wird (Vitalkapazitit),
betrigt normal beim Mann 3—5000, beim Weib 2—3000 ccm; sie ist geringer bei
Kindern und alten Leuten, sowie bei Erkrankungen der Atmungsorgane. Der trotz
stiarkster Ausatmung in den Atmungswegen noch zuriickbleibende Luftrest (Resi-
dualluft) betriagt 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 (Komplementéarluft) und desgleichen diejenige, die
nach ruhiger Atmung noch maximal ausgeatmet wird (Reserveluft) betrigt
etwa 1500—2500 ccm. Die Vitalkapazitit ist demnach die Summe aus Re-
spirationsluft + Komplementér- 4 Reserveluft. Die Mittelkapazitédt 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 gewShnlichen Atmung wird also nur ein kleiner Teil,
etwa !/, des moglichen Volumens Luft hin- und herbewegt. Bei Arbeit wird die
Mittelkapazitit gréBer; Atemnot sowie Emphysem bewirkt Vermehrung der Resi-
dualluft und Verminderung der Vitalkapazitit. Die atmospharische Luft, die
eingeatmet wird, besteht im Durchschnitt aus 78°/, N, 20,99/, O,, 1°/, Argon und
0,04%/, CO,; die ausgeatmete Luft enthdlt 15—17°/, O, und 2,6—4,6°/, CO, und
ist stets mit Wasserdampf gesittigt. Abnahme des O,-Gehaltes der Luft bis auf
etwa 11°/, bewirkt noch keine Schidigung.

Die Atmung vollzieht sich automatisch. Normal betrigt die Zahl der Atem-
ziige in der Ruhe 16 —20, beim neugeborenen Kinde 44 in der Minute (das Ver-
hiltnis von Atmungs- zu Pulsfrequenz betrigt normal etwa 1:4). Die Inner-
vation und Regulierung der Atmung erfolgt durch das in der Oblongata in
der Néhe 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 (CO,) anregend wirkt und eine Zunahme und Vertiefung der Atemziige
hervorruft, wihrend im umgekehrten Fall bei Uberventilation der Lungen voriiber-
gehend Atemstillstand erfolgt. Auch der Calcium-, Kalium- und Phosphorséure-
ionengehalt des Blutes ist fiir die Tatigkeit des Atemzentrums von Bedeutung.

! Das Kollabieren der Lunge wie beim Pneumothorax treibt nur einen Teil
der Residualluft, die sog. Kollapsluft aus; der zuriickbleibende Rest, die
LMinimalluft®, wird erst bei volliger Atelektase ausgetrieben. Daher ist
Residualluft = Kollapsluft + Minimalluft; ferner ist die Totalkapazitat = Vital-
kapazitit + Residualluft.

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 14
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Eine weitere Beeinflussung des Atemzentrums geschieht durch die zentripetalen
Aste des Lungenvagus infolge ihrer mechanischen Erregung durch die
inspiratorische Dehnung und den exspiratorischen Kollaps der Lunge (sog.
Selbststeuerung nach Hering-Breuer). Aullerdem kommen reflektorisch,
z. B. von der Haut aus (Kaltereize), Impulse fiir das Atemzentrum in Betracht.

Die wichtigen Beziehungen zwischen Atmung und Zirkulation sind S. 134
besprochen.

Trotz der frither beschriebenen Schutzwirkung der oberen Luftwege gegen-
iiber Verunreinigungen der Atmungsluft dringen dennoch feinste Staubteilchen
sowie Bakterien zum Teil in die Tiefe der Lungen ein. Die Bakterien werden
unter normalen Verhéltnissen durch die Schleimhaut alsbald abgetotet, so da3
man das normale Lungengewebe praktisch als steril ansehen kann. Einen aufer-
ordentlich wichtigen Anteil an der Riickbeférderung der Verunreinigungen nach
auBen hat normal das Flimmerepithel, dessen Wirkung noch durch Husten
unterstiitzt wird. Im iibrigen erfolgt die Reinigung durch den Lymphapparat
der Bronchien und der Lunge. Die Lymphgefifie begleiten die Bronchien, die von
kleinen ,,peribronchialen Lymphdriisen umgeben sind. Die Lymphgefile der
Lunge und des untersten Teiles der Trachea fithren zu den hauptsichlich in den
Verzweigungswinkeln von Trachea und Bronchien liegenden Lymphoglandulae
tracheobronchiales sup. und inf. an der Bifurkation, sowie zu den Lymphoglandulae
bronchopulmonales. Die Bronchialdriisen spielen praktisch-diagnostisch eine groe
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 zunachst auf die Form des Thorax sowie auf etwaige
Asymmetrien zu achten. Héhe, Tiefe und Wolbung des Brustkorbs, Beschaffenheit
der Zwischenrippenrdume und der Verlauf der Rippen, GroBe des Rippenwinkels
(normal etwa 90°), Ausbildung der Atemmuskeln, Beschaffenheit der Supraclavi-
culargruben, Bau der Wirbelsiule unter Beriicksichtigung von Verbiegungen
(Kyphose, Skoliose, Gibbus), sowie das Verhalten der Schulterblatter sind dabei
zu priifen.

Bei der Besichtigung hat man ferner festzustellen, ob beide Brusthilften
sich gleichméBig 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 Halbseiten-
lahmung (Hemiplegie). Verengerung einer Thoraxhilfte deutet auf Schrumpfungs-
prozesse hin; in geringerem MaB kommt dies durch Unterschiede in der Weite der
Intercostalrdume der beiden Seiten zur Geltung. Erweiterung findet sich bei Ex-
sudaten, wo bisweilen, speziell bei Empyem, gleichzeitig teigige Schwellung der
Haut vorhanden ist.

Pathologisch wichtige Thoraxformen: Der paralytische Thorax ist lang,
schmal und flach, zeigt weite Intercostalriume und steil abfallende Rippen sowie
spitzen Rippenwinkel, schwichliche Atemmuskeln, oft fliigelférmiges Abstehen der
Schulterblatter und bisweilen tiefe Supraclaviculargruben. Er findet sich oft bei
Tuberkulose. Der Thorax piriformis zeigt eine taillenartige Verengerung seines
unteren Teils, wihrend der obere Teil relativ breit gebaut ist (daher die Form einer
umgekehrten Birne); er findet sich oft bei allgemeinem Habitus asthenicus mit
Enteroptose. Der emphysematése Thorax ist kurz und faB3férmig, d. h. breit
und tief mit engen Intercostalriumen, horizontal verlaufenden Rippen und weitem
Rippenwinkel, er erscheint in Inspirationsstellung fixiert; der Hals ist kurz. Der
rachitische Thorax zeigt oft das als Hilhnerbrust oder Pectus carinatum be-
zeichnete kielférmige Vorspringen des Sternums mit Abflachung der seitlichen
Thoraxpartien und bisweilen Auftreibung der Rippen an der Knorpelknochen-
grenze (rachitischer ,,Rosenkranz‘‘); oft ist gleichzeitig Kyphose oder Kyphoskoliose
der Brust- und Lordose der Lendenwirbelsiule vorhanden. Bei der sog. Schuster-
brust besteht eine Umbiegung des Schwertfortsatzes und des unteren Teils des
Brustbeins nach innen; sie wird beruflich bei manchen Handwerken erworben,
kommt aber auch als Trichterbrust angeboren vor. Bei manchen Individuen
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besteht ein winkliger Vorsprung zwischen Manubrium und Corpus sterni in der
Héhe des Ansatzes der 2. Rippe, der sog. Angulus Ludovici.

Die Bestimmung des Brustumfanges ist besonders bei der Frage der
Militardiensttauglichkeit von Bedeutung. Man fiihrt das metallene MeBband
hinten dicht unter den Schulterblittern, vorn dicht unter den Brustwarzen herum
und miBt bei gesenkten Armen bei maximaler Ein- und Ausatmung (Differenz
= Atemweite). Bei einer Kérperlinge zwischen 1,54—1,57 betrigt normal der
Brustumfang 1—2 cm mehr als 1/,-Kérperlinge, die Atemweite mindestens 5 cm.
Bei zunehmender Korperlinge nimmt die Atemweite zu, wihrend der Brust-
umfang hinter der halben Kérperlinge zuriickbleibt.

Bei Emphysem besteht groer Brustumfang bei geringer Atemweite. Kleiner
Brustumfang bei grofler Atemweite ist ohne klinische Bedeutung.

Korperlange Brustumfang Kérperlange Brustumfang
1,90 90—-98 cm 1,66 83—89 cm
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 Thoraxhilften ist wertvoll zur Kontrolle des Verhaltens
von Pleuraexsudaten, iiber deren Zunahme oder Zuriickgehen die Messung oft
bessere Auskunft als die Perkussion gibt. Das gleiche gilt vom Pneumothorax.
Man miit den Umfang rechts und links sowohl in der Héhe des oberen Brustbein-
endes wie in der Hohe des Schwertfortsatzes. Doch ist die physiologisch bei
Rechtshindern vorhandene Differenz von 0,5—1,5 cm zugunsten der rechten
Seite, bei Linkshéndern eine entsprechende etwas geringere Differenz zu beriick-
sichtigen. Zu beachten ist ferner, dafl bei groBlen 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 Wirbelsdule betragt in der Héhe des Manubriums
etwa 16, in der Hohe des unteren Endes des Sternums 19 cm beim Mann, etwas
weniger beim Weib; der Breitendurchmesser des Thorax (Tasterzirkel) in der Héhe
der Brustwarze ist etwa 26 cm beim Mann, weniger beim Weib.

Die Betastung des Brustkorbs ergibt, abgesehen von groberen Befunden wie
Formanderungen des Skelets, bisweilen diagnostisch wichtige Aufschliisse iiber
abnorme Rigiditit der Muskeln. Druckempfindlichkeit eines Intercostalraumes
findet man auBler bei Intercostalneuralgie auch bei Pleuritis. Die Palpation ist
schlieBlich diagnostisch sehr wichtig bei der Feststellung des Pectoralfre mitus,
den man durch Auflegen der flachen Hand priift, wihrend der Patient mit mog-
lichst tiefer Stimme zéhlt. Er ist verstarkt bei Infiltration des Lungengewebes,
wenn die Bronchien nicht verstopft sind, und abgeschwicht bei Pleuraexsudaten,
Pneumothorax sowie bei Pleuraschwarten.

Das Verhalten der Atmung zeigt oft sowohl beziiglich der Frequenz wie der
Tiefe der Atemziige Abweichungen von der Norm. Zunahme des CO,-Gehaltes
des Blutes bewirkt zunichst Vertiefung, dann auch Vermehrung der Atemziige.
Physiologisch ist dies bei kérperlicher Arbeit. Pathologisch besteht Atemnot
bei vielen Herz- und Lungenleiden, bei denen die O,-Zufuhr beeintrachtigt ist.
Hier handelt es sich demnach um einen Kompensationsvorgang. Unter Dyspnoe
versteht man eine teils vermehrte, teils vertiefte, aber stets deutlich angestrengte
Atmung unter Zuhilfenahme der Hilfsmuskeln. Vielfach ist die objektiv vor-
handene Dyspnoe subjektiv dem Patienten nicht bewufit. Zum Teil ist nur die
eine Phase 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 Schliisselbeingruben, den Intercostalriumen, den unteren Rippen und
der Gegend des Schwertfortsatzes beobachtet werden. Der Kehlkopf steigt dabei
inspiratorisch herab (bei der Trachealstenose fehlt dies Symptom), die Atmung
ist verlangsamt. Erschwerung der Einatmung kommt auch bei Pneumonie sowie
bei Pneumothorax vor. Vorwiegend exspiratorische Dyspnoe beobachtet
man bei Bronchialasthma sowie bei Emphysem. Besondere Formen der Dyspnoe

14*
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entstehen bei chemischer Anderung der Blutzusammensetzung, wie die Fieber-
dyspnoe, die Dyspnoe bei Urdmie, sowie die sog. KuB maulsche groBie Atmung
im diabetischen Coma.

Atemnot kann somit auf sehr verschiedenen Ursachen beruhen; teils handelt
es sich um eine rein mechanische Erschwerung der Lungenventilation, teils — bei
Herzschwiche — um Reizung des Atemzentrums infolge von Uberladung mit CO,
(Asthma cardiale) oder anderen Sauren (Diabetes), teils um Krampf der das Atem-
zentrum versorgenden Arterien bei normalem CO,-Gehalt des Blutes (cerebrales
Asthma).

Auch der Rhythmus der Atmung kann veriindert sein. Bei dem von Cheyne
und Stokes beschriebenen Phinomen werden die Atemziige periodenweise immer
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Abb. 26. Lungengrenze, Grenzen der Lungenlappen, Pleuragrenzen,
Komplementirraum der Pleura. Ansicht von vorne. (Nach Kiilbs.)

flacher, horen schlieBlich fiir kurze Zeit auf, um alsbald wieder langsam an Tiefe
zuzunehmen und so fort; die Erscheinung beruht auf verminderter Empfindlichkeit
des Atemzentrums und findet sich bei manchen Gehirn- und Herzleiden sowie bei
Intoxikationen (Urdmie, Morphium usw.), doch beobachtet man auch beim nor-
malen Menschen im Schlaf ein periodisches Tiefer- und Flacherwerden der Atem-
zlige, gelegentlich sogar mit kurzen Atempausen. Die Biotsche Atmung besteht in
einer von lingeren Atempausen unterbrochenen stoBweisen Atmung (Gebirnleiden,
Meningitis). Rein subjektive Dyspnoe findet man mitunter bei nervésen
Individuen, desgleichen klagen manche Patienten dariiber, daB sie nicht ordentlich
durchatmen koénnen. Hocbgradige Tachypnoe bis 60 und mehr Atemziigen zeigen
manche Hysterische. Diese psychogene Dyspnoe wird durch korperliche An-
strengungen nicht gesteigert. Verlangsamung der Atmung kommt bisweilen bei
organischen Gehirnleiden, z. B. bei Hirntumoren vor.

Die Perkussion der Lungen vermag schon friihzeitig krankhafte Prozesse der
Lunge aufzudecken, sofern man die Leistungsfihigkeit der Methode und ihre
Fehlerquellen genau berticksichtigt. 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 sich der Untersucher einer absolut gleich-
maBigen Technik der Perkussion zu befleifigen hat, um nicht Unterschiede zu
erbalten, die lediglich auf seine wechselnde Methodik zuriickzufithren sind. Ferner
ist stets vorher festzustellen, ob der Thorax etwa Asymmetrien zeigt. Die Perkussion
der normalen Lunge ergibt einen lauten, nicht tympanitischen Schall, der sich aus
dem Schall der Lunge selbst und dem des knochernen Thorax zusammensetzt.

Die Lunge reicht oben vorn (Lungenspitze) 3—4 cm iiber den oberen Rand
des Schliisselbeins, hinten bis zum Dornfortsatz des 7. Halswirbels. Die untere
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Abb. 27. Grenzen der Lungenlappen, Komplementirraum der Pleura.
Ansicht von hinten. (Nach Kiilbs.)

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 der rechten Mamillarlinie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand
der 7. Rippe, am rechten Sternalrand auf der 6. Rippe. Links vorn geht der
Lungenschall in die Herzdimpfung iiber. Vorn unten lafit sich die Lunge gegen
den tympanitischen Magenschall nicht scharf abgrenzen. Die topographische
Abgrenzung der einzelnen Lungenlappen ergibt sich aus den Abb. 26 und 27.
Zu beachten ist poch, daB die Lungenspitzen nur ganz wenig das Niveau de
1. Rippe iiberragen. Praktisch iiberaus wichtig ist ihre genaue Abgrenzung (nament-
lich zum Nachweis etwaiger Schrumpfung). Man perkutiert die Lungenspitzen am
besten am sitzenden Patienten, wobei er den Kopf vorniiber neigt und die
Schultermuskeln vollkommen entspannt. Fehlerquellen, welcbhe Dampfungen im
Bereich der Lungenspitzen hervorrufen konnen, sind u. a. einseitig stirker entwickelte
Muskulatur des Schultergiirtels (bei Rechtshiandern rechts), ferner die nicht seltene
Skoliose der Hals- und oberen Brustwirbelsiule. Nach Kroénig stellt man leise
perkutierend die Linien fest, in denen die Tangentialflichen der Lungenspitze die
Haut schneiden. Das so erhaltene Kronigsche Schallfeld von der Form eines
hosentrigerartigen Bandes ist unter pathologischen Verhaltnissen mitunter ver-
schmilert oder unscharf abgegrenzt. Bei Ausfithrung der Goldscheiderschen
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Perkussion mit dem Griffelplessimeter oder dem steil gestellten Finger erhilt man
in der Fossa supraclavicularis iiber der Ansatzstelle des Sternocleido an Schliisselbein
und Brustbein eine andere Perkussionsfigur, die ebenfalls Schrumpfungsprozesse gut
erkennen a8t (vgl. Abb. 28 u. 29). Die Verschiebung der unteren Lungengrenze
ist bei rubiger Atmung nicht betrachtlich; bei tiefer Einatmung betrigt sie in der
Mamillarlinie 3—5 ¢m und in der Axillarlinie bei Seitenlage sogar bis zu 10 cm.
Auch die Lage des Kérpers ist auf den Stand der unteren Lungengrenze von Be-
deutung; bei Riickenlage riickt der vordere untere Rand etwa 2 cm tiefer als bei
aufrechter Haltung. Viel genauere Auskunft iiber die Verschieblichkeit der Lungen-
grenzen, das Verhalten des Zwerchfellrippenwinkels und die Beweglichkeit des
Zwerchfells ergibt die Réntgendurchleuchtung (s. unten).

Bei der Auscultation ist sowohl die Qualitat des Atemgerdusches (vesicular,
bronchial oder unbestimmt) wie seine Intensitit zu unterscheiden. Zu beachten
ist, daB das in den Bronchien entstehende hauchende (,,ch‘‘-)Atemgeridusch normal
vom lufthaltigen Lungengewebe nicht fortgeleitet, sondern von ihm ausgeloscht

Abb. 28. Abb. 29.

Perkussion der Lungenspitzen nach Kr 6 nig (schwarz) bzw. Golds cheider(rot).
(Nach Staehelin. Aus Handbuch der inneren Medizin. Bd. II. Berlin:
Julius Springer.)

wird, so daB nur das weiche schliirfende Vesiculairatmen bérbar ist. Bedingung
fiir reines Vesiculiratmen ist u. a., daB der Patient mit offenem Mund moglichst
gerduschlos, d. k. ohne Schnaufen oder Schnarchen atmet.

Entstehungsort des Bronchialat mens sind die gréBeren Bronchien bis herab
zu etwa 4 mm Lumen. In den feinen Bronchien von 3—2 mm werden die
charakteristischen hohen Teiltone ausgeldscht. Die Schichtdicke der das Bronchial-
atmen fortleitenden Verdichtungen der Lunge muf mindestens 3—5 cm, in der
Nahe der Wirbelsidule wenigstens 1—2 cm betragen, damit es horbar wird.

Ein dem Bronchialatmen sehr ahnliches, aber weniger scharfes Atemgerdusch
ist in der Norm iiber der Luftrohre zu horen, ferner ist das Atemgerdusch in der
niachsten Nachbarschaft der obersten Brustwirbel sowie iitber dem Manubrium sterni
eine Mischung von Vesiculir- und Bronchialatmen. Verschirftes Vesiculiratmen
itber der ganzen Lunge namentlich im Exspirium findet sich als sog. pueriles Atmen
bei Kindern gelegentlich bis zur Pubertat. Uber der rechten Lungenspitze ist
ein verschirftes und verlingertes Exspirium oft physiologisch vorhanden. was
mit dem besonderen Verlauf des rechten Spitzenbronchus zusammenhangt. Bron-
chialatmen findet sich pathologisch iiberall dort, wo Lungengewebe seinen luft-
haltigen schaumigen Charakter verloren hat, d. h. verdichtet ist, sei es, dal es
infiltriert ist wie bei Pneumonie, Tuberkulose oder Tumoren und unter Umstinden
bei Kavernen, sei es, daB die Lunge von auflen komprimiert ist wie bei Exsudaten.
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Untersuchung des Thorax und der Lunge.

Bei unsicheren Befunden kamn man das Bronchialatmen dadurch deutlicher
machen, dal man den Patienten wihrend der Auscultation das Wort ,,achtund-
sechzig® aussprechen laft. Das sog. unbestimmte Atemgerdusch, ein Mittelding
zwischen Vesiculiar- und Bronchialatmen wird einmal dort gehért, wo die Lunge nur
teilweise infiltriert ist, d. h. wo z. B., wie bei beginnender Tuberkulose, lufthaltiges
neben infiltriertem Lungengewebe sich findet, ferner dort, wo das Atemgeriusch
infolge von Abschwéchung durch Exsudate oder Uberdeckung durch Rasselgeriusche
abnorm leise und in seinem Klangcharakter undeutlich geworden ist.

Der Nachweis von Rasselgerduschen (Rg.) hat diagnostisch groflen Wert und
zwar sowohl direkt, weil sie das Vorhandensein von Sekret bzw. Eiter, Blut, Odem-
fliissigkeit in den Luftwegen anzeigen, indirekt, weil gleichzeitig aus dem akusti-
schen Charakter der Rasselgeriusche zum Teil Schlisse auf den Zustand des
Lungengewebes gezogen werden konnen. KEs sind namlich klingende Rasselgeriusche
diagnostisch gleichbedeutend mit Bronchialatmen, da sie unter den gleichen
Umstanden entsteben ; metallisch klingende Rasselgerdusche hért man iiber groBen
Kavernen und iiber einem Pneumothorax. Da die Rasselgerdusche speziell tiber den
Spitzen oft sparlich sind, ibr Nacbweis aber gerade hier von grofer Bedeutung
ist, so versiume man nicht, in Zweifelsfallen das Auftreten der Rasselgerdusche
durch Hustenlassen zu provozieren und den ersten Atemzug nach einem Husten-
stofl zu auscultieren. Beziiglich des Knisterrasselns, das nur inspiratorisch horbar
ist, sei daran erinnert, daf} dasselbe in den hinteren unteren Lungenabschnitten
oft bei bettligerigen Patienten obne Lungenerkrankung wihrend der ersten tiefen
Atemziige gehort wird, wogegen es nach einigen tiefen Atemziigen wieder ver-
schwindet (sog. Entfaltungsrasseln).

Das pleuritische Reibegerdusch, das wie das pericarditische Reiben
durch fibrinose Auflagerungen der Pleuren und zwar wihrend der Respiration
entsteht, ist mitunter von trockenen Rasselgerduschen schwer zu unterscheiden.
Charakteristisch ist, daf es dem Obre nahe klingt, nur wihrend der Atmung zu
béren ist und durch Druck mit dem Stethoskop mitunter verstirkt wird; auch
hort man es mit letzterem deutlicher als mit bloBem Obhr. Bisweilen iiberdauert
es eine Atemphase. Im Gegensatz zu den Rasselgerduschen wird es durch Husten
nicht heeinflufit. Nicht selten ist es an der Brustwand als Reiben fiihlbar, doch
kann der gleiche Eindruck durch Rasselgerdusche hervorgerufen werden. Reibe-
gerausche koénnen bei Vorhandensein von Fliissigkeit oder Verwachsungen nicht
zustande kommen.

Die Auscultation der Sprechstimme laBt normal nur ein undeutliches
Summen erkennen, wogegen infiltriertes oder komprimiertes Lungengewebe die
Stimme gut leitet, so dal sie an der Brustwand deutlich hérbar wird: Broncho-
phonie. Diese ist diagnostisch dem Bronchialatmen gleichzuachten und dadurch
in den Fillen wertvoll, wo ersteres nicht nachweisbar ist.

Der Pectoralfremitus, das fiihlbare Mitschwingen der Brustwand wahrend
des Erténens der Stimme erfolgt normal hauptséchlich dann, wenn die Tonhéhe
der Stimme dem Eigenton von Lunge und Thorax entspricht, was bei tiefem
BaBl in weit stidrkerem Grade der Fall ist als bei hohen Tonlagen. Er kommt
daher beim Manne mehr zur Geltung als beim Weibe. Wegen der groferen
Weite des recbten Bronchus ist der Stimmfremitus rechts etwas starker als links.
Unter pathologischen Verhiltnissen ist Voraussetzung fiir sein Zustandekommen,
dal die entsprechenden Bronchien nicht verstopft sind. Verstirkter Pectoral-
fremitus kommt vor bei Verdichtung des Lungengewebes (Infiltrate bzw. Kavernen);
Verminderung oder Fehlen desselben findet sich bei Fliissigkeit im Pleuraraum,
bei Pneumothorax und bei Verlegung der grofien Bronchien. Diagnostisch ver-
werthar ist jedoch die Abschwichung im allgemeinen nur, wenn sie einseitig
besteht. Auf beiden Seiten ist das Stimmschwirren schwach bei Frauen und
Kindern (s. oben), bei kraftlosen Individuen und solchen mit dickem Fettpolster.

Rontgenuntersuchung (Abb. 30): Man unterlasse nie, vor der Photographie
auch eine Durchleuchtung (sowohl dorsoventral wie ventrodorsal und frontal) vor-
zunehmen. Die beiden Lungenfelder, die von den Rippenschatten durchzogen sind
und median an den Mittelschatten (Herz - Gefallband) angrenzen, zeigen eine feine
netzartige oder marmorierte Zeichnung (Anwendung weicher Rohren!). Im Bereich
der Lungenwurzel sieht man ferner beiderseits eine den sog. Hilusschatten bildende
baumartige Verzweigung, die rechts in gréBerem Umfang als links sichtbar ist
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und sich nach oben und vor allem nach unten reiserbesenartig ausbreitet. Normal
wird der Hilusschatten mit seinen radidren Ausliufern von den Bronchien und
den Lungengefafien gebildet. Erstere erkennt man zum Teil als helle doppel-
konturierte Stringe oder auf dem Querschnitt als Kreise oder Ovale mit hellem
Zentrum. Infolge der Uberkreuzung der genannten Gebilde sieht man auBlerdem
an einzelnen Stellen circumscripte Schattenbildung obne pathologische Bedeutung.
Die Darstellung der normalen Hilusdriisen ist in der Regel nicht méglich. Doch
findet man bei gesunden Erwachsenen baufig umschriebene, infolge von Anthrakose
oder Verkalkung sichtbare Driisenschatten obne pathologische Bedeutung. Sehr
wichtig sind die auf dem Schirm
wahrnehmbaren normalen Verénde-
rungen bei der Atmung. Beider Ein-
atmung sieht man neben der Er-
weiterung der Intercostalriume eine
Aufhellung der Lungenfelder, am
stérksten in den basalen Abschnitten.
Hustenst6Be bewirken Aufhellung
auch der Spitzenfelder, wobei man
auf Unterschiede beider Seiten zu
achten hat. Man beobachte ferner
die Form des Zwerchfells, speziell den
Stand beider Halften, von denen die
rechte normal etwas hoher als die
linke steht. Bei emphysematésem
Thorax verlauft das Zwerchfell mebr
horizontal, bei asthenischem Habitus
fallt es steil nach beiden Seiten ab.
Stark entwickelte Briiste kénnen
Schattenbildung der unteren Lungen-
abschnitte vortiuschen; man hebe
daher bei der Durchleuchtung die
Mamma in die Héhe. Wahrend der
Atmung kontrolliert man, ob beim
Tiefertreten beideHalften desZwerch-
fells sich gleichméBig verhalten, oder
X ob die eine bei der Atmung zuriick-
bleibt, ferner ob beiderseits eine ausgiebige Entfaltung der Komplementirrdume
erfolgt. Bei pleuritischen Adhisionen kann tiefe Inspiration mitunter eine zelt-
formige Zipfelbildung der einen Zwerchfellkuppel bewirken. Abnorme Triibung der
Lungenfelder in toto beobachtet man bei Stauung im kleinen Kreislauf, umgekehrt
Aufhellung bei Emphysem. Die einzelnen Befunde bei Erkrankung der Lungen
finden sich in den betreffenden Abschnitten.

Abb. 30. Normales Réntgenbild der Lunge.

Krankheiten der Bronchien.
Akute Bronchitis (Tracheobronchitis).

Der akute Bronchialkatarrh ist ein hiufiges Leiden. Er entwickelt
sich in der Regel im AnschluB an Katarrh der oberen Luftwege und
ist dann meist von katarrhalischer Tracheitis begleitet (Tracheobron-
chitis). Ursidchliche Momente sind in erster Linie Witterungsschéd-
lichkeiten, speziell Erkéltungen; daneben diirften infektisse Ursachen
eine wichtige Rolle spielen. Auch chemische Reize (Dampfe von
Chlor, Brom, salpetriger Saure, Athernarkose usw.), ferner Einatmung
von Staub kommen gelegentlich als Ursache in Betracht. Sekundéar
entwickelt sich Bronchitis oft im Gefolge anderer Infektionskrankheiten
(Masern, Typhus, Grippe, Keuchhusten). Endlich kann akute Bronchitis
als Exazerbation eines chronischen Bronchialkatarrhs auftreten.
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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
quélenden Gefiihl von Kratzen und Wundsein im Bereich der Luftréhre,
d. h. unterhalb des Kehlkopfs und im Jugulum bis hinter das Sternum
begleitet ist. Der quéilende Husten ist bei stirkerem Katarrh sehr
anstrengend ; er wird durch kalte Luft, Rauch und Staub verstarkt. Leichte
Temperaturerhhung ist oft vorhanden. Starkere Dyspnoe fehlt. Wahrend
der ersten Tage besteht kein Auswurf oder es finden sich nur Spuren
eines zihen schleimigen Sputums. Vom dritten Tage ab pflegt der Auswurf
reichlicher zu werden und eine schleimig-eitrige Beschaffenheit zu zeigen.

Der objektive Befund an den Lungen kann véllig negativ sein,
insbesondere fehlt stets Anderung des Perkussionsschalles und des
Atemgerdusches. Bei Beschrinkung des Katarrhs auf die groflen Bron-
chien vermifit man auch Rasselgerdusche. Bei Beteiligung der mittleren
und feineren Bronchialdste hort man bei spéarlichem und zéhem Sekret
Schnurren, Pfeifen und Giemen (Rhonchi sibilantes) und zwar haupt-
sachlich exspiratorisch. Bei reichlicherem Sekret finden sich feuchte,
nicht klingende Rasselgerdusche. Dieselben sind groB3- resp. mittelblasig
bei Katarrh der groberen, feinblasig bei Beteiligung der feineren Bron-
chien. Charakteristisch ist bei der unkomplizierten Bronchitis, da3 der
Befund sowohl iiber beiden Lungen wie tiber den einzelnen Teilen der-
selben ungefahr der gleiche ist.

Finden sich die genannten katarrhalischen Erscheinungen nur iiber einer um-
schriebenen Stelle, so handelt es sich nicht um einfache Bronchitis, sondern einen
anderen ProzeB (Lungenspitzenkatarrh, Bronchiektasien usw. vgl. unten). Zu
dieser Annahme berechtigt namentlich lingeres Bestehen der Veridnderungen.

Der Verlauf der Krankheit richtet sich nach der Konstitution des
Patienten und héngt ferner davon ab, ob die Lunge im iibrigen intakt
ist. Sieht man von besonderen Fillen, wie z. B. der oft schwer ver-
laufenden Influenzabronchitis ab, so iiberwinden kriftige und sonst
gesunde Individuen den Katarrh oft in einer Reihe von Tagen bis zu
einigen Wochen. Bei geschwéchten 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 der
Entstehung von Bronchopneumonien (vgl. S. 227).

Therapie s. S. 220.

Chronische Bronehitis.

Chronischer Bronchialkatarrh kann sich aus einer akuten Bronchitis
entwickeln, namentlich wenn dieselbe ofter recidiviert. Hiufiger ent-
wickelt sie sich von vornherein schleichend. Ursachen sind teils die
dauernde Einwirkung der obengenannten chemischen oder mechanischen
Reize (Berufskrankheit bei Gewerben, die mit Staubbildung einher-
gehen: Miiller, Bicker, Kohlen-, Woll- und Steinbrucharbeiter, Schleifer),
ferner Stauungszusténde im kleinen Kreislauf — hier ist die Bronchitis
oft das erste Zeichen beginnender Herzinsuffizienz —, 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 Zusammenhanges 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 Hyperimie der Bronchialschleimhaut teils mit Schwel-
lung, teils mit Atrophie derselben, d. h. Verdnderungen, die im Gegensatz zur
akuten Bronchitis nur teilweise riickbildungsfahig sind. In den unteren Lungen-
abschnitten entwickeln sich oft Bronchiektasen (s. S. 221).

Die Beschwerden, Husten, Auswurf, Atemnot treten hauptsichlich
wahrend der schlechten Jahreszeit in Erscheinung und kénnen im
Winter so weit exazerbieren, dafl der Patient ans Bett oder wenigstens
ans Zimmer gefesselt ist, wiahrend 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 verlsuft oft vollig fieberlos; nicht selten
sind jedoch zeitweise leichte Temperatursteigerungen vorhanden, nament-
lich bei Sekretstauung. Der physikalische Befund verhilt sich im
allgemeinen wie der bei akuter Bronchitis beschriebene. Dimpfungen
fehlen, dagegen kann der Klopfschall iiber den hinteren unteren Partien
geringe T'ympanie zeigen; auch stehen nicht selten die unteren Grenzen
etwas tiefer. Das Atemgeriusch ist stets vesiculir, oft aber etwas ab-
geschwicht. Die Rasselgerdusche sind teils trocken, teils feucht und
zwar grof}- 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 hauptsichlich morgens;
derselbe enthilt oft sagokornartige Kliimpchen, mikroskopisch héufig Kohle-
pigment, sowie Myelintropfen und nur, wenig Leukocyten. Oft besteht Atemnot,
bisweilen in asthmaartigen Anfallen. Uber beiden Lungen hért man lautes Giemen
und Pfeifen, dagegen keine feuchten Rasselgeriusche. Emphysem sowie Herz-
insuffizienz sind hiufige Folgeerscheinungen. .

Die mukopurulente Form, deren Pradilektionsort die unteren Lungen-
abschnitte sind, zeigt reichlicheren Auswurf, weniger Atemnot. Auscultatorisch
finden sich reichlich grob- und mittelblasige, nicht klingende Rasselgeriusche,
namentlich hinten unten beiderseits. Diese Form kann sich aus dem trockenen
Katarrh entwickeln. .

Der sog. Bronchoblennorrhoe liegt eine Schieimhautatrophie der Bron-
chien, oft mit Erweiterung derselben zugrunde. Es wird massenhaft diinnfliissiges,
fast rein eitriges, nicht fétides Sputum entleert, das in der Spuckschale konfl}nert
und in gréBeren Mengen oft Dreischichtung zeigt. Das in der Regel sehr chronische
Leiden bewirkt oft schlieBlich eine allgemeine Schidigung des Korpers mit Hin-
falligkeit, Animie und Kachexie. . .

Bei der seltenen Bronchitis pituitosa werden groBe Mengen eines diinnen
schaumigen Sputums entleert, das demjenigen bei Lungentodem (vgl 8. 249)
gleicht, sich von diesem aber durch den geringen EiweiBgehalt unterscheidet
(Ferrocyankaliumprobe am Filtrat des mit Essigsiure gefillten Sputums). Oft
tritt der Husten sowie die Atemnot anfallsweise, zum Teil unter dem _Bllde des
Asthmas auf, sog. Asthma humidum. Auch kénnen Patienten mit echtem
Asthma diesen Zustand zeigen. In einzelnen Fallen diirften nervése Einflisse (N.
vagus) eine Rolle spielen. Dem Bronchialasthma nahestehend ist die sog. eosino-
phile Bronchitis, ein chronisch recidivierender Katarrh mit za.hl;‘elchen Eosino-
philen im Sputum, zum Teil auch mit Vermehrung 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 Bronchitis besteht vor allem im Schutz
vor Staub, Rauch, Witterungsschiadlichkeiten, sowie kérperlicher Uberanstrengung,
daneben in vorsichtig durchgefiihrter Abhartung. — Therapie s. S. 220.

Capillarbronchitis (Bronehiolitis).

Das Hinabsteigen eines Bronchialkatarrhs bis in die feinsten Bronchien
kommt haufig bei kleinen Kindern vor, bei Erwachsenen dagegen nur
unter besonderen Umstidnden, so im Greisenalter, bei konsumierenden
Krankheiten wie Typhus, Sepsis usw. und mitunter bei Grippe. Es
besteht heftiger Husten und infolge von Verlegung zahlreicher feinster
Bronchialaste hochgradige Atemnot (Zuhilfenahme der Auxiliarmuskeln,
bei Kindern Nasenfliigelatmen sowie inspiratorische Einziehungen am
Thorax). Infolge der erschwerten Exspiration entwickelt sich bald
Lungenblahung mit tympanitischem Klopfschall (Schachtelton), Tief-
stand der Grenzen, sowie speziell bei Kindern Erweiterung des Brust-
korbes. Neben Giemen und Schnurren hoért man reichlich feuchte,
kleinblasige Rasselgerdusche. Bei volligem Verschluf der Bronchiolen
ist das Atmungsgerdusch 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
schlieBen sich Bronchopneumonien an. Therapie s. S. 220.

Die seltene akute Bronchiolitis obliterans entwickelt sich mitunter nach Ein-
atmung dtzender Dampfe (Kampfgase usw.) und verlduft unter Fieber, stérkerer
Dyspnoe und Cyanose meist letal. Der Auswurf ist oft bdmorrbagisch. Der Lungen-
befund ergibt zunéchst reichliche Rasselgerdusche. Das Rontgenbild erinnert an
das der Miliartuberkulose (vgl. S. 105). Wird das akute Stadium iiberwunden,

so kommt es zu ausgedehntem narbigem Verschluf der Bronchiolen.
Therapie s. S. 220.

Bronchitis fibrinosa resp. pseudomembranacea.

Ausscheidung von Fibrin in die Bronchien mit Bildung von Pseudomembranen
kommt sekundéar bei schwerer Diphtherie sowie bei Pneumonie vor. Die selb-
standige primére fibrinése Bronchitis ist eine seltene Erkrankung, die in zwei
Formen auftritt.

Bei der akuten Form stellen sich unter Fieber (bisweilen Schiittelfrost) hoch-
gradige Atemnot mit Erstickungsgefiihl sowie krampfartiger Husten ein, der im
Gegensatz zu der nach Larynxdiphtherie deszendierenden fibrinésen Bronchitis
nicht heiser ist und, mitunter erst nach mehreren Tagen, mit Expektoration der
charakteristischen Bronchialgerinnsel einhergeht. Diese stellen derbe, verzweigte,
zum Teil rohrenférmige Bronchialabgiisse aus Fibrin dar. Zugleich wird ein zum
Teil himorrhagisches, spiter schleimig-eitriges Sputum entleert. Der objektive
Lungenbefund kann vollig negativ sein oder abgeschwéchtes Vesiculiratmen
zeigen. Die Atiologie (wohl infektiéser Art) ist unbekannt.

Von der akuten Form prinzipiell verschieden ist die chronisch-recidivie-
rende Form. Man findet sie bei Individuen mit exsudativer Diathese in der
Anamnese und Neigung zu chronischen Reizzustinden der Haut. Sie verliuft
in anfallsweise ohne Fieber auftretenden asthma#hnlichen Zustianden, bei welchen
aus Schleim (nicht aus Fibrin) bestehende Bronchialabgiisse entleert werden, die
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oft Charcot-Leydensche Krystalle (S. 224) enthalten. Im Blut sind die Eogino-
philen vermehrt. Die Krankheit kann sich iiber viele Jahre erstrecken.
Therapie s. unten.

Therapie der akuten und chronischen Bronehitis und Bronchiolitis.

Bei akutem Katarrh Bettruhe sowie Schwitzprozeduren, z. B. mittels
heiBer Getrianke (heiBe Milch mit Emser Salz, Species pectoral., Glithwein), sowie
Aspirin. Sehr wirksam ist die Applikation feuchter Brustwickel nach PrieBnitz,
dreimal téglich je zwei Stunden nasses Handtuch um Brust und Riicken, dariiber
Flanell, evtl. Billrothbatist dazwischen); sie sind fest anzulegen und diirfen sich
nicht lockern; bisweilen ist Zusatz von Spiritus zum Wasser von Vorteil. Bei
stirkerer Atemnot haben Senfpflaster oder bei schweren Zustinden Senf-
wickel wohltuende Wirkung: 0,5 kg frisches Senfmehl wird in einer Wasch-
schiissel mit 1 Liter warmem Wasser (unter 70°!) bis zur Entwicklung von starkem
Senfgeruch zu einem Brei verriihrt, der auf ein Handtuch aufgestrichen und mit
einer Mullschicht bedeckt wird. Man laBt den Wickel so lange liegen (einige
Minuten), bis starkes Brennen und Rétung der Haut, aber noch keine Blasen-
bildung entsteht, reinigt die Haut von etwa anhaftenden Senfkérnern und kann
hinterher evtl. noch emen gewohnlichen PrieBnitz anlegen. Die Wirkung zeigt
sich sofort in der freieren Atmung und im Schwinden des Oppressionsgefiihls. Bei
Kindern mit Bronchiolitis empfehlen sich Senfbader (200 g Senfmehl werden
in einem Beutel in die Badewanne gehéngt, oder 50,0 Senfspiritus dem Bade zuge-
setzt). Bei gleichzeitigem Katarrh der oberen Luftwege Inhalation mit 0,5
bis 19/iger NaCl-Losung oder Emser Wasser (bzw. 1 Messerspitze Salz auf 100,0).
In allen Féllen ist fir Anfeuchtung der Luft zu sorgen, am besten durch den
sog. Bronchitiskessel, evtl. mit Zusatz von Ol terebinth. Bei mangelhafter
Expektoration und vorhandenem Sekret sind Expektorantien erforderlich:
z. B. Mixt. solvens (Ammon. chlorat., Liq. ammon. anisat., Succ. liquirit.) 2 stiind-
lich 1 EBlsffel oder Infus. Ipecac. 0,5 : 150,0, Sirup. simpl. 20,0 3stiindlich 1 EB-
l6ffel; ferner Decoct. rad. Senegae 10,0 : 150,0, Sir. simpl. 20,0 2stiindlich 1 EB-
lotfel sowie Infus. fol. Jaborandi 2,0 : 150. Bei quélendem Reizhusten ohne
Sekret (trockene Rasselgerdusche) Codein. phosphor. 0,02 1—2 mal téglich, oder
Dicodid 0,005 oder Pulv. Ipecac. opiat. 0,2, sach. lact. 0,3 (Dowersches Pulver)
1—2mal téglich 1 Pulver, eventuell Verstirkung dieser Mittel durch Luminal
(3—b5mal tagl. 0,02), dagegen moglichst kein Morphium.

Bei der chronischen Bronchitis ist die Behandlung etwaiger Nasen- bzw.
Rachenaffektionen erforderlich; ferner vorsichtige Abbértung, sowie Vermeiden
der bekannten Schiadlichkeiten, u. a. auch des Rauchens. Brustwickel (s. oben)
sind zur Schonung der Haut mit Unterbrechungen anzuwenden; empfehlenswert
sind elektrische Lichtbéider. Die medikamentése Therapie ist verschieden
je nach dem Verhalten der Sekretion. Bei trockenem Katarrh evtl. Jodkalium
3mal taglich 0,1—0,25, sowie Ipecac. (s. oben), oder Mixt. solvens. Bei profuser
Sekretion sind die Balsamica indiziert: Ol. terebinth. 3 mal taglich 15 Tropfen in
Milch oder Terpinhydrat 3 mal tiglich 2 Pillen zu 0,1, oder Creosot. carbon. in Ge-
latinekapseln 2,0—6,0 pro die. Sehr zweckmiBig ist auch die Inhalation von
balsamischen Mitteln (Eucalyptus), die jedoch nur in Form sehr fein verteilter
Nebel in die tieferen Luftwege einzudringen vermégen (z. B. durch den Spiel3 schen
Vernebler). Die Balsamica sind besonders auch bei fétider Bronchitis empfehlens-
wert. Be1 kriftigen Individuen empfiehlt sich zur Einschrinkung der Sekretion
der Versuch einer starken Verminderung der Fliissigkeitszufubr in Form einer
Durstkur, z. B. als Schrothsche Trockendidt (vgl. S. 502), die man perioden-
weise fiir mehrere Tage verordnet. Brunnen- und Inhalierkuren in Reichenhall,
Ems, Soden i. T., Késen, Salzbrunn; Schwefelquellen: Nenndorf, Bentheim, Heu-
strich; klimatische Kuren: Wiesbaden, Baden-Baden, Oberitalien, Riviera,
Nordafrika (Wiistenklima). Wichtig ist auch die Regelung der Darmtatigkeit,
insbesondere Bekdampfung der Obstipation, ferner speziell bei alteren Leuten sowie
bei Kyphoskoliose usw. dauernde Kontrolle des Herzens, evtl. kleine Digitalisdosen.
Bei alten Leuten ist lingere Bettruhe gefahrlich wegen Neigung zu hypostatischer
Pneumonie, sie sind daher frithzeitig aus dem Bett in einen Lehnstuhl zu setzen.
Anwendung der Narkose ist bei Bronchitis gefahrlich (Ather ist streng kontra-
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indiziert); wenn mdéglich ist vor einer Operation zuerst die Bronchitis zu beseitigen.
Bei sekundéarer Bronchitis (Herzfehler, Nierenleiden) richtet sich die Therapie
gegen das Grundleiden.

Bei Bronchitis fibrinosa versuche man Inhalationen von Aqua -calcis,
sowie bei kraftigem Herzen die Anwendung von Brechmitteln (z. B. Apomorphin.
hydrochlor. 0,005—0,01 subcutan). Bei chronischer Bronchitis pseudomembranacea
kann Arsenbehandlung (z. B. Liquor arsenic. Fowleri, Aq. amygd. amar. aa, langsam
steigend bis 3 X 10 Tropfen) von Vorteil sein.

Bronchiektasen (Erweiterung der Bronchien).

Erweiterung der Bronchien ist stets, von den seltenen Féllen an-
geborener Bronchiektasen abgesehen, Folgezustand eines anderen
Grundleidens der Bronchien oder Lungen. Anatomisch sind zu
unterscheiden zylindrische oder diffuse und sackférmige oder
circumscripte Bronchiektasen.

DiezylindrischenBronchialerweiterungen pflegen iiber gréBere
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.

DiesackférmigenBronchiektasen, die sich auf einen bestimmten
Lungenabschnitt beschranken, sind wesentlich hiufiger. Die Erweiterung
der Bronchien entsteht hier dadurch, dal das benachbarte Lungen-
gewebe einer Schrumpfung verfillt, 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 Fillen von
Pleuritis adhaesiva, die mit bindegewebiger Verédung 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 daf3 ein schlaffer,
diinnwandiger Sack resultiert; oft sind die Blutgefille stark erweitert;
in anderen Fillen ist die Wand hypertrophisch. Nicht selten finden sich
schlieflich auch Ulcerationen der Schleimhaut. Meist ist die Erkrankung
einseitig, sie befillt mit Vorliebe die unteren Lungenlappen, héufiger
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 Hustenanfille, die mit Entleerung
groer Massen eines rein eitrigen Sputums einhergehen. Diese sog.
,maulvolle” Expektoration erfolgt bezeichnenderweise besonders bei
bestimmten von der Lokalisation der Bronchiektase abhéngigen Lagen
des Oberkorpers, die der Patient im Laufe der Zeit einzunehmen lernt,
um sich von dem Auswurf zu befreien.

Das fade-siifllich riechende Sputum zeigt im Glase Dreischichtung, zu oberst
eine schaumig-schleimige Schicht, in der Mitte triibe Fliissigkeit und als Bodensatz
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Eiter. Infolge der Anwesenheit von Féulniserregern ist der Auswurf haufig faulig
zersetzt, so daf dann der Atem und das Sputum einen widerlichen Gestank ver-
breiten. Der Bodensatz des Sputums enthalt oft sog. Dittrichsche Pfropfe,
weillichgelbe, stecknadelkopf- bis erbsengrofe stinkende Brockel, die beim Zer-
reiben mikroskopisch Bakterien, Fettssurenadeln (die im Gegensatz zu den elasti-
schen Fasern in der Warme schmelzen), sowie mit Jod sich violett farbende Lepto-
thrixfiden 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 fiir die Bronchiektase ist das dauernde Vorhandensein von
feuchten Rasselgerduschen an einer circumscripten Stelle (meist im Unter-
lappen). Dieselben kénnen 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 Intensitit des Atmungsgerdusches und der Rassel-
gerausche. Kavernensymptome (vgl. S. 236) fehlen. Im Réntgenbild
ist die befallene Partie meist verschattet.

Fieber kann bei Bronchiektasen vollkommen fehlen; bei Sekretver-
haltung sind jedoch oft Temperatursteigerungen vorhanden. Hohere
Temperaturen deuten auf hiufig vorkommende bronchopneumonische
Prozesse in der Nachbarschaft der Bronchiektase mit oder ohne gleich-
zeitige Pleuritis. Oft beobachtet man, namentlich in Féllen, die sich in
jugendliche Jahre zuriickverfolgen lassen, kolbige Auftreibung der End-
phalangen der Finger und Zehen mit entsprechender starker Krimmung
der Niagel (Trommelschlegelfinger), gelegentlich auch Epiphysen-
verdickung an den Knochen der Extremitéten, sowie Schwellung und
Schmerzhaftigkeit der Gelenke (sog. 