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Vorwort zur ersten Auflage. 
Zur Abfassung des vorliegenden Taschenbuches sind wir 

durch unseren hochverehrten Lehrer und Chef, Geheimrat 
Professor C. Gerhard t, veranlaBt worden. 

Es solI dem Bediirfnis entsprechen, eine kurzgedrangte Dar­
stellung der Untersuchungsmethoden, sowie eine Sammlung der­
jenigen Daten und Zahlen zur Hand zu haben, deren Kenntnis 
dem Untersuchenden am Krankenbette gegenwartig sein muB. 

Diese Daten konnen einerseits wegen ihrer Menge und Ver­
schiedenartigkeit nur schwer mit der notigen Genauigkeit im 
Gedachtnis behalten werden, andererseits sind sie in so zahl­
reichen Lehrbiichern und Monographien zerstreut, daB es miih­
sam ist, sie jedesmal aufzusuchen. 

Wir haben uns bei der Auswahl und Anordnung des Stoffes 
von den Erfahrungen leiten lassen, die wir bei der Abhaltung 
von Kursen zu sammeln Gelegenheit hatten, und haben uns 
I?emiiht, dem praktischen Bediirfnis d.er Klinikbesuche~ und 
Arzte Rechnung zu tragen, nur zuverlasslge Angaben zu brmgen, 
Nebensachliches und Selbstverstandliches wegzulassen. 

Wiirzburg und Berlin, April 1886. 

Otto Seifert und Friedrich Miiller. 

Vorwort zur siebenunddreifligsten Auflage. 
50 Jahre sind verflossen, seit wir als Assistenten C. Ger­

hardts im Wiirzburger Juliusspital dieses Biichlein gemeinsam 
verfaBt haben. Es hat im Lauf der Zeiten viele Anderungen 
erfahren, und trotz allen Strebens nach knapper Darstellung 
hat sich sein Umfang von 100 auf iiber 500 Seiten vermehrt. 
Es muBten jene neuen, feineren Untersuchungsmethoden auf­
gefiihrt werden, die sich in den klinischen Laboratorien erprobt 
hatten. Ferner wurden viele Abbildungen gebracht, von denen 
wir hoffen, daB sie das Verstandnis erleichtern. 

Freund Seifert ist vor vier Jahren seinem schweren Leiden 
erlegen. Der warmste Dank fiir seine treue Hilfe wird ihm 
erhalten bleiben. Dank gebiihrt auch allen meinen Freunden, 
we1che durch ihre Kritik und ihre Beitrage geholfen haben, 
das Buch auf der Hohe zu halten, vor allem meinen friiheren 
Mitarbeitern an der II. medizinischen Klinik: den Herren Hans 
Fischer, Kurt Felix, F. Hiller und Freiherrn von Kress. 
Prof. Hermann Siemens widmete mir seine Hilfe bei dem 
Kapitel "Konstitution und Vererbung", Prof. Sch ii ffner (Amster­
dam) bei der Beschreibung der Malaria. 

Miinchen, Januar 1937. 
Friedrich MUlier. 
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Die Krankengeschichte. 
Eine Krankengeschichte setzt sich aus drei Teilen zusammen, 

erstens der Anamnese, zweitens dem Status praesens und drittens 
den nicht minder wichtigen Nachtragen uber den weiteren Ver­
lauf der Krankheit, sowie uber die Art und den Erfolg der Be­
handlung. 

1. Anamnese. 

Fur die Aufnahme der Anamnese lassen sich allgemein­
giiltige Regeln nicht geben; es ist groBe Erfahrung und eine 
ziemlich eingehende Kenntnis der speziellen Pathologie not­
wendig, um im einzelnen Fall die Fragen so zu stellen, daB ein 
richtiges und ausreichendes Bild von der Vorgeschichte der 
Krankheit erhalten wird. Doch kann, wenigstens fUr den An­
fanger die Einhaltung nachstehender Reihenfolge nutzlich sein: 

Name und Vorname, Alter, Beruf, Wohnort des Kranken. 
Erblichkeitsverhiiltnisse: Gesundheitszustand, Krankheiten und 

Todesursachen der Eltern und Geschwister, auch der Kinder, unter 
Umstanden entfernterer Verwandter (kommt hauptsachlich bei Kon­
stitutionsanomalien und Stoffwechselkrankheiten, bei Hypertension, 
Gicht, Diabetes, Asthma, Harn- und Gallensteinen, bei Geistes- und 
Nervenkrankheiten, ferner auch bei Syphilis und Tuberkulose in Frage). 

Friiher iiberstandene Krankheiten und ihr Verlauf, Storungen 
in der Entwicklung, Kinderkrankheiten (Driisenschwellungen, Infektions­
krankheiten). Bei Frauen Menstruation, Wochenbetten, Folgekrankheiten 
derselben, Aborte oder tote Kinder. Lebensverhiiltnisse und Gewohn­
heiten (Berufsschadlichkeiten, iippiges Leben oder Not; Uberanstrengung, 
Feldzugsverletzungen); liegt Alkoholismus oder Abusus nicotini vor? 
Hat Pat. venerische Krankheiten durchgemacht und welche Kuren wurden 
dagegen unternommen? Ergebnis der Wassermannschen Reaktion? 
Hat eine Einspritzung von Tierserum stattgefunden (Diphtherie- oder 
Tetanusantitoxin) wegen der Gefahr einer Anaphylaxie. Beim Militar 
gewesen? Wenn nicht, aus welchem Grunde? Den Krieg mitgemacht? 
War eine Kur in einem Sanatorium erforderlich? Hat ein Berufswechsel 
stattgefunden und aus welchem Grunde? 

Jetzige Krankheit: Wann und mit welchen Erscheinungen hat 
diese begonnen (plotzlicher oder schleichender Beginn). 

Allgemeinbefinden: Korperliche und geistige Frische oder Miidigkeit, 
die sehr oft den Beginn einer Krankheit auszeichnet, Appetitlosigkeit, 
SchlafstOrung, Stimmung, Abmagerung. Weiterer Verlauf der Krank­
heit, bisherige Behandlung. Eintritt der Arbeitsunfahigkeit und der 
Bettlagerigkeit ? 

MillIer-Seifert 37. 1 



2 Die Krankengeschichte. 

WeIche Ursache glaubt der Patient fiir seine jetzige Krankheit an­
schuldigen zu miissen (Trauma, Oberanstrengung, Diatfehler, Erkaltung, 
Ansteckung, ahnliche Erkrankungen in der Umgebung)? 

Gegenwartige Klagen des Patienten: Schmerzen, besonders Kopf­
schmerz, Erbrechen, Stuhlgang und Harnentleerung, Husten, Auswurf, 
SchweiB. 

2. Status praesens. 
Der Status praesens, welcher moglichst prazis, kurz und 

iibersichtlich, daneben aber auch vollstandig abzufassen ist, 
wird zweckm3.Biger nach den Korperregionen als nach den Organ­
systemen gegliedert. Das folgende Schema mag die Anordnung 
zeigen. Die einzelnen Untersuchungsmethoden werden in den 
nachsten Abschnitten erlautert. 

Allgemeines. 
GriiBe, Kiirpergewicht 1, Kiirperbau (kraftig gebaut oder schwachlich), 

Knochensystem. 
Ernahrungszustand: Muskulatur, Fettpolster. 
Beschaffenheit der Haut: bliihend oder blaB, abnorm geriitet, 

cyanotisch, ikterisch, bronzefarben, gedunsen, iidematiis. Hautausschlage, 
Narben, Decubitus. 

Kraftezustand, Lage, Haltung. 
Psychisches Verhalten: Intelligenz, BewuBtsein (ob das Sensorium 

klar oder getriibt ist), krankhafte Unruhe, ]aktation, Delirien, Apathie, 
Stupor = Teilnahmslosigkeit, Sopor = Schlafsucht, Koma = tiefe Be­
wuBtlosigkeit mit Aufhebung der Reflexe. Sprache (Aphasie, Anarthrie, 
Dysarthrie, Stottern, Silbenstolpern), Gedachtnis, Schwindel. 

Kiirpertemperatur. 
Kopf. Schadelform. Behaarung, Haut und Haarkrankheiten. 

Gesichtsausdruck und Gesichtsmuskulatur (sind beide Half ten 
gleichmaBig beweglich? Lidspalten gleich? Stirne runzeln, Augen 
schlieBen, Mund spitzen und in die Breite ziehen, pfeifen, Backen 
aufblasen). 

Augen: Stellung, Bewegung der Bulbi, Pupille, Pupillenreaktion 
auf Licht und Konvergenz, Sehvermiigen, Farbensinn, Akkommo­
dationsvermiigen, Cornea, Conjunctiva, Augenspiegelbefund. 

1 Durchschnittlich kann man annehmen, daB das Kiirpergewicht 
soviel Kilo betragen 5011, als die Kiirperiange 1 Meter iiberschreitet, also 
z. B. 70 Kilo bei 170 cm Kiirperlange; bei hochgewachsenen Individuen 
pflegt das Gewicht etwas geringer zu sein als das erwahnte LangenmaB. Bei 
normal gebauten Erwachsenen ist die "Oberiange", vom Scheitel bis zur 
Symphyse gemessen, ungefahr ebenso groB als die "Unteriange" (von der 
Symphyse bis zur Sohle), und die Armspreite (von Mittelfingerspitze R zu 
Mittelfingerspitze L bei seitlich ausgestreckten Armen) ist ebenso groB als 
die gesamte Kiirperlange. Die "Sitzhiihe" vom Scheitel bis zum Tuberischii 
verhalt sich zur ganzen Kiirperlange wie 1: 1,9. Bei Individuen, deren 
Keimdriisen in der Wachstumsperiode ungeniigend funktionierten oder 
fehlten, sind die Arme und besonders die Beine unverhaltnismaBig lang. 



Status praesens. 3 

Ohren: Horvermogen, Schmerzhaftigkeit bei Druck auf die 
Ohrmuschel und den Processus mastoideus, Ohrenspiegelbefund. 

Nase: Form, Durchgangigkeit fiir Luft, Nasenspiegelbefund, 
Sekret, Geruchsvermogen. 

Lippen: Blasse, Trockenheit, borkiger, schmieriger Belag, 
Rhagaden, Herpes. 

Mundhilhle. Zahne, Zahnfleisch, Mundschleimhaut, Speichelsekretion. 
Zunge, wird sie gerade oder schief, zittemd oder ruhig vor­

gestreckt, einseitig atrophisch? Fibrillare Zuckungen? 1st die 
Schleimhaut blaB oder rot, feucht oder trocken, ist die Zungen­
oberflache abnorm glatt durch Atrophie der Papillen (z. B. bei 
der pemiziiisen Anamie und bei alter Lues) oder rissig durch 
Hypertrophie der Papillen? 1st die Zunge belegt, sind die der 
Schleimhaut aufliegenden Massen von weiBer Farbe oder von 
braunlich schmieriger Beschaffenheit? Leukoplakie? Soor? 

Gaumen, Rachenschleimhaut, Mandeln (Defekte, Narben, 
Geschwiire, Farbe, Schwellungen, Auflagerungen, Konkremente). 
1st der Gaumen abnorm hoch? Angeborene Gaumenspalte, circum­
scripte Defekte bei Lues, Schluckvermogen, Geschmack. 

Hala. Lange und Umfang; Schilddriise; Lymphdriisen, besonders die-
jenigen am Unterkieferwinkel, welche zu den Rachenorganen in 
Beziehung stehen, und die Nackendriisen, welche oft bei Syphilis 
und Tuberkulose sowie bei Entziindungsprozessen der Kopfhaut 
fiihlbar werden. Leukoderma (Zeichen sekundarer Syphilis). Driisen­
narben (Tuberkulose). 

Verhalten der Carotiden und der Venae jugulares. 
Kehlkopf und Stimme, laryngoskopische Untersuchung, 

Husten. 
Speiserohre, Hindemisse beim Schluckakt, Sondierung, Unter­

suchung mit Rontgenstrahlen. 
Verhalten der Wirbelsaule (gerade oder gekriimmt, beweg­

lich oder steif), winklig geknickt (Gibbus), Scbmerzhaftigkeit bei 
Perkussion oder bei StoB auf den Kop£. 

Brust. Form und Elastizitat des Brustkorbes. Brustumfang bei Ein­
und Ausatmung. Bestehen Verbiegungen der Brust und der 
Rippen? Fossae supra- et infraclaviculares. Sind beide Brust­
half ten symmetrisch oder ist eine Seite eingesunken oder vor­
gewiilbt? Die kranke Seite erkennt man meist daran, daB sie sich 
an den Atembewegungen weniger ausgiebig beteiligt. Atemtypus, 
Respira tionsfrequenz. 

Perkussion der Lungen, Vergleichung der Lungenspitzen, 
Feststellung des Standes und der respiratorischen Verschieblich­
keit der Lungengrenzen. 

Auscultation der Lungen, Atemgerausch, Rasselgerausche. 
Reibegerausche, Stimmbehorchung. Stimmzittem. 

Herz: Lage und Beschaffenheit des HerzstoBes; fiihlbare und 
sichtbare Herzbewegung im iibrigen Bereich des Herzens, epi­
gastrische Pulsation. Abnorme Pulsationen an anderen Stelle III 
der Brustwand, besonders im ersten und zweiten Intercostalraum 
(Aortenaneurysma). Untersuchung mit Rontgenstrahlen. 

1* 



4 Die Krankengeschichte. 

Perkussion der Herzdampfung (relative und absolute 
Dampfung). 

Auscultation des Herzens. 
B I u t g e f aBe: Verhalten der Korperarterien, Rigidita t, Schlange­

lung. Radialispuls. Venen, Fiillung und Pulsation. Bestim­
mung des Blutdruckes. 

Bauch. Form, Umfang, Spannung, Perkussion und Palpation, Ge­
schwiilste, Fluktuation, schmerzhafte Stellen, Ascites. Nabel. 

Perkutorische und palpatorische Untersuchung der Leber 
und der Milz. 

GroBenbestimmung des Mag ens, Platschergerausche, Tumoren, 
Druckempfindlichkeit. Wenn niitig Ausheberung und Untersuchung 
des Inhaltes sowie Untersuchung mit Rontgenstrahlen. 

Untersuchung des Afters und des Rectums, Untersuchung 
mit dem Mastdarmspiegel. Verhalten der Bruchpforten. Hemien. 

Perkussion und Palpation der Nieren. Blasenfunktion 
(Harnentleerung, Retentio urinae, Perkussion und Palpation der 
Blase). 

Untersuchung der Geschlechtsorgane: beim Manne Narben 
am Penis, Verhalten der Hoden und Nebenhoden, Prosta ta, Inguinal­
driisen. Beim Weibe, wenn notwendig, gynakologische Unter­
suchung. 

Sind die Geschlechtsorgane und die sekundaren Geschlechts­
merkmale (Stimme, Bart, Behaarung der Achselhohlen, der Scham­
gegend, Nacken, Mammae, Ausbildung des Beckens) normal aus­
gebildet oder unvollstandig (Hypogenitalismus, infantiler Habitus) 
oder iibermaBig entwickelt (Hypergenitalismus) oder pervers. 

E:dremltlten. Lage und Haltung der Glieder, Beschaffenheit der 
Knochen, Gelenke und der Muskulatur (Atrophie, Hypertrophie, 
Tonus und Kraft der Muskulatur). Sind die Extremitaten gerade 
oder bestehen 0- oder X-Beine (Genu varum oder valgum). Platt­
fuB (die Sohle beriihrt beim Stehen mit dem Innenrand den Boden) 
oder KnickfuB (der FuB ist nach auf3en abgeknickt). Sind die 
Tibiakanten scharf oder knotig verdickt (letzteres bei Syphilis). 
Erweiterung der Venen (Varicen). Narben von Beingeschwiiren. 
Verhalten der Hande. Verhalten der Gelenke. Trophische Ver­
iinderungen der Haut und der Nagel. 

Bewegungsvermogen: Abnorme, unwillkiirliche Bewe­
gungen, Zittern, Athetose, Chorea; willkiirliche Bewegungen, Wider­
stand, welchen die Glieder passiven Bewegungen entgegensetzen, 
Muskelkraft, Ataxie, Vermogen komplizierte Bewegungen auszu­
fiihren (Knopfzuknopfen, Greifen, Schreiben, Gang, Stehvermogen, 
Rombergsches Phanomen). 

Empfindungsvermogen der Haut fiir Beriihrung, Schmerz, 
Warme und Kalte und fiir Druck. Tiefensensibilitat. Muskel- und 
Gelenksinn. Druckempfindlichkeit der Nervenstamme. 

Reflexe: Hautreflexe, Sehnenreflexe. 
Untersuchung des Urins (Menge, Farbe, spezifisches Gewicht, 

EiweiB- und Zuckerprobe usw.), Niederschlage (mikroskopische 
Untersuchung). 
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Untersuchung des Sputums (makroskopische Beschreibung, 
mikroskopische Untersuchung). Menge und Beschaffenheit des 
Sputums. 

Untersuchung des Mageninhaltes oder des Erbrochenen. 
Untersuchung des Kotes. 
Untersuchung des Blutes. 

Zum Schlusse solI die angeordnete Therapie (Medika­
mente, Diat, Bader und andere HeilmitteI) angefiihrt werden. 

3. Nachtrige. 
Die Nachtrage sollen unter Angabe des Datums aIle 

weiteren Beobachtungen und Untersuchungsresultate bringen, 
welche bei den Kranken gewonnen werden. Die Korpertem­
peratur, Pulszahl und Atmungsfrequenz wird am besten in 
Kurvenform dargestellt. Die fortlaufende Registrierung des 
Korpergewichtes ist zumal in chronischen Krankbeiten ganz 
besonders geeignet, iiber den Verlauf und den gutartigen oder 
bosartigen Charakter einer Krankheit Aufschlu13 zu geben. 
Auch die weiteren therapeutischen Anordnungen, sowie ihr Er­
foIg sind zu verzeichnen. 

Unter Morbiditat versteht man das Verhii.ltnis der Zahl 
der Erkrankten zu derjenigen der gesamten lebenden Be­
volkerung, 

unter Mortali ta t derjenige der Gestorbenen zur Be­
volkerung, 

unter Letalitat das Verhii.ltnis der Gestorbenen zu den 
Erkrankten. 

Die Mortalitat an Tuberkulose, welche in Deutschland im Jahre 1906 
noch 17,5 Todesfalle auf 10 000 Lebende betragen hatte und in den Hunger­
jahren des Krieges bis auf 23 angestiegen war, ist seitdem bis zum Jahre 
1929 allmahlich auf 8,7 abgesunken. - Die Mortalitat an Krebs da­
gegen ist von 7,5 im Jahre 1906 auf 11,7 im Jahre 1929 gestiegen. -
Die Kindersterblichkeit im ersten Lebensjahr betrug 1906: 17,4 auf 
100 Lebendgeborene und ist jetzt auf 9,6 gesunken. Die Morbiditat an 
Abdominaltyphus betrug in den letzten Jahren in Deutschland durch­
schnittlich 0,2 Erkrankungsfalle auf 10000 Lebende. Die Letalitat 
an Typhus 11 % aller Erkrankungen. Die Morbiditat der Diphtherie 
betragt durchschnittlich 0,4 bis 0,7 Erkrankungsfalle auf 10000 Lebende, 
die Letalitat 5 bis 7% aller Erkrankungen. Die Letalitat an Cholera 
betragt durchschnittlich 50% aller Erkrankten. 



6 Konstitution und Vererbung. 

Konstitution und Vererbung. 
Fiir die Entstehung und fiir den Verlauf von Krankheiten kommen 

nicht nur die Einfliisse der AuBenwelt, z. B. Traumen und Infektionen 
in Betracht, sondern vor allem auch die Eigenschaften und namentlich 
die Widerstandsfahigkeit des einzelnen Menschen, die wir als des sen 
Konstitution bezeichnen. Wir verstehen darunter die gesamte korper­
liche und seelische Beschaffenheit, welche ein Mensch zu einer gegebenen 
Zeit darbietet. Die Konstitution eines Menschen und namentlich seine 
Widerstandsfahigkeit gegen Krankheiten laBt sich nur schwer nach 
auBerlich sichtbaren Merkmalen klassifizieren. Man kann zwar unter­
scheiden zwischen einem gedrungenen (pyknischen) Korperbau und einem 
langen, schmalen (asthenischen) leptosomen Habitus, der sich oft durch 
geringere Muskelentwicklung, niedrigen Blutdruck und leichte Ermiid­
barkeit auszeichnetj ferner einen athletischen und hypoplastischen Typus, 
doch ist damit keine geniigende Charakterisierung gegeben und nament­
lich ist seine Abwehrfahigkeit gegen Krankheiten nicht erkennbar. 

Auf die Konstitution sind gewisse Einfliisse von Bedeutung, welche 
wahrend des Lebens auf das Individuum eingewirkt haben (Erziehung, 
gute und schlechte Ernahrung, Krankheiten, erworbene Immunitaten 
oder Allergien, Arbeitsschaden usw.): vor allem aber sind maBgebend 
jene Anlagen, welche das Individuum durch Vererbung von seinen 
Vorfahren iiberkommen hat. Man bezeichnet die auf Vererbung beruhen­
den Eigenschaften eines Individuums als den Idiotypus (das Erbbild) 
im Gegensatz zu dem Phanotypus, dem Erscheinungsbild, welches 
ein Individuum sowohl unter dem EinfluB ererbter (idiokinetischer) als 
auch spater erworbener (parakinetischer) Einfliisse darbietet. 

Man erkennt die Erbbedingtheit eines Merkmals oder einer Krank­
heit ausschlieBlich aus der statistischen Haufung innerhalb bestimmter 
Verwandtschaftskreise, vor allem in der Familie und besonders bei 
Zwillingen, und zwar unterscheidet man eineiige Zwillinge (EZ), 
die in allen Erbanlagen iiber~instimmen, stets gleiches Geschlecht haben 
und an ihrer verbliiffenden Ahnlichkeit zu erkennen sind, und anderer­
seits z.?,eieiige Zwillinge (ZZ), die sich in ihren Erbanlagen und in 
ihrer Ahnlichkeit wie gewohnliche Geschwister verhalten und haufig 
verschiedenen Geschlechtes sind (sog. Parchenzwillinge PZ). Gewisse 
Merkmale konnen bei Zwillingen iibereinstimmend auftreten (konkordant) 
oder verschieden sein (diskordant). Aus der haufigeren Ubereinstimmung 
bestimmter Merkmale bei eineiigen Zwillingen im Vergleich zu den zwei­
eiigen kann ein Beweis gezogen werden fiir erbliche Mitbedingtheit 
(Zwillingsbiologische Vererbungsregel). 

Bei der Befruchtung vereinigt sich der Kern der weiblichen Eizelle 
mit demjenigen des mannlichen Samenfadens, und zwar in der Weise, 
daB die aus der Befruchtung hervorgegangene neugebildete Erstzelle 
(Zygote) genau die gleiche Menge von Kernsubstanzen und damit von 
Chromosomen von Vater und Mutter erhalt. Dementsprechend bietet 
auch bei der weiteren Zellteilung des befruchteten Eies jede Zelle des 
Embryos und des heranwachsenden Individuums dieselbe Erbmasse, 
und zwar die Halfte der Anlagen des vaterlichen und miitterlichen 
Organismus dar. Da aber samtliche Zellen des Individuums und somit 
auch die Eizellen und Samenfaden der geschlechtsreifen Pflanzen und 
Tiere aus der geschlechtlichen Vereinigung der vorausgegangenen (Parental)-
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Generation hervorgegangen sind, so muB das befruchtete Ei nicht nur 
Erbanlagen der beiden Eltern, sondern auch solche der GroBeltern usw. 
darbieten. - Die Eltern vererben auf ihre Kinder diejenigen Anlagen und 
damit Eigenschaften, welche sie selbst von ihren Eltern erhalten haben. 

Die Erbanlagen sind in der Hauptsache an die Chromosomen ge­
bunden, welche in gleicher Zahl in dem Kern der weiblichen Eizelle, wie 
auch der Samenzelle vorhanden sind. Bei der Reifungsteilung spalten 
sich die Kernschleifen; wahrend die eine Halfte sich mit den Kern­
schleifen der andern Geschlechtszelle vereinigen, wird die andere Halfte 
ausgestoBen. Aus diesem Grunde bieten die aus dieser Vereinigung 
hervorgegangene Eizelle dieselbe Chromosomenzahl dar wie jede der 
beiden Geschlechtszellen. - Unter diesen Chromosomen bietet eine 
Schleife oft eine besondere Form dar, und man dad annehmen, daB an 
diese die Bestimmung des Geschlechtes gebunden ist (Geschlechtschro­
mosom); neben den Chromosomen diirfte auch das Protoplasma der Ge­
schlech tszellen bei der Vererbung eine Rolle spielen. 

Wenn der vaterliche und miitterliche Organismus auf erblicher Basis 
die gleichen Anlagen darbietet (homozygot ist) so werden auch die 
Nachkommen dem Elternpaar und sich untereinander vollig gleichen, 
soweit nicht im spateren Leben durch die Einfliisse der Umwelt oder 
durch Krankheiten, also parakinetisch gewisse Veranderungen des 
Korpers (des Soma) erzeugt werden. Eine derartige vollkommene Gleich­
artigkeit der Erbmassen yom vaterlichen und miitterlichen Organismus 
(also Reinerbigkeit) kommt nur bei reingeziichteten Tierarten und 
sich selbst befruchtenden Pflanzen vor, ist aber beim Menschen niemals 
anzutreffen. 

Bieten jedoch der vaterliche und miitterliche Organismus gewisse 
Verschiedenheiten ihrer Erbmasse (des Idioplasma) dar, sind sie also 
verschiedenerbig oder heterozygot, so wird auch die aus der Ver­
einigung der Geschlechtszellen hervorgehende Filialgeneration misch­
erbig sein und die Anlagen sowohl yom vaterlichen als auch yom miitter­
lichen Organismus iibertragen erhalten. 

Die Gesetze, nach welchen die Eigenschaften eines verschieden­
artigen Elternpaares auf die nachste und fernere Nachkommenschaft, 
also auf die weiteren Filialgenerationen zur Ausbildung kommen, wurden 
von Gregor Mendel im Jahre 1865 an verschiedenfarbigen Pflanzen 
entdeckt. Die Mendelschen Vererbungsregeln haben sich nicht nur 
fiir die Pflanzen, sondern auch fiir die Tiere und bei den Menschen richtig 
erwiesen. 

LaBt man z. B. die Eizelle einer rotbliihenden Wunderblume (Mira­
bilis Jalapa) mit dem Pollenkorn der weiBbliihenden Varietat bestauben 
oder umgekehrt, so zeigt die daraus hervorgehende erste Filialgeneration 
(F 1) die Eigenschaften beider Eltern gemischt: sie bliiht weder weiB 
noch rot, sondern rosa. - LaBt man aber diese erste rosa Filialgeneration 
sich weiter untereinander bestauben, so ergibt sich, daB in der zweiten 
Filialgeneration (F 2) nur mehr die Halfte aller Pflanzen rosafarbene 
Bliiten darbietet, ein Viertel der Pflanzen zeigt dagegen rein rote und 
ein weiteres Viertel rein weiBe Bliiten. Die rein rot bliihenden Exem­
plare der zweiten Filialgeneration geben, unter sich bestaubt, nur rein 
rote, die weiBen Varietaten nur rein weiBe Nachkommen, wahrend die 
rosabliitigenPflanzen sich weiter nach dervorerwlihnten Regel spalten, und 
zwar in ein Viertel rote, zwei Viertel rosa und ein Viertel weiBe Exemplare. 
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Aus diesen Beobachtungen Mendels lieB sich erkennen, daB die 
Erbanlagen fiir jedes Merkmal paarig angelegt sind und daB sie sich bei 
der Befruchtung in ihre beiden Paarlinge spalten. Sind diese beiden 
Paarlinge beim Individuum unter sich gleich, nennen wir die Erblich­
keitslage homozygot (gleichanlagig). Sind sie unter sich verschieden, 
so spricht man von Heterozygotie (Verschiedenanlagigkeit). 

Die Erbanlagen konnen sich in allgemeinen Eigenschaften au Bern, 
wie z. B. GroBe, Widerstandsfahigkeit gegen Krankheiten oder aber in 
einzelnen Merkmalen, wie z. B. in der Augenfarbe, der Uberzahl oder 
Minderzahl von Fingern. Solche Erbanlagen, welche einem gleichen 
Paar zugehoren, nennt man Allele (allelomorphe Erbanlagen). Meist 
setzen sich aber beim Heterozygoten die beiden verschiedenen Anlage­
paarlinge nicht in gleicher Weise durch, so daB, wie in unserem Beispiel, 
aus rot und weiB rosa wird, sondern es iiberwiegt bei Heterozygoten die 
Eigenschaft des einen Paarlings. 

Diese Vererbungsregel gilt also nur in jenen Fallen, wo sich die Unter­
scheidungsmerkmale verschieden anlagiger Individuen (z. B. die rote 
und weiB«:.Bliitenfarbe) bei der Fortpflanzung in gleicher Starke geltend 
Machen. Uberwiegt aber die Elbeigenschaft des einen Paarlings, wird sie 
"dominant" (iiberdeckend), so zeigt die erste Filialgeneration nur die 
Eigenschaften des dominierenden Paarlings. Es zeigt also die erste Filial­
generation bei Dominanz der roten Bliitenfarbe nur rotbliihende Exem­
plare, die sich auBerlich von dem rotbliihenden Elternpaarling nicht 
unterscheiden lassen. DaB aber in diesen rotbliihenden Exemplaren 
doch auch die Erbmasse des weiBbliihenden Elternpaarlings, wenn auch 
"recessiv" (iiberdeckt) noch vorhanden ist, laBt sich daraus erkennen, 
daB in der zweiten Filialgeneration dreiviertel aller Pflanzen die rote, 
ein Viertel die weiBe Bliitenfarbe darbieten und auch in weiteren Gene­
rationen treten neben den rotbliihenden noch einige weiBbliihende Exem­
plare auf. 

Derartige iiberdeckende, also dominante Erbanlagen Machen sich 
auch beim Menschen vielfach geltend, und zwar sowohl in vorteilhaftem 
als auch in krankhaftem Sinne. Als Beispiele sei genannt die dicke Unter­
lippe des Habsburger Herrscherhauses, der erbliche (Huntingtonsche) 
Veitstanz, die Myotonia congenita, die Nachtblindheit, der hamolytische 
Ikterus, die genuine Hypertension und in einzelnen Familien auch der 
Diabetes, die Cystinurie, ferner die Verhomung der Hand- und FuB­
flachen, und von den Geisteskrankheiten das manisch-depressive Irresein. 

1st dagegen eine Erbeigenschaft recessiv iiberdeckbar, also bei 
den Heterozygoten nicht imstande sich durchzusetzen, so tritt sie meist 
anfangs (also bei den Kindern) gar nicht in die Erscheinung, aber ihre 
Anlage kann sich auf die weiteren Generationen forterben, und sie wird 
in seltenen Fallen zum Vorschein kommen. Dies ist namentlich dann 
der Fall, wenn ein mit einer solchen recessiven Anlage behaftetes Indi­
viduum Kinder erzeugt mit einem Partner aus einer Familie, welche 
dieselbe latente Eigenschaft darbietet. Diese Erscheinung findet sich 
deshalb am haufigsten, wenn der Partner aus der gleichen Familie stammt, 
zumal bei seltenen Anlagen, die in andern Familien nicht vorkommen. 
Aus diesem Grunde ist besonders bei seltenen recessiven Leiden die 
Blu tsverwand tschaft bei den Eltem der Kranken statistisch ge­
hauft. Zu den recessiv erblichen Krankheiten gehoren gewisse Formen 
der Taubstummheit, der universelle Albinismus, die Friedreichsche 
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Krankheit, die Alkaptonurie, das Xeroderma pigmentosum und schliefilich 
auch gewisse Geisteskrankheiten, wie die Dementia praecox. Manche 
endogene Krankheiten zeigen in einzelnen Familien den dominanten, 
in andern Fallen den recessiven Vererbungstypus, so z. B. die Dystrophia 
musculorum, der Linsenstar und die Otosklerose. Bei Bronchialasthma, 
Epilepsie und Migrane ist die Erblichkeit sehr haufig, der Vererbungs­
typus steht aber nicht fest. 

Man erkennt die Dominanz daran, daB stets eines der Eltern behaftet 
ist, und auBerdem die Halfte der Geschwister und der Kinder. Heiraten 
ausnahmsweise zwei Kranke derselben Art einander, so sind drei Viertel 
der Kinder als krank zu erwarten. Die Recessivitat auBert sich darin. 
daB die Eltern und Kinder des Probanden frei, dagegen durchschnitt­
lich ein Viertel der Geschwister krank sind, daB aber Blutsverwandtschaft 
der Eltern haufiger vorkommt, als dem Durchschnitt entspricht. 

Manche angeborene Fehler, besonders solche schwerer Natur, wie 
grobe MiBbildungen, Muttermaler, schwere Idiotie, scheinen nicht erblich 
zu sein, es sind also durchaus nicht aile "angeborenen" Krankheiten 
und Defekte auf Erblichkeit zuriickzufiihren. 

Manche erbliche Anlagen zeigen die Eigentiimlichkeit, daB sie sich 
bei dem einen Geschlecht wesentlich haufiger auBem, als bei dem andern 
(geschlechtsbegrenzte Vererbung). Andere Anlagen werden deswegen bei 
beiden Geschlechtem in verschiedener Haufigkeit angetroffen, weil sie 
an die Geschlechtsanlagen gebunden sind (geschlechtsgebundene Ver­
erbung). Zu diesen geschlechtsgebundenen Erbkrankheiten gehiirt vor 
allem die Farbenhlindheit und die Bluterkrankheit. Von ihnen werden 
fast nur die mannlichen Familienmitglieder befallen, nicht aber die weib­
lichen, jedoch zeigen die weiblichen Individuen ihre latente Krankheits­
veranlagung dadurch an, daB ihre Siihne wieder von dieser Krankheit 
befallen werden. Den geschlechtsgebundenen Vererbungstypus erkennt 
man also daran, daB fast ausschliefilich die mannlichen Nachkommen 
behaftet sind; sie haben ihre Anlage von einer gesund erscheinenden 
Mutter erhalten. Die haufigste Erscheinung ist die Ubertragung yom 
kranken GroBvater durch die gesunde Mutter auf deren Sohn (sog. 
Hornersche Regel), und zwar auf die Halfte der Siihne. Die Anlage 
kann dagegen nie yom Vater auf den Sohn iibertragen werden. Aile 
Siihne eines kranken Mannes und aile ihre weiteren Nachkommen sind 
also gesund, dagegen iibertragt die gesunde aber anlagemaBig behaftete 
Frau als Konduktorin die Anlage auf samtliche Tiichter. Samtliche 
Schwestern einer Konduktorfrau sind daher gleichfalls Konduktoren. 

Die durch den Erbgang iibertragenen Schadlichkeiten kiinnen sich 
entweder schon bei der Geburt als Verunstaltungen auBern, z. B. iiber­
zahlige und fehlende Finger oder sie werden erst im spateren Lebens­
alter manifest und kiinnen dann zu weiter fortschreitenden Leiden 
fiihren (z. B. zu Asthma, Epilepsie, Muskeldystrophie, genuiner Hyper­
tension, also Blutdrucksteigerung, Altersstar und bei manchen Formen 
des Krebses). 

Durch die Vererbung werden nicht auBere Merkmale, sondem Ver­
anlagungen zu solchen von den Eltem auf die Nachkommenschaft 
iibertragen, und zwar durch das Idioplasm~, also durch "Idiophorie". 
Dadurch erhalt sich die Rasse konstant. AuBere Einfliisse, wie z. B. 
die durch Verstiimmelung eines Gliedes oder mangelhafte Obung einer 
Funktion, pflegen sich nicht auf die Nachkommenschaft zu vererben. 
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So ist z. B. bei den semitischen Volkem trotz der Jahrtausende lang 
durchgefiihrte Beschneidung die Vorhaut in normaler Weise gebildet. 
Es gibt im gewohnlichen Sinne des Wortes keine "Vererbung erworbener 
Eigenschaften ", immerhin aber konnen gewisse Verhaltnisse der U mwelt 
und damit der Lebensbedingungen auch auf die Keimzelle einwirken, 
und dadurch, zwar nicht bei dem Individuum selbst, aber bei dessen 
Nachkommenschaft bleibende und erblich iibertragbare Veranderungen 
des Idiotypus, also der Erbmasse und damit der Rasse zur Folge haben. 
Man bezeichnet diesen Vorgang, welcher sprunghaft neue und erblich 
iibertragbare Eigenschaften hervorruft, als Mu ta tion. Manche ver­
erbbare Krankheiten werden auf soIche Mutationen zuriickgefiihrt. Die 
phylogenetische Entwicklungsgeschichte der Pflanzen, der Tiere und 
des Menschen beweist, daB die Rassen im Laufe von Jahrtausenden durch 
"Idiokinese" vielfache Veranderungen erfahren haben. 

Auf dem Wege der Vererbung, also durch das Keimplasma der vater­
lichen und miitterlichen Geschlechtszellen werden, wie erwahnt, nicht 
nur vorteilhafte sondern auch krankhafte Veranlagungen (Erbkrank­
heiten) auf die Nachkommenschaft iibertragen. - Davon zu unterscheiden 
sind jene Schadigungen, weIche im Laufe des Lebens die vorher gesunden 
Generationsorgane befallen haben. Schwere Krankheiten konnen die 
Hoden und Eierstocke erbgesunder Menschen in Mitleidenschaft ziehen 
und eine Unfahigkeit zur Befruchtung herbeifiihren. Auch kommt es 
anscheinend vor, daB zwar die Befruchtungsmoglichkeit erhalten bleibt, 
daB aber schwachliche oder korperlich und geistig minderwertige Kinder 
zur Welt kommen. Man spricht in solchen Fallen von einer Keim­
schadigung. So wird die Frage diskutiert, ob Trunksucht des Vaters 
keimschadigend auf die Nachkommenschaft wirkt, oder ob eine syphili­
tische Erkrankung, eines Tabes oder Paralyse bei einem der Eltem auch 
dann zu minderwertigen Nachkommen fiihren kann, wenn das Kind 
selbst nicht im Mutterleib mit Syphilis infiziert wurde. - Von Frucht­
schadigung dagegen spricht man dann, wenn das im Uterus sich ent­
wickelnde Kind infolge einer Erkrankung der Mutter abstirbt oder emst­
lich gefiihrdet wird, so z. B. wenn die Mutter zur Zeit der Schwanger­
schaft an Typhus, einer Grippe, einer Nierenerkrankung oder Syphilis 
gelitten hat. Auch durch Rontgenbestrahlung der schwangeren Gebar­
mutter kann eine emstliche Schadigung zustande kommen, so daB ein 
degeneriertes Kind geboren wird. 

K6rpertemperatur. 
Die Messung der Korpertemperatur kann zur annahemden 

Orientierung tiber etwa vorhandene Fieberzustande in der 
Achselhohle vorgenommen werden. Handelt es sich aber darum, 
genauere Auskunft tiber Abweichungen von der Norm zu 
gewinnen, z. B. beim Verdacht auf Tuberkulose, so muB die 
Messung im After oder besser im Munde unter dem Zungengrund 
bei geschlossenen Lippen ausgeftihrt werden. Der Patient muB 
sich dabei ruhig verhalten und er darf nicht wahrend der voraus­
gegangenen halben Stunde eine Mahlzeit eingenommen oder 
anstrengende korperliche Bewegungen ausgefiihrt haben. Bei 
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Tuberkulose oder in der Rekonvaleszenz von schweren Krank­
heiten sowie bei geschwachten und nervosen Individuen besteht 
bisweilen ein abnorm labiles Verhalten der Warmeregulation 
und es konnen schon maBige Anstrengungen, z. B. ein Spazier­
gang, femer psychische Aufregungen vorubergehende und leichte 
Temperatursteigerungen zur Folge haben. Diese .. Bewegungs­
temperaturen" sind ohne erhebliche diagnostische Bedeutung. 

Das Thermometer muB mindestens 5 Minuten liegen bleiben. 
1m Mund und im Mastdarm pflegt die Temperatur um etwa einen 
halben Grad hoher zu sein als in der Achselhohle, doch kann dieser 
Unterschied oft geringer und manchmal, namentlich bei fieberhaf­
ten Zustanden, groBer sein, einen ganzen Grad und mehr betragen. 

Die Temperatur des gesunden Menschen betragt bei Messung 
unter der Zunge oder im Mastdarm zwischen 36,0 und 37,2 
Grad Celsius 1. Sie schwankt bei volliger Gesundheit im Laufe 
des Tages nur um wenige Zehntelgrade, und zwar fant das 
Maximum in die Nachmittagsstunden, das Minimum in die 
When Morgenstunden. Schwankungen der Temperatur von 
einem ganzen Grad und dariiber im Laufe des Tages konnen 
nicht mehr als normal angesehen werden, ebenso ist der um­
gekehrte Typus als pathologisch aufzufassen, wenn namlich die 
Morgentemperaturen hoher sind als die Abendtemperaturen. 
Dieser Typus inversus, wie auch die vergroBerten Tages­
schwankungen finden sich unter anderem bei der Tuberkulose. 

VorUbergehende Temperaturerhohungen konnen auch bei Gesunden 
vorkommen nach Auflegung eines Heizkissens, und unter anderem bei 
heiBen Badern und besonders im Dampfbad, wo die Warmeabgabe von 
der Korperoberflache aufgehoben ist. Infolge von Warmestauung konnen 
hohe und selbst lebensgefahrIiche Temperatursteigerungen (Hitzschlagl) 
auftreten, wenn bei heiBem schwUlem Wetter groBe korperliche An­
strengungen ausgefUhrt werden: Die bei der Arbeit UberschUssig gebildete 
Warme kann bei mangelnder Produktion oder ungenUgender Verdunstung 
des SchwtiBes nicht vom Korper abgegeben werden. 1st die MogIich­
keit der Warmeabgabe durch Leitung, Strahlung und Verdunstung des 
SchweiBes normal, so bewirken auch groBe korperliche Anstrengungen 
beim Gesunden keine Temperatursteigerung. 

Hohere und andauemde Temperatursteigerungen finden sich 
hauptsachlich im Fieber, das am haufigsten unter dem Ein­
fluB von Infektionskrankheiten zustande kommt. Die Hohe 

1 Zur Umrechnung der verschiedenen Thermometereinteilungen dient 
die Formel: 
nO nach Celsius= 1/6 nO nach Reaumur= 9/6 nO + 32° nach Fahrenheit, 
36° C = 96,8° F 380 C = 100,40 F 39,50 C = 103,1° F 
37° = 98,60 38,5° = 101,30 400 = 104,00 
37,5° = 99.50 390 = 102,2° 41 ° = 105,SO 



12 Korpertemperatur. 

der Temperatursteigerung ist kein brauchbarer MaBstab fUr die 
Gefahr einer Krankheit. Steigerungen der Korpertemperatur 
konnen auch vorkommen, ohne daB eine Infektion vorlage, 
namlich bei der Resorption von Blutergiissen und Wundsekreten 
(posthamorrhagisches und Resorptions - Fieber, z. B. nach 
Knochenbriichen, nach Hamoptoe, oder bei Ansammlung von 
Blut und Sekret im puerperalen Uterus), ferner bei Bluterkran­
kungen, schweren Anamien, Hamoglobinamie und Hamoglo­
binurie, bei Leukamie, sowie bei der Hyperthyreose und der 
damit verwandten Basedowschen Krankheit. Bei hysterischen 
Individuen erregen Temperatursteigerungen ohne anderweitige 
Krankheitserscheinungen den Verdacht, daB sie kiinstlich durch 
Reiben des Thermometers erzeugt seien. 

Auch im Fieber zeigt die Temperatur Tagesschwankungen, 
und zwar meist groBere als bei Gesunden. Die Differenz 
zwischen der hochsten an einem Tage beobachteten Tempe­
ratur und der niedrigsten bestimmt den Fiebertypus: 
Febris continua = Tagesdifferenz betragt nicht mehr als 1 0 

Febris remittens = Tagesdifferenz betragt nicht mehr als 1,5 0 

Febris intermittens = im Verlauf des Tages wechseln Fieber­
temperaturen mit fieberlosen Intervallen. 

1m Verlauf des Fiebers unterscheidet man: 
I. Stadiu m incrementi = des Temperaturanstieges. Rascher Tem­

peraturanstieg erfolgt meist unter Schiittelfrost: Indem durch 
Kontraktion der HautgefaBe die Warmeabgabe vermindert wird, 
findet eine Warmestauung und damit eine Erhohung der Korper­
temperatur statt. Bei langsam erfolgendem Temperaturanstieg, ·wie 
z. B. bei Typhus, ist kein oder nur leichtes wiederholtes Frosteln 
vorhanden. 

II. Fastigium, Hitze- oder Hohestadium, dessen t}bergang zum 
nachsten als amphiboles Stadium bezeichnet wird. 

III. Stadium decrementi, der Fieberabfall kann entweder langsam 
im Verlauf mehrerer Tage erfolgen: Lysis, oder rasch: Krisis. 
Bei der eigentlichen Krisis fallt die Temperatur rapid (innerhalb 
von Stunden oder eines Tages) bis auf und unter die Norm herab; 
bisweilen geht der Krisis ein kurzdauerndes, sehr hohes Ansteigen 
der Temperatur voraus = Perturbatio critica. Ein rascher AbfaH 
der Temperatur ist meist durch SchweiBausbruch charakterisiert: 
durch die Verdunstung des SchweiBes wird dem Korper eine groBe 
Menge von Warme entzogen. AuBerdem gibt die hyperamische 
Haut auch durch Leitung und Strahlung mehr Warme abo 

Bei den akuten Infektionskrankheiten unterscheidet man das 
Inkubationsstadium, namlich die Zeit zwischen dem Moment der 
Ansteckung und dem ersten Auftreten krankhafter Erscheinungen; auBer­
dem bei den akuten Exanthemen das Prodromalstadium = Stadium 
der ersten Krankheitserscheinungen, das dem Ausbruch des Exanthems 
(Eruptionsstadium) vorausgeht. 
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Untersuchung miUels der R6ntgenstrahlen. 
Zur Erzeugung von Rontgenstrahlen verwendet man einen 

hochgespannten Strom, welcher von einem Hochspannungs­
Wechselstrom-Transfonnator und einem Gleichrichter geliefert 
wird. Der positive Pol dieses Strornes ist mit der Anode, der 
negative Pol mit der Kathode der Rontgenrohre verbunden, 
die durch Auspumpen luftleer gemacht ist. Die Kathoden­
strahlen, welche von der Kathode ausgehen, prallen auf das 
schrag gestellte Ende der Anode, die sog. Antikathode aus 
Wolfram auf, und von dieser gehen dann die Rontgenstrahlen 

Ka!l1ot/ens/rahle,n 
, 

+ 
Kalhorle Anode 

Abb.1. ROntgenrOhre. 

aus. Durch Anderung der Spannung kann man den Harte­
grad, d. h. die Wellenlange der Rontgenstrahlen nach Be­
dad einstellen, und zwar in dem Sinne, daB bei hoherer 
Spannung kiirzerwellige, also hartere Strahlen und urngekehrt 
bei niederer Spannung langerwellige, also weichere Strahlen 
erzeugt werden. - Die harteren Strahlen besitzen ein viel 
starkeres Durchdringungsverrnogen als die weichen, und man 
benutzt sie um die in der Tiefe liegenden Organe, wie Z. B. die 
Wirbelsaule oder den Magen mit Kontrastmitteln in kurzen 
Zeiten darzustellen. 

Zur Photographie und Durchleuchtung der Lungen, der 
Gallenblase, der Nieren und anderer Weichteile, werden etwas 
weichere Strahlen benutzt, weil dabei die feinen Einzelheiten 
der Organstrukturen besser zum Ausdruck kommen. Die ganz 
weichen Strahlen werden von der Haut absorbiert und iiben 
auf dieselbe eine sehr starke hyperamisierende Wirkung aus. 
Zu therapeutischen Zwecken werden sie deshalb bei einigen 
Hautkrankheiten verwendet. Urn aber bei der gew6hnlichen 
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Durchleuchtung die Haut vor diesen Strahlen zu schtitzen, werden 
sie durch ein vorgeschaltetes Aluminiumfilter von 0,5 bis 2,5 mm 
Dicke abgefangen. .Ahnliche Filter aus Aluminium oder Kupfer 
benutzt man auch in der Rontgentherapie, urn je nach Bedarf 
mehr hartere oder mehr weichere Strahlen zu erzielen. 

Die Rontgenstrahlen haben die Eigenschaft, viele feste Substanzen 
zu durchdringen, die fur andere Lichtstrahlen undurchdringlich sind, wie 
z. B. Holz und auch den menschlichen Korper. Die Metalle sind fur die 
Rontgenstrahlen am wenigsten durchHissig, die Knochen des menschlichen 
Korpers weniger als die Muskulatur, das Herz und andere luftleere 
Organe weniger als die Lungen. Die Rontgenstrahlen, welche weder 
reflektiert noch gebrochen werden, sind fur das menschliche Auge un­
sichtbar, sie konnen aber dadurch sichtbar gemacht werden, daB man 
auf den durchleuchteten Gegenstand einen Bariumplatincyanurschirm 
auflegt. Auf diesem erzeugen die Rontgenstrahlen Lichtwirkungen, welche 
vom Auge wahrgenommen werden konnen, und zwar dann, wenn die 
Durchleuchtung in einem vollstandig verdunkelten Zimmer vorgenommen 
wird und das Auge sich an die Dunkelheit adaptiert hat. Die Rontgen­
strahlen wirken auf die photographische Platte ein, und man kann die 
von den Rontgenstrahlen erzeugten Bilder am besten in der Weise zur 
Anschauung bringen, daB man direkt auf den zu durchleuchtenden 
Gegenstand, z. B. auf den Thorax, eine Holzkassette auflegt, welche 
die photographische Platte (den Film) enthalt. 

Bei der Untersuchung des Rumpfes und der Extremitaten 
lii.Bt sich das Knochensystem, zumal an den Extremitaten, 
deutlich von den Weichteilen unterscheiden. Veranderungen 
der Knochen, z. B. Verbiegungen, Frakturen, Caries, Tumoren 
der Extremitatenknochen und auch der Wirbelsaule sowie 
Deformitaten der Gelenke konnen mittels der Rontgendurcb­
leuchtung diagnostiziert werden. Metallische Fremdkorper, wie 
z. B. Geschosse, Nii.hnadeln, werden sehr deutlich zur Anschauung 
gebracht. Indem man eine Sonde in den Oesophagus einfUhrt 
oder Bariumbrei schlucken laBt, kann man Verengerungen 
und Erweiterungen daran erkennen. Das Herz erscheint im 
Rontgenbild als pulsierender Schatten, und tiber seine GroBe 
und Lagerung erhalt man durch die Aktinoskopie zuverlassigere 
Resultate als durch die Perkussion. "Cber die GroBenbestimmung 
des Herzschattens siehe das Kapitel "Zirkulationsapparat". Die 
topographisch wichtigen Linien: Medianlinie, Mamilla, werden 
dabei durch Aufkleben von Metallstreifen und -scheiben kennt­
lich gemacht. Die normalen Lungen erscheinen hell, ihre Grenze 
gegen die dunkle Leber ist meist scharf, und es laBt sich deshalb 
der Stand und die Beweglichkeit des Zwerchfells gut erkennen, 
was fUr die Diagnose der Pleuritis, des Emphysems, von Zwerch­
fellii.hmung und subphrenischen Entziindungen von Bedeutung 
sein kann. 
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In dem hellen Feld der lufthaltigen Lunge sieht man die 
BlutgefaBe und Bronchien als verzweigte Streifen angedeutet. 
Am Lungenhilus sind meist einige Driisenschatten erkennbar, 
die bei Tuberkulose oft vergro13ert sind und bei Verkalkung 
dunkle scharf umschriebene Flecken darbieten. Infiltrationen 
der Lunge, z. B. bei Pneumonie und Tuberkulose erscheinen 
als Schatten. Auch pleuritische Exsudate zeigen sich alsSchatten, 
die meist auBen hoher hinaufreichen. - Bei Pneumothorax 
ist die betroffene Brusthalfte auffallend hell und laBt die 
normale Lungen- und Bronchialzeichnung vermissen. 

Die Durchleuchtung des Thorax pflegt nicht nur in sagit­
taler Richtung vorgenommen zu werden, wobei die Rontgen­
rohre am Riicken und der Fluorescenzschirm (bzw. der photo­
graphische Film) vorne angebracht sind: also in dorsoventraler 
Richtung, oder umgekehrt in ventrodorsaler Anordnung, bei 
welcher die Rontgenrohre an der Vorderseite und der Fluorescenz­
schirm oder der photographische Film an der Riickseite stehen; 
ferner auch in transversaler und besonders in schra.ger 
Richtung. Und zwar bezeichnet man als ersten schragen 
Durchmesser jene Durchleuchtungsrichtung, bei welcher die 
Rontgenrohre bei emporgehobenem rechten Arm in der Gegend 
des linken Schulterblattes und der Fluorescenzschirm rechts 
in der vorderen Axillarlinie angelagert ist. Als zweite schrage 
Durchleuchtungsrichtung bezeichnet man diejenige von rechts 
hinten nach links vorne. 

Bei der ersten schragen Durchleuchtungsrichtung, der 
sogenannten Fechterstellung, erblickt man hinter dem Schatten 
des Herzens (und zwar der Vorhofe) und vor dem Schatten 
der Wirbelkorper einen hellen Raum, welcher dem hinteren 
Mediastinalraum entspricht. In diesem "Holzknechtschen 
Retrokardialraum" sieht man oben den Aortenbogen zur 
Wirbelsaule ziehen und in dem darunter befindlichen Raum, 
dem A 0 r ten fen s t e r, kann man bei Sondeneinfiihrung oder 
beim Schlucken von Bariumbrei den Oesophagus herunter­
ziehen sehen. Bei groBeren Driisentumoren im Mediastinalraum 
pflegt dieser helle Raum unterhalb des Aortenbogens einem 
dicken Schatten Platz zu machen. 

Von besonderem Wert ist die Rontgendurchleuchtung 
ferner zur Entdeckung von substernalen Kropfen und von 
Tumoren im Brustraum, wie auch von Aortenaneurysmen, 
welche als pulsierende Schatten getrennt von demjenigen des 
Herzens erscheinen. 
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Arteriosklerotisch verkalkte GefaBe, z. B. die Radialis und 
die Beinarterien zeigen sich nicht selten als dunkle Strange 
an. Auch fiir die Entdeckung von Nierensteinen, Harnleiter­
und Blasensteinen haben die Rontgenstrahlen groBe Bedeutung 
(Steine aus phosphorsaurem .. oder kohlensaurem Kalk am 
leichtesten nachweisbar); Gallensteine und Nierenkonkremente 
aus Hamsaure dagegen pflegen meist keine deutlichen Schatten 
zu liefem. - Wertvolle Aufschliisse werden. erhalten fiir die 
Beurteilung von Erkrankungen der Nasennebenhohlen. - Wenn 
man dem Patienten einen Brei aus 100 g Bariumsulfat auf 
einem Suppenteller zu essen gibt, so kann man aus dem dadurch 
erzeugten Schattenbild die Lage und GroBe des Magens, sowie 
auch seine peristaltische Bewegung erkennen; man kann sehen, 
wie lange Zeit bis zur volligen Entleerung des Mageninhaltes 
verstreicht, und es laBt sich im weiteren Verlauf desselben und 
des folgenden Tages die Fortbewegung des Kontrastbreies durch 
den Darm und besonders die Lage und Form des Dickdarms 
erkennen - Ulcera, Carcinome und Stenosen des Magens und 
Darms kommen' deutlicbzum Ausdruck. 

Respirationsorgane. 
Untersuchung der Nase, des Rachens und des Kehlkopfes. 

Rhinoskopie und Pharyngoskopie. 
Die Untersuchung der Nase kann sowohl von vorne her 

ausgefiihrt werden, indem man mittels eines Nasenspeculums 
die Weichteile auseinanderhalt (Rhinoscopia anterior), als aucb 
von den Choanen aus (Rh. posterior). - Bei der Rhinoscopia 
anterior erblickt man auf der medianen Seite das Septum 
narium, auf der lateralen die untere und mittlere Nasenmuschel. 
Zwischen dem Boden der Nasenhohle und der unteren Muscbel 
verlauft der untere, zwischen unterer und mittlerer Muschel der 
mittlere, zwischen mittlerer und oberer Muschel der obere 
Nasengang. Die Schleimbaut des unteren Nasengangs tragt, 
soweit es sicb um den knorpeligen Teil der Nase handelt, 
Pflasterepithel, der iibrige Teil der Nasenschleimbaut mebr­
zeiliges Flimmerepithel. 

Bei Nasenbluten (Epistaxis) sieht man das Blut meist an einer Stelle 
der knorpeligen Nasenscheidewand aussickem (Loc u s Ki ess e 1 b a chii). 
Man achte darauf, ob Verbiegungen, Knickungen, Erosionen, Ulcera­
tionen oder Perforationen des Septums vorhanden sind. OberfHichliche 
Geschwiire an der vordersten Partie der Nasenscheidewand sind meist 
harmloser Natur, geben aber zu habituellem Nasenbluten Veranlassungj 
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bisweilen entwickeln sich daraus Perforationen des Septum cartilagi­
neum (Ulcus septi narium perforans). Liicken im kniichernen Septum 
sowie Sattelnase deuten meist auf Lues. Schwellungen und Hyper­
trophien der Muscheln sowie Polypen fiihren oft zu Unwegsamkeit 
der Nase. Quillt zwischen mittlerer und unterer Muschel reiner, diinn­
fliissiger Eiter hervor, so ist dies oft ein Zeichen fiir Eiterungen in der 
Highmorshiihle, Stimhiihle oder den vorderen und mittleren Siebbein­
zellen. Bei der Stinknase (Ozaena) findet sich die Nasenhiihle auffallend 
weit, die Muscheln und ihre Schleimhaut und Knochen sind atrophisch 
und mit iibelriechenden Borken besetzt (Rhinitis atrophicans foetida). 
Doch kann iibelriechender AusfluB aus der Nase auch bedingt sein durch 
(syphilitische) Caries des kniichemen Geriistes, durch Zersetzung des 
Eiters in den Nebenhiihlen sowie durch Fremdkiirper. 

Zur Ausfiihrung der Rhinoscopia posterior benutzt man 
kleine, den Kehlkopfspiegeln ahnliche, nahezu rechtwinkeJig am 
Stiel sitzende Spiegelchen. Man driickt die Zunge mit einem 
Spatel herab und fiibrt den Spiegel bei moglichst erschlafftem 
Gaumensegel hinter die Uvula ein. Man gibt dem Patienten 
auf, dabei moglichst ruhig zu atmen und mit nasalem Klang 
"Ha" zu sagen oder das Schnarchen nachzuahmen. Zuerst 
sucht man sich den hinteren Rand des Septums auf, dann die 
Muscheln und weiter durch seitliche Drehung des Spiegels den 
Wulst der Tuba Eustachii, die Rosenmiillersche Grube, und 
durch Heben des Griffes das Dach des Nasenrachenraumes. 
An diesem sieht man die Tonsilla pharyngea. 

Hypertrophien der Rachentonsille und des benachbarten adenoiden 
Gewebes werden als adenoide Vegeta tionen bezeichnet. Sie kommen 
hauptsachlich bei Kindem vor und kiinnen so groB werden, daB sie 
die Choanen zum griiBten Teil verlegen und die Atmung durch die 
Nase unmiiglich machen. Man kann die Geschwulstmassen alsdann 
mit dem hinter das Gaumensegel nach oben eingefiihrten Finger leicht 
fiihlen. 

Die Nase dient dem Geruchsinn und der Respiration; der 
letzteren, indem sie die Einatmungsluft erwarmt und mit Wasser­
dampf sattigt, auBerdem aber auch die Hauptmenge der in ihr 
enthaltenen Bakterien auffangt und sie davon reinigt. Wenn die 
Nase unwegsam wird, oder der Nasenrachenraum verengt oder 
verstopft ist, kann der Patient nur durch den Mund atmen. 
Man priift die Durchgangigkeit der Nase. indem man bei ge­
schlossenem Munde das eine Nasenloch zuhalt und durch das 
andere atmen laBt. 

Bei solcher Mundatmung kommt es zumeist zu Katarrhen des 
Kehlkopfes und der Luftriihre, bei Nacht zu starkem Schnarchen und 
unruhigem Schlaf. Bei Kindem, welche wegen adenoider Wucherungen 
dauemd durch den Mund atmen miissen, findet sich oft ein eigentiim­
licher bliider Gesichtsausdruck, geringe geistige Regsamkeit (Aprosexia 
nasalis), auch leidet das Gehiir und die Entwicklung des Thorax. 

Muller·Seifert 37. 2 
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Das Riechvermogen ist auf die obersten Teile der Nasen­
hohle beschrankt. Storungen des Riechvermogens konnen 
zentralen oder peripheren Ursprungs sein; zentrale Anosmie 
findet sich bei traumatischen Lasionen des Bulbus olfactorius 
(Schadelbruchen, SchuBverletzungen, Commotio cerebri), bei 
Gehirntumoren, Tabes; peripherische Geruchsinnsstorungen 
kommen bei Erkrankungen und besonders bei Atrophie der 
Riechschleimhaut der Nase vor. 

Die Untersuchung der Rachenorgane (Pharyngo­
skopie) wird vorgenommen, indem man mit einem Spatel den 
Zungengrund nihig und kraftig niederdruckt, wii.hrend der Pa­
tient die Zunge im Munde zuruckhalt. Man erblickt den harten 
und weichen Gaumen, das Zapfchen, sowie die vorderen und 
hinteren Gaumenbogen, welche vom Zapfchen nach der Seite 
herablaufen und die Mandeln oder Gaumentonsillen zwischen 
sich fassen, endlich ein Stuck der hinteren Rachenwand (Pars 
oralis pharyngis). Einen hinter dem hinteren Gaumenbogen 
seitlich herablaufenden, von der Tubenoffnung ausgehenden 
Wulst, der bei hypertrophischem Rachenkatarrh meist ge­
schwoHen ist, nennt man den Seitenstrang. 

Man achte auf MiBbildungen, Lii.hmungen und Defekte 
des Gaumens (letztere sind haufig syphilitischen Ursprungs 
oder angeboren), auf Entzundungen, hypertrophische und 
atrophische Zustande der Rachenschleimhaut, auf Lii.hmungen 
der Rachenmuskeln, vor aHem auf die Tonsillen, ob sie ver­
groBert, abnorm gerotet, ulceriert, mit Auflagerungen bedeckt 
sind oder Sekrete oder Konkremente enthalten (Angina lacunaris 
chronica). Bei seitlichem Druck auf die Mandeln und den 
vorderen Gaumenbogen sieht man bei chronischen Infektions­
prozessen aus den Mandeln eitrige Pfropfe hervorquellen. 
Bei Lahmungen des Gaumensegels und der hinteren Rachen­
wand findet sich auBer Storungen der Sprache (siehe Rhino­
lalia aperta) Erschwerung des Schluckens, Ablaufen von Flussig­
keit durch die Nase nach vorne. 

Untersuchung des Kehlkopfes. 
Am Kehlkopf sind 3 Funktionen zu unterscheiden, welche 

bei Erkrankungen einzeln oder gemeinschaftlich gestort er­
scheinen konnen: 1. ist der Kehlkopf das Organ der S ti m m­
bild ung, 2. steHt er einen Abschnitt des Respira tions­
rohres dar, 3. bildet er einen Teil des Schluckapparates, 
indem die Speisen uber ihn hinweggleiten mussen. 
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Man unterscheidet Brust- und Kopf- (oder Fistel-) Stimme. 
Wenn die Stimmlippen in ihrer ganzen Breite gleichmaBig schwingen, 50 

produzieren sie die Bruststimme. Schwingt nur ihr freier Rand, 50 ent­
steht die Kopf- oder Fistelstimme. Alle Vokale, Diphthongen und 
Konsonanten werden im Ansatzrohre (Mund-, Rachen-, Nasenhohle und 
Nasenrachenraum) gebildet. Bei Schwache des Anblasungsluftstromes, z. B. 
bei Emphysem, auBerdem bei manchen StimmlippenJahmungen entsteht 
eine schwache klangarme Stimme. Wenn der Umfang in der Hohe 
und Tiefe abgenommen hat, spricht man von monotoner Stimme; von 
heiserer Stimme dann, wenn sie von storenden Nebengerauschen be­
gleitet ist. Als Aphonie oder Stimmlosigkeit bezeichnet man den­
jenigen Zustand, bei welchem imKehlkopf gar kein Klang mehr erzeugt 
wird und nur mehr eine Fliistersprache moglich ist. Als funktionelle oder 
hysterische Stimmlosigkeit bezeichnet man jene, welche auf krankhaften 
Vorstellungen oder Einbildung beruht, dabei pflegt der Husten klangvoll 
zu bleiben, d. h. die Stimmlippen funktionieren nur beim Sprechen un­
geniigend, sonst aber normal. KehlbaB ist eine abnorm tiefe Stimme, die 
sich besonders bei Zerstorung der Stimmlippen findet. Doppelstimme, 
Diplophonie oder zweigeteilte Stimme zeigt sich bei einseitiger Stimm­
lippenlahmung sowie bei Kehlkopfpolypen, welche beim Phonieren 
zwischen die freien Rander der Stimmlippen zu liegen kommen, so daB 
sie ein verschiedenartiges Klingen zweier Stimmritzenabschnitte ver­
anlassen. - 1st die Nase fiir Luft undurchgangig, z. B. bei Stockschnupfen 
oder bei Anwesenheit von Geschwiilsten in der Nase oder im Nasen­
rachenraum, so entsteht die gestopfte Nasenstimme (Rhinolalia 
clausa), wobei m, n, ng nicht mit nasalem Klang ausgesprochen werden 
konnen. 1st der AbschluB der Nasenhohle von der Mundhohle unmoglich 
(bei Lahmung oder Perforation des Gaumensegels, Spaltbildung [Wolfs­
rachen]), so entsteht die offene Nasenstimme (Rhinolalia aperta), 
welche dauernd nasalen Klang zeigt und bei welcher die Explosivbuch­
staben b, p, k, t nicht richtig ausgesprochen werden. 

Die Respiration ist erschwert bei starkeren Entziindungs- und 
Schwellungszustanden des Kehlkopfes, am meisten bei Diphtherie, Pseudo­
croup und Glottisodem, auBerdem bei groBen Tumoren sowie bei Lah­
mung der Glottisoffner und Krampf der GlottisschlieBer (Spasmus 
glottidis). Die Atmung ist dabei verlangsamt, besonders die Inspiration 
wird langgezogen und von einem rauhen Gerausch begleitet (Stridor). 
Bei Kehlkopfstenosen wird der Kopf nach riickwarts geneigt und der 
Larynx steigt respiratorisch stark auf und ab; bei Tracheal- oder Bron­
chialstenose wird der Kopf dagegen nach vorne gebeugt gehalten 
und der Kehlkopf fiihrt keine oder nur geringe respiratorische Be­
wegungen aus. 

Als Pseudo cr ou p bezeichnet man Anfalle von Atemnot mit Stridor 
und bellendem rauhem Husten, die besonders bei Kindem und am 
haufigsten des Nachts auftreten; sie sind durch eine akute Anschwellung 
der Schleimhaut unterhalb der Stimmli'ppen bedingt und meist ohne 
Gefahr, rezidivieren aber nicht selten. Uber den Keuchhusten siehe 
das Kapitel Parasiten und Infektionskrankheiten. 

Spasmus glottidis kommt hauptsachlich bei Sauglingen, meist 
im AnschluB an Rachitis und bei Tetanie vor (5. Spasmophilie); bei den 
oftmals im Tage wiederkehrenden Anfallen kommen die Kinder durch 
den plotzlichen krampfhaften VerschluB der Stimmritze in Erstickungs-

2* 
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gefahr. Lost sich der Krampf nach eiDigen Sekunden wieder, so hort 
man die giemende Inspiration. 

Der phonische funktionelle Stimmritzenkrampf besteht in 
einem im Verhaltnis zu der gewollten Leistung iibermaBig festeD VerschluB 
der Stimmritze, der im Moment der beabsichtigten Phonation ein­
tritt, so fest, daB der zur Lauterzeugung erforderliche Exspirationsstrom 
die Stimmritze kaum oder gar nicht passieren kann (Dysphonia 5pastica). 

Erschwerung des Schluckens (Dysphagie) mit heftigen, meist ins 
Ohr ausstrahlenden Schmerzen findet sich bei allen ulcerativen Prozessen 
des Kehlkopfes, besonders bei tuberkulosen Geschwiiren des Kehldeckels 
und der Aryknorpelgegend, aber auch bei anderen Entziindungen der 
Epiglottis und der Aryknorpel. 

Muskeln des Kehlkopfes. 
Der Kehlkopf wird gehoben durch den M .. hyothyreoideus, herab­

gezogen durch den M. sternothyreoideusj der Kehldeckel wird auf­
gerich tet durch den M. thyreoepiglotticus, gesenkt durch den M. ary­
epiglotticus. Unter den Muskeln, welche die Stimmlippen selbst bewegen, 
hat man zu unterscheiden: 1. diejenigen, welche die Stimmlippen von­
einander entfernen und dadurch die Stimmritze erweitern (Abduc­
toren)j 2. diejenigen, welche die Stimmlippen einander nahern und 
dadurch die Stimmritze schlieBen (Adductoren)j 3. diejenigen, 
welche die Stimmlippen spannen. 

Die Erweiterung der Stimmritze geschieht allein durch den 
M. cricoarytaenoideus posticus: er 'dreh t den Processus vocalis des Ary­
knorpels nach auBen. Der SchluB der Stimmritze geschieht 1. durch 
den M. cricoarytaenoideus lateralis (dreht den Proc. vocalis nach innen) 
und 2. durch den M. interarytaenoideus (transversus und obliquus), 
dieser nahert die Aryknorpel einander. Die Spannung der Stimm­
lippen wird bewirkt 1. durch den M. cricothyreoideus, welcher vorne 
den Ringknorpel gegen den unteren Rand des Schildknorpels hebt und 
damit den Scheitel der Ringknorpelplatte nach hinten riickt, 2. durch 
den M. thyreoarytaenoideus = Musculus vocalis. 

Die Nerven des Kehlkopfes 
stammen aU5 dem Vagus. Der N. laryngeus superior ver50rgt mit 
motorischen Fasern den M. cricothyreoideus sowie die Muskeln der Epi­
glottis, mit sensiblen Fasern die Schleimhaut des ganzen Kehlkopfes. -
Der N. laryngeus inferior (Recurrens Nervi Vagi), ein rein motorischer 
Nerv, steigt mit dem Vagusstamm neben der Carotis bis in die Brusthohle 
herab, schlingt sich rechterseits nach hinten urn die Arteria subclavia, 
linkerseits urn den Aortenbogen, geht zwischen Trachea und Oesophagus 
wieder nach aufwarts und innerviert aIle iibrigen yom N. laryng. sup. 
nicht versorgten Kehlkopfmuskeln. Beziiglich der Innervation der Mund­
hohle und des Rachens siehe das Kapitel Nervensystem. 
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Die Jaryngoskopische Untersuchung. 
Man forderl den Kranken auf, die Zunge mittels eines 

Tuches zwischen Daumen und Zeigefinger zu ergreifen und aus 
dem weit geoffneten Munde vorzuziehen. Hierauf wirft man 
mittels eines Hohlspiegels oder einer elektrischen Stirnlampe 
einen moglichst hellen Lichtstrahl auf den Rachen, fiihrt den 
uber der Lampe (oder in heiBem Wasser) etwas erwarmten 
Kehlkopfspiegel ein und driickt ibn leicht gegen die Uvula an. 
Indem man den Kranken ein hohes a oder aha. aussprechen 
laBt, bewirkt man, daB der Kehldeckel sich aufrichtet und daB 
dadurch die vorderen (im Spiegelbild oben gelegenen) Partien des 
Kehlkopfinnern sichtbar werden. Bei der Untersuchung der 
hinteren Kehlkopfwand und der Trachea (bis zur Bifurkation) 
beugt der Patient seinen Kopf stark nach vorne, selbst bis 
zur Beruhrung des Kinnes mit dem Manubrium sterni. Der 
Untersucher lmiet vor dem Patienten und sieht fast senkrecht 
hinauf auf den im Munde des Patienten befindlichen horizontal 
gehaltenen Kehlkopfspiegel. - Man erblickt im laryngoskopi­
schen Bilde oben (vorn) den Kehldeckel, von diesem aus die 
aryepiglottischen Falten nach unten (hinten) zu den Aryknor:­
peln verlaufend, deren Lage durch die als leichte Prominenz 
sichtbaren Cartilagines Santorini angedeutet ist; etwas nach 
auBen von diesen finden sich die Cartilagines Wrisbergii. 
Zwischen den Aryknorpeln befindet sich die Regio inter­
arytaenoidea. , Das Kehlkopfinnere teilt man ein in den oberen. 
(Vestibulum laryngis), mittleren und unteren Kehlkopfraum. 
Der mittlere enthalt die beiden Taschenfalten (Plicae ventricu­
lates), fruher Taschenbander oder falsche Sti=bander genannt, 
nach au Ben von diesen liegt der Ventriculus laryngis (Mor­
gagnische Tasche). Die engste Stelle des Kehlkopfs befindet sich 
in der Rohe der freien Kante der Stimmlippen(-bander), die mit 
den Processus vocales zusammen die Rima glottidis, die Stimm­
ritze, bilden. Der ganze prismatische Korper, Muskel und 
Band zusammen, heiBt Labium vocale, das eigentliche elastische 
Band: Ligamentum vocale, die Schleimhautfalte, welche die 
obere und untere Flliche der Stimmlippe uberzieht, heiBt Plica 
vocalis. Der Teil der Stimmritze zwischen den Stimmlippen 
heiBt Glottis ligamentosa oder vocalis, der Teil zwischen den 
beiden Processus vocales heiBt Glottis carlilaginea oder re­
spiratoria) . 

Die von Kirstein beschriebene Autoskopie (direkte Laryngoskopie) 
besteht in der geradIinigen Besichtigung der oberen Luftwege von der 
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Mundiiffnung aus bei vorwarts gedriicktem Zungengrunde und auf­
gerichtetem Kehldeckel des Patienten. Die Untersuchung wird an dem 
vor dem Arzte sitzenden und den Kopf nach riickwarts geneigt haltenden 
Patienten mit einem eigenen, breiten, rinnenfiirmigen Spatel vorgenommen, 
dessen Ende bis an das Ligamentum glosso-epiglotticum medium zu 
liegen kommt, so daB mit einem langsamen kraftigen Druck mit dem 
Zungengrunde die Epiglottis nach vorne gezogen wird, wahrend der 
Untersucher mit reflektiertem oder elektrischem Licht langs des Spatels 
direkten Einblick in das Innere des Kehlkopfes gewinnt. 

Die von Killian ausgebildete direkte Bronchoskopie besteht in 
der Einfiihrung von geraden Metallriihren durch den Mund in den Larynx 
und durch diesen in die Trachea nach ausgiebiger Anasthesierung dieser 
Teile. Unter elektrischer Beleuchtung betrachtet man die Bifurkation 
der Trachea, den Eingang in die beiden Hauptbronchien und schiebt 
das Rohr in den rechten oder linken Bronchus, so daB man auch die 
Teilung der Hauptbronchien in die Bronchien zweiter Ordnung be­
trachten kann. 

Stimmlippenlihmungen. 
Bei Lahmung des M. cricoarytaenoideus posticus (Posticus­

lahmung) kann die Stimmlippe bei Respiration nicht nach auBen bewegt 
werden. Die gelahmte Stimmlippe bleibt also bei Respiration nahe der 
Mittellinie stehen; bei doppelseitiger Lahmung bleibt zwischen beiden nur 
ein schmaler Spalt und es entsteht hochgradige inspiratorische Dyspnoe. 
Dabei ist die Stimmbildung erhalten oder nur wenig verandert. - Ein 
ahnliches Krankheitsbild entsteht bei Spasmus der Adductoren (Mm. 
cricoarytaenoid. lateral. und interarytaenoid.) und bei doppelseitiger 
Ankylosierung des Cricoarytanoideal-Gelenkes. 

Bei Lahmung der Adductoren (Mm. cricoarytaenoid. laterales 
und interarytaenoid.) kann die gelahmte Stimmlippe nicht der Mittel­
linie genahert werden; bei doppelseitiger Lahmung der Adductoren 
bleibt die Stimmritze als groBes Dreieck offen stehen, wodurch Stimm­
losigkeit entsteht und der Husten tonlos wird; die Respiration ist dabei 
unbehindert. 

Bei Lahmung des M. interarytaenoideus kiinnen die Aryknorpel 
zwar mit ihren Processus vocales (Mm. cricoarytaenoid. laterales), nicht 
aber mit ihrer Basis einander genahert werden, es bleibt bei Phonation 
im hinteren Drittel der Stimmritze ein offenes Dreieck. 

Bei Lahmung des M. thyreoarytaenoideus ist bei Phonation die 
Spannung der Stimmlippe eine unvollstandige, und diese ist mit ihrem 
freien Rand konkav ausgebuchtet; bei doppelseitiger Paralyse des M. 
thyreoarytaenoideus besteht lanzettfiirmiges Klaffen der Glottis (Abb. 2f), 
bei gleichzeitiger Lahmung des M. interarytaenoideus bleibt auch 
die Glottis respiratoria offen, und die Proc. vocales springen nach innen 
vor (Abb. 2g). 

Bei einseitiger Lahmung des Nervus recurrens steht die Stimm­
lippe der betreffenden Seite sowohl bei Phonation als bei Respiration 
unbeweglich in Kadaverstellung (Abb. 2 d u. e). Bei Phonation bewegt 
sich die gesunde Stimmlippe bis an die gelahmte heran, indem sie die 
Mittellinie iiberschreitet und die Aryknorpel sich iiberkreuzen (Abb. 2e); 
der Aryknorpel der gelahmten Seite hangt dabei meist etwas nach vome 
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iiber; Stimme klangarm. Bei doppelseitiger Recurrenslahmung stehen 
beide Stimmlippen beim Sprechen und Atmen unbeweglich in Kadaver­
stellung, d. h. in der Mitte zwischen der phonatorischen Medianstellung 
und der respiratorischen Abductionsstellung (Abb. 2c). 

Bei Lahmung des N. laryngeus sup. besteht Unbeweglichkeit der 
Epiglottis auf der betreffenden Seite sowie Anasthesie der Kehlkopf­
schleimhaut (Fehlen der Reflexe, Fehlschlucken). Au£lerdem ist wegen 
der Lahmung des M. cricothyreoideus die Stimme rauh und unrein, es 
ist unmogIich, hohe Tone zu produzieren. 

Bei Lahmung des N. vagus besteht au£ler den Lahmungserscheinungen 
von seiten der Nn. laryng. sup. und recurrens auch noch Unbeweglichkeit 
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der Pharynxmuskulatur der betreffenden Seite; sie wird dadurch deutlich, 
da£l bei Schluckbewegungen die gelahmte Seite der hinteren Rachenwand 
nach der gesunden Seite hin verzogen wird. 

Bei den durch Lasion des N. recurrens bedingten Lahmungen sind 
die Glottisoffner am friihesten und am meisten befallen; bei der auf 
Hysterie beruhenden Aphonie findet sich eine mangelhafte Funktion 
der Adductoren: Beim Versuch zu phonieren, schlie£len die Stimm­
lippen nicht, sondern die Glottis bleibt offen stehen. Der Husten dagegen 
geschieht mit Klang, also unter geniigendem Schlu£l der Glottis. Die 
hysterische FunktionsstOrung des Kehlkopfs betrifft also nur die Funktion 
des Sprechens, nicht auch diejenige des Hustens. Bei Laryngitis acuta 
und chronica kommt haufig eine Parese der Stimmbandspanner vor. 
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Inspektion des Thorax. 
Man aehte darauf,' ob der Thorax normal gebaut oder ob 

er abnorm erweitert'dder verengert ist, insbesondere ob beide 
Thoraxhii1ften symmetrisch sind und ob die beiden Seiten bei 
der Respiration sieh in gleicher Weise heben. AuBerdem unter­
suche man, ob die Wirbelsiiule normalcn Veriauf zeigt. Seitliche 
Verbiegungen der Wirbelsiiule und die damit verbundene 
Asymmetrie der Rippen haben stets zur FoIge, daB der Per­
kussionsschall an vergieichbaren Stellen ungleich wird und daB 
dadureh krankhafte Diimpfungen vorgetiiuseht werden. 

Eine pathologisehe Verbiegung der Wirbelsiiule konvex naeh 
hinten wird als Kyphose bezeiehnet. 1st sie nieht bogenfOrmig, 
sondern, wie bei Tuberkulose der Wirbelkorper, winkelig, so be­
zeiehnet man sie ais Gibbus. Eine Verkriimmung der Wirbel­
siiule konkav naeb hinten nennt man Lordose, eine seitliche 
Verbiegung und Drehung: Skoliose; am hiiufigsten findet sieh 
eine gleiehzeitige Verbiegung naeh hinten und nach der Seite = 

Kyphoskoliose mit Verdrehung der Wirbelkorper. 
ThoraxmaBe: Zur Messung des Brustumfangs IiiBt man 

die Arme des Vntersuehten waagereeht seitwiirts halten und 
fiibrt das MeBband so um die Brust herum, daB es binten 
dieht unter den SehulterbIattwinkeIn, vorne unmittelbar unter 
den Brustwarzen liegt. Vnd zwar wird sowohl bei hochster 
Einatmung als bei tiefster Ausatmung gemessen. Der Brust­
umfang soIl ungefiihr die Hiilite der Korperliinge betragen 
und eine groBte respiratorische Exkursion von 5-8 em dar­
bieten. 

Bei Reehtshandigen liberwiegt der Umfang der reehten Thoraxhalfte 
liber den der linken urn 0,5 bis 1 em, bei Linkshandern findet sieh meist 
eine geringe Differenz zugunsten der linken Seite. 

Der Sternovertebraldurehmesser betragt bei gesunden Mannern am 
Manubrium sterni ungefahr 16, am unteren Ende des Corpus sterni 
19 em. Der Breitendurehmesser (Diameter eostalis) in der Hiihe der 
Brustwarze ungefahr 26 em. Beim weibliehen Gesehleeht sind aIle 
diese Mafie etwas kleiner. 

Erweiterung einer Thoraxhalfte findet sieh bei Vorhandensein 
von Luft und Fllissigkeit in einem Pleurasaek: also bei Pneumothorax 
und bei pleuritisehen Erglissen. Die erweiterte Seite zeigt dabei 
respiratoriseh geringere Exkursionen, die Intereostalraume sind 
verstriehen. 1st eine reiehliehe Ansammlung von Fllissigkeit oder Luft 
in der Pleurahiihle vorhanden, so zeigt nieht nur die erkrankte, sondern 
in geringerem Grade aueh die gesunde Brusthalfte eine Umfangszunahme, 
indem das Mediastinum naeh der gesunden Seite verdrangt und die 
gesunde Lunge vikariierend starker ausgedehnt wird. 
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Einseitige Verengerung des Thorax findet sich bei Schrumpfungs­
prozessen der Lunge (im Gefolge tuberkulBser oder chronisch pneumoni­
scher Erkrankung) und auBerdem nach Resorpt~on pleuritischer Exsudate, 
wenn die erkrankte und vorher komprimiert gewesene Lunge sich nich t mehr 
vollstandig ausdehnen kann oder wenn umfangreiche pleuritische Verwach­
sungen zwischen Lunge und Brustwand eingetreten sind. Dabei erscheint 
die vordere Brustwand der betreffenden Seite abgeflacht, sie bleibt bei 
der Inspiration zuriick und die Intercostalraume sind vertieft. 

Die erkrankte Seite kann also immer daran erkannt werden, daB sie 
sich an der Atmung weniger beteiligt. 

Fortlaufende Messungen des Umfanges beider Brusthalften sind be­
sonders geeignet, urn iiber die Zunahme oder Abnahme eines pleuritis chen 
Exsudates oder eines Pneumothorax AufschluB zu geben.-

Doppelseitige Erweiterung kommt vor bei Lungenemphysem 
wie auch im Asthmaanfall. Der Thorax zeigt dabei FaBform, erscheint 
inspiratorisch gehoben und im sternovertebralen Durchmesser durch 
Hebung der Rippen erweitert. Der Hals ist kurz. - Erweiterung der 
unteren Thoraxapertur kommt zustande bei Geschwiilsten und Ergiissen 
in der BauchhBhle sQwie bei Schwangerschaft. 

Bei doppelseitiger Verengerung des Thorax ist der Brustkorb 
lang, flach und schmal, die Rippen verlaufen steil nach -abwarts, der 
sternovertebrale Durchmesser ist abnorm klein, die Intercostalraume weit. 
Man bezeichnet diese Gestalt des Brustkorbes als paralytische Thorax­
form. Sie findet sich haufig bei Phthisis pulmonum wie auch beim 
Habitus asthenicus. 

Verhalten der Atmung. 
Die Zahl der A temziige betragt bei gesunden Erwachsenen 

in der Ruhe 16 bis 20, bei Neugeborenen 44 in der Minute. 
Die inspiratorische Erweiterung des Thorax geschieht beim Manne 

hauptsachlich durch Tiefertreten des Zwerchfells, weniger durch Heben 
der Rippen (Mm. scaleni, levatores costarum und intercostales externi) 
=;: Typus costoabdominalisj beim Weibe mehr durch Heben der 
Rippen = Typus costalis. 

Die exspiratorische Verengerung des Thoraxraumes wird unter 
normalen Verhaltnissen hauptsachlich dadurch vollzogen, daB die Lunge 
durch die in ihr vorhandenen elastischen Fasern sich zu verkleinern sucht, 
ferner durch die Elastizitat der Rippen, also in der Hauptsache ohne 
Muskelhilfe. Als Exspirationsmuskeln kommen in Betracht die Mm. 
intercostales interni. 

Inspiration und Exspiration sind meist ungefahr von gleicher Dauer, 
sie folgen sich ohne Dazwischentreten einer Pause. 

Die Lunge fiihrt bei der Respiration keine aktiven 
Bewegungen aus, sondern sie folgt passiv den Be­
wegungen der Brustwand und des Zwerchfells. 

Wahrend bei gesunden Menschen in der Ruhe seltene und 
oberflachliche Respirationen fUr den Gaswechsel in der Lunge 
geniigen, so werden die Atemziige tiefer und beschleunigt, 
sobald der Kohlensauregehalt des Blutes groJ3er wird; so 
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z. B. bei Korperanstrengungen, ferner bei Storungen des Blut­
kreislaufs infolge von Herzfehlern und bei Erkrankungen des 
Respirationsapparates selbst. Wird die LJberladung des Blutes 
mit Kohlensaure bedeutend, so tritt Atemnot, Dyspnoe, auf. 

Man unterscheidet inspira torische und exspira torische 
Dyspnoe. Bei der ersten erscheint vorwiegend die Ein­
atmung erschwert; sie wird mit groBer Anstrengung und unter 
Anspannungderinspiratorischen Hilfsmuskeln vollzogen (Mm. 
sternocleidomastoideus, pectoralis major und minor, trapezius, 
serratus anterior, die Strecker der Wirbelsaule, die Erweiterer 
der Nasen- und Mundoffnung sowie des Kehlkopfes). Wenn 
eine Stenose der Luftwege oder eine ungeniigende Erweiterungs­
fahigkeit der Lunge vorhanden ist, so findet eine inspiratorische 
Einziehung in der Gegend des Processus xiphoideus und der 
unteren Rippen statt. 

Bei exspiratorischer Dyspnoe ist hauptsachlich die 
Verengerung des Thorax erschwert und die Dauer der Ex­
spiration im. Vergleich zu der der Inspiration verlangert. Es 
kommen dabei als Hilfsmuskeln in Betracht: die Bauchpresse 
und der M. quadratus lumborum. Exspiratorische Dyspnoe 
beobachtet man dauernd beim Lungenemphysem und vor­
iibergehend bei Asthma bronchiale. Aus in- und exspira­
torischer Dyspnoe setzt sich die gemischte zusammen. 

Ais Asthma bezeichnet man eine in Anfallen auftretende Atemnot. 
Bei Asthma bronchiale treten zwischen Zeiten vollkommenen Wohl­
befindens kiirzere oder liingere Perioden hochgradiger Atemnot auf, bei 
welchen die Bronchien anscheinend krampfhaft verengt sind, das Zwerch­
fell tief steht und die Lunge geblaht ist. Unter verbreitetem Schnurren 
und Pfeifen auf der Brust wird meist ein zahes Sputum ausgeworfen, 
dessen charakteristische Bestandteile spater Erwahnung finden. Als 
Asthma cardia Ie und Asthma uraemicum werden Zustande von Atemnot 
bei Herzkranken und Nierenkranken bezeichnet, als Heuasthma Anfalle 
von Kurzatmigkeit (verbunden mit starken Reizerscheinungen seitens 
der Conjunctiva und der Nase) nach Einatmung von Bliitenstaub mancher 
Grassorten. 

Ais Cheyne-Stokessches Atmungsphanomen bezeichnet man 
eine Art der Atmung, bei welcher Perioden vollstandigen Atmungsstill­
standes (Apnoe) abwechseln mit Perioden langsam anschwellender und 
immer tiefer werdender und dann wieder abschwellender Atembewegungen. 
Dieses Phanomen findet sich bei manchen schweren Gehimkrankheiten, 
bei Herzkrankheiten, auch bei manchen Vergiftungen, z. B. durch Mor­
phium oder Veronal oder bei Uramie. - Auch bei gesunden Menschen 
tritt im Schlaf oder bei groBer Ruhe ein periodisches An- und Abschwellen 
der Atemtiefe ein, bei Kindem, Greisen und bei Schwachezustanden kann 
es sogar zu wirklichen Atempausen kommen. 
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Ais groBe Atmung bezeichnet KuBmaul einen beim Coma diabe­
ticum vorkommenden Atemtypus, bei welchem die Atemziige der 
ben ommen en oder bewuBtlosen Patienten dauernd abnorm tief und mit 
Gerausch erfolgen, ahnlich wie bei schwerer Arbeit. 

Spirometrie. 
Die vitale Lungenkapazitat ist diejenige Luftmenge, welche 

nach tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert werden kann; 
sie betragt bei gesunden Mannern durchschnittlich 3000 bis 5000, bei 
Frauen 2000 bis 3000 cern. Die GroBe wachst mit der Zunahme der Korper­
lange. Geringer ist die Vitalkapazitat bei Kindern und Greisen, bei allen 
Krankheiten der Respirationsorgane und bei Anfiillung des Magens. 

Komplementarluft ist diejenige Luftmenge, welche nach ruhiger 
Inspiration noch durch tiefste Einatmung aufgenommen werden kann 
= 1500-2500 ccm. 

Reserveluft ist diejenige Luftmenge, welche nach ruhiger Ex­
spiration durch tiefste Ausatmung noch entleert werden kann = 1500 
bis 2500 ccm. -

Respirationsluft ist diejenige Luftmenge, welche bei ruhiger 
Atmung aufgenommen und ausgegeben wird ungefahr 500 ccm. 

Residualluft ist diejenige Luftmenge, welche nach tiefster Ex­
spiration noch in den Lungen zuriickbleibt= 1000 bis 1500 ccm. Der 
totale Luftgehalt bei tiefster Inspiration kann also ungefahr 6 Liter be­
tragen (Residualluft + Vitalkapazitat). 

Als Mittelkapazitat bezeichnet man diejenige Luftmenge, welche 
bei ruhiger Atmung in der Mitte zwischen In- und Exspiration in der 
Lunge vorhanden ist; sie ist = Residualluft + Reserveluft + halber 
Respirationsluft. Die Mittelkapazitat, also die durchschnittliche Luft­
fiillung der Lunge nimmt bei gesteigertem Atmungsbediirfnis, also bei 
korperlicher Arbeit und bei jeder Art von Atmungsnot, auch bei kardialer 
pyspnoe, zu. Bei Lungenemphysem ist die Menge der Residualluft ver­
mehrt, die Vitalkapazitat verkleinert. 

Zur Bestimmung der Vitalkapazitat verwendet man das H u tchinson­
sche Spirometer; man fordert den Patienten auf, moglichst tief zu 
inspirieren und dann alle Luft in das Instrument auszublasen.- Urn die 
GroBe des wahrend einer langeren Zeit in- und exspirierten Luftvolumens 
kennen zu lernen, bedient man sich der Gasuhr. 

Die a tmospharische Luft zeigt eine ziemlich konstante Zusammen­
setzung von 79% Stickstoff, 21 % Sauerstoff und 0,04,% Kohlensaure; 
die Alveolarluft ist armer an Sauerstoff (13-16%) und reicher an 
CO2 (in der Ruhe 4%), sie ist stets gesattigt mit Wasserdampf. Die Menge 
der Kohlensaure und zum Teil auch des Wassers in der Exspirationsluft 
schwankt je nach der Intensitat der Verbrennungsprozesse im Organismus; 
sie ist am geringsten im Hungerzustand und in der Ruhe und steigt ent­
sprechend der Nahrungsaufnahme und vor allem bei Arbeitsleistung; 
auBerdem auch, wenn der Korper eine groBere Warmemenge produziert, 
z. B. bei auBerer Abkiihlung und im Fieber. - Die Menge der im Tage 
durch die Atmung ausgeschiedenen Kohlensaure betragt bei mittlerer 
Kost in der Ruhe etwa 900 g, bei Arbeit 1200 g und mehr. 
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Perkussion. 
Durch den StoB des perkutierenden Fingers oder Hammers wird 

die Brustwand in Schwingungen versetzt, diese Schwingungen teilen 
sich der umgebenden Luft mit und treffen das Ohr des Untersuchenden. 
Die Art und Starke der Brustwandschwingungen ist abhangig von der 
Art und Starke der Beklopfung und von der Schwingungsfahigkeit der 
Brustwand. Wenn die Brustwand sehr massig ist, eine starkes Fett­
polster oder eine dicke Muskulatur besitzt, so gibt sie bei gleich starker 
Beklopfung einen leiseren Schall als eine dtinne Brustwand. 1nfolge­
dessen ist der Perkussionsschall z. B. im Bereich des Schulterblattes 
und der es bedeckenden Muskulatur viel weniger laut als nach abwarts 
von der Scapula. Werden die Muskeln der Brust- und Bauchwand stark 
angespannt, z. B. beim Husten, Press en oder beim Heben einer Last, 
so wird in ihrem Bereich die Schwingungsfahigkeit beeintrachtigt und 
der Klopfschall wird leise; deshalb darf man beim Kind die Brust nicht 
perkutieren, solange es schreit, und auch beimErwachsenen nicht, wahrend 
er gerade hustet oder preBt. - Vor allem aber ist die Schwingungsart 
der Brustwand bedingt durch die Schwingungsart und Schwingungsfahig­
keit der Organe, welche ihr innen anliegen. Der auf die Brustwand aus­
getibte PerkussionsstoB teilt sich diesen Organen mit und erzeugt in ihnen 
charakteristische Eigenschwingungen. Diese bringen die Brustwand 
zur Mitschwingung und teilen sich dadurch dem Ohr des Untersuchers 
mit. 1st unter der Brustwand lufthaltige schwingungsfahige Lunge ge­
legen oder lufthaltiger Magen und Darm oder, wie beim Pneumothorax, 
direkt ein Luftraum, so wird der Klopfschalliaut, anhaltend und er wird 
je nach der GroBe und der Eigenschaft des schallenden Bezirkes tiefer 
oder hoher klingen, und zwar ist der Schall im Bereich der lufthaltigen 
Lunge vorwiegend durch tiefe Tone ausgezeichnet, weil das schaumartige 
Lungengewebe nur trager Schwingungen fahig ist. Der Klopfschall tiber 
lufthaltigen Darmabschnitten ist meist viel hoher und tympani tisch. 
Liegen dagegen der Brustwand an ihrer 1nnenseite luftleere, dichte, der 
Eigenschwingung wenig fahige Massen an, z. B. das Herz, die Leber, eine 
luftleere infiltrierte Lunge, ein Tumor oder gar ein FltissigkeitserguB, so 
gerat die Brustwand beim Beklopfen kaum in Schwingung, sie ist einer­
seits in ihrer Schwingungsfahigkeit gehindert (gedampft), andererseits 
fehlen die Schwingungen der inneren Organe. Die Folge ist, daB der 
Klopfschall leise und kurzdauemd, meistens auch hoher wird, weil die 
tiefen Tone fehlen. Wenn auch der PerkussionsstoB ziemlich tief in 
das Korperinnere eindringt, so sind doch ftir die Beschaffenheit des 
Perkussionsschalles hauptsachlich diejenigen Organteile maBgebend, 
welche der perkutierten Wand stelle an- und naheliegen, und ein I u ft leeres 
(schwingungsunfahiges) Organ, ein Tumor oder ein Verdichtungsherd, 
welches tiefer als 5 cm von der inneren Brustwand entfemt gelegen und 
durch lufthaltige Lunge tiberdeckt ist, gibt zu keiner Veranderung des 
Perkussionsschalles mehr Veranlassung, laBt sich also durch die Be­
klopfung nicht mehr nachweis en. Die Perkussion gibt also nur tiber die 
Schwingungsfahigkeit der der Wand an- oder naheliegenden Organteile 
Auskunft. 1st aber hinter und unter einem wandstandigen Organ, also 
dem Herzen, der Leber und Milz ein lufthaltiger, also schwingungs­
flihiger Hohlraum gelegen, z. B. der Magen und Darm, so wird dieser bei 
starker Perkussion noch in Schwingungen versetzt und tympanitisch 
mitklingen, ein schwacher PerkussionsstoB wird aber einen in der Tiefe 
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gelegenen Hohlraum nicht mehr erreichen. Aus dies em Grunde gibt ein 
Herz, welches dem lufthaltigen Magen (und nicht der Leber) aufliegt, bei 
starker Perkussion tympanitischen Schall und nur bei schwacher Be­
klopfung lassen sich seine Grenzen richtig feststellen. - Wenn an der 
Innenseite der Brustwand eine d iinne Schicht lufthaltiger Lunge gelegen 
ist (von 1 bis hochstens 6 cm Tiefe) und dahinter ein luftleeres, nicht 
schwingungsfahiges Organ, z. B. das Herz oder die Leber, so gibt diese 

Abb. 3. Lauter Schall. Abb. 4. Leiser Schall. 

Abb. 6. Langdauemder Schall. Abb. 6. Kurzdauemder SchaU. 

Abb. 7. Hober Schall. Abb. 8. Tiefer Schall. 

diinne keilformig sich zuscharfende Schicht von Lunge einen hoheren und 
leiseren Klopfschall als eine dickere Schicht Lungengewebe. Diese Er­
scheinung ermoglicht es, die "relative" Herz- und Leberdampfung per­
kutorisch festzustellen (siehe Abb. 32). 

Bei der Perkussion unterscheidet man folgende Schall-
qualitaten: 

1. laut und leise (= hell und gedampft); 
2. langschallend und kurzschallend (= voll und leer); 
3. hoch und tief; 
4. klangahnlich und nicht klangahnlich (= tympa­

nitisch und nicht tympanitisch). 
Als besondere Schallqualitat unterscheidet man noch den 

Metallklang, welcher durch sehr hohe Obertone aus­
gezeichnet ist. 
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1. Mit laut und leise bezeichnet man .die Unterschiede in 
der Intensitat, d. h. der Amplitude der Schallschwingungen, 
welche das Trommelfell treffen. Diese Unterschiede in der 
Lautheit des Perkussionsschalles sind in erster Linie abhangig 
von der Schwingungsfahigkeit und besonders yom Luftgehalt 
der perkutierten Organe, zweitens aber auch von der Starke 
des angewandten Perkussionsschlages. Man muB deshalb an 
den zu vergleichenden Stellen stets mit der gleichen Starke an­
klopfen und muB sich davor hiiten, eine vorgefaBte Meinung 
durch ungleichartiges Anschlagen zum Ausdruck zu bringen. 
Ungleichartiges Perkutieren erzeugt ungleichen Schall und kann 
krankhafte Schallunterschiede vortauschen. Die Perkussion ist, 
wie Skoda gelehrt hat, immer vergleichend, d. h. man ermittelt, 
ob der Klopfschall an zwei untersuchten Stellen gleich oder 
ungleich ist. 

Auenbrugger, der Erfinder der Perkussion (1760), hatte fiir den 
lauten Schall der Lunge die Bezeichnung "clarior", also "deutlicher", und 
fiir den leisen Schall der luftleeren Organe die Bezeichnung ,,0 btusior" , 
also "undeutlicher" gewahlt. Skoda iibersetzte das Wort clarior 
durch. "hell" und obscurior mit "gedampft" oder "dumpf", und man 
spricht deshalb von einer "Dampfung" dort, wo der Perkussions­
schall bei vergleichender Perkussion leiser ist. Man beachte, daB die 
Ausdriicke "hell" und "gedampft" oder "dumpf" klinisch in anderem 
Sinne gebraucht werden als im gewiihnlichen Sprachgebrauch. Wahrend 
letzterer unter. einem hellen einen hohen und unter dumpfem einen 
tiefen Schall versteht, bezeichnet Skoda damit einen lauten oder leisen 
Schall. 

Am normalen Thorax und Abdomen findet sich lauter 
(heller) Schall im Bereich der Lunge, des Magens und Darms; 
leisen (gedampften) Schall erhalt man dort, wo Herz, Leber, Milz 
und Nieren der Brust- und Bauchwand anliegen. Ganz leisen 
(vollig gedampften oder absolut "leeren") Schall gibt auch die 
Muskulatur (Schenkelschall). Die luftleeren weichen Teile wie 
Leber, Herz, Muskulatur geben beim Beklopfen so gut wie keine 
Schwingungen, also keinen Schall, und man hort bei ihrer 
Beklopfung nur das Patschen von Finger auf Finger oder 
von Hammer auf Plessimeter. Luftleere harte Teile, also die 
Knochen, z. B. die Wirbelsaule, leiten den PerkussionsstoB 
vorziiglich fort. Bei der Beklopfung der Wirbelsaule konnen 
deshalb lufthaltige Lungenabschnitte, welche ihr seitlich 
(paravertebral) anliegen, in Schwingungen versetzt und damit 
zum Tonen gebracht werden. Aus diesem Grunde gibt die 
Perkussion der Wirbelsaule im Bereich der Lunge lauten 
Schall. 
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Leiser Schall (Dampfung) 1 im normalen Bereich 
des Lungenschalles kommt vor: 

a) Wenn die der Brustwand anliegende Lunge luftleer 
geworden ist; doch muB die luftleere Partie mindestens 
fiinfmarkstiickgroB sein und der Brustwand an- oder 
naheliegen; luftleere Teile, welche tiefer als 5 cm in 
der Lunge gelegen und von lufthaltigem Lungengewebe 
iiberlagert sind, liefern keine Dampfung. Zentrale Pneu­
rnonien oder tief im Thorax gelegene Tumoren und An­
eurysmen sind deshalb perkutorisch nicht nachweisbar. 

Das Lungenparenchym kann luftleer werden: 
a) durch Infiltration: bei Pneumonie, tuberkuloser 

Lungeninfiltration, bei hamorrhagischem Infarkt, 
AbsceB, Neubildungen der Lunge; 

(J) bei Atelektase: unter Atelektase versteht man jenen 
Zustand, bei welchem die Lungenblaschen luftleer und 
ihre Wandungen kollabiert sind; dies kommt dadurch 
zustande, daB durch den Druck eines pleuritischen oder 
perikarditischen Exsudates die Luft aus den Alveolen 
verdrangt wird, oder dadurch, daB die Luft aus den 
Alveolen durch Resorption verschwindet, nachdem die 
zufiihrenden Bronchien verstopft sind. 

b) Wenn zwischen Lunge und Brustwand Fliissigkeit 
ergossen ist (pleuritische Exsudate, Empyem, Hydro­
thorax), und zwar geben die pleuritischen Fliissigkeits­
ergiisse einen ganz besonders leisen uud kurzen (soge­
nannten leeren) Schall. Auch fiihlt der perkutierende Finger 
eine hartere Resistenz. Doch miissen Fliissigkeitsansamm­
lungen, urn nachweisbar zu werden, bei Erwachsenen 
mindestens 400 ccm betragen. Auch pleuritische Schwarten 
oder Tumoren konnen die Schwingfahlgkeit der Brust­
wand beeintrachtigen und dadurchDampfungverursachen. 

Pleuritische Exsudate sammeln sich im Pleuraraum zuerst in den 
seitlichen und hinteren unteren Partien an und verbreiten sich von da 
aus nach vorn und oben. Meist verlauft die obere Grenze der pleuri­
tischen Exsudate in einer Bogenlinie, die in der hinteren Axillarlinie 

1 Von einer Diimpfung pflegt man dort zu sprechen, wo der Klopf­
schallieiser ist (z. B. Herzdampfung, Dampfung'iiber einem pleuriti­
schen Exsudat); doch ist der Schall einer Dampfung meist nicht. nur 
weniger lalit, sondern meist auch 'weniger tief, also haher klingend und 
zugleich von kiirzerer Dauer. Man beachte, daB der Ausdruck der 
"Dampfung" in der Medizin in anderem Sinne gebraucht wird als in der 
Physik, die darunter ein rasches Abklingen von Schwingungen versteht. 
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am hochsten steht und sich gegen die Wirbelsaule und die vordere 
Brustwand zu absenkt (parabolische Kurve von Damoiseau und 
Ellis). Bei grof3en pleuritis chen Ergussen findet man auch auf der 
gesunden Seite hinten unten neben der WirbeIsaule haufig eine dreieckige 
kleine Dampfungszone, das sog. R a u c h f u f3 sche Dreieck und die Wirbel­
saule gibt in dessen Bereich leis en Schall. 

--
Abb. 9. Normaler tiefer lauter 

Lungenschal1. 
Abb. 10. Ganz leiser, kurzer J ge 4 

d~mpfter Schall dber einem graBen 
pleuritiscben Exsudat. 

Bei entzundlichen Pleuraexsudaten verandern sich die Grenzen der 
Dampfung bei Lagewechsel des Patienten nicht oder nur wenig, da 

Abb. 11. Tympanitischer Bauch· 
scball. Ganz regelmaBig verlaulende 
Sinuskurve mit 208 SChwingungen 
in der Sekunde, obenZeitschreibung. 

das Exsudat meistens durch Verklebung 
der Pleurablatter abgekapselt ist; bei 
Hydrothorax, der sich meist doppel. 
seitig, wenn auch nicht beiderseits in 
gleicher Hohe vorfindet, andert sich das 
Fliissigkeitsniveau bei Lagewechsel meist 
erst nach einer viertel oder halben Stunde. 
Bei gleichzeitiger Ansammlung von Luft 
und Fliissigkeit im Pleurasack (Pyo- und 
Seropneumothorax) stellt sich jedoch 
die Fliissigkeitsmenge sofort auf die 
Horizontale ein, indem z. B. bei auf­
rechter Haltung des Patienten die Flussig­
keit alsDampfung in der vorderen unteren 
Thoraxhalfte nachweisbar ist, bei Rucken­

lage aber nach hinten sinkt und vorne lautem Schalle Platz macht.­
Oberhalb grof3erer pleuritischer Exsudate findet sich meist hoher und 
tympanitischer Perkussionsschall, oberhalb kleiner Exsudate haufig ab­
norm lauter und tiefer Schall. 

Durch Ansammlung grof3er Mengen von Luft oder Fliissigkeit im 
Pleurasack werden das Mediastinum und das Herz nach der gesunden Seite 
und das Zwerchfell nach abwarts verdrangt. 

Schlief31ich wird leiser Perkussionsschall auch dort erhalten, wo 
GeschwuIste im Brustraum der Brustwand anliegen (Geschwiilste der 
Lungen, der Pleura, der Driisen, Aortenaneurysmen). 

Schilddriisenvergrof3erungen unter dem Sternum (Struma substernalis). 
Vergrof3erungen der Thymusdriise sowie Driisenschwellungen im vorderen 
Mediastinalraum, also oberhalb des Herzens und uber der Aorta, konnen 
sich durch eine Dampfung auf dem Manubrium sterni und den angrenzenden 
Teilen des 1. und 2. Intercostalraumes zu erkennen geben. Doch lassen 
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sich diese Dampfungen meist nur bei schwacher Perkussion (Finger­
Fingerperkussion) deutlich nachweisen. Drtisengeschwtilste am Lungen­
hilus, z. B. die Bronchialdrtisentuberkulose, lassen sich durch Perkussion 
nicht erkennen, da diese Drtisen tief in der Mitte des Brustraumes vor 
der Wirbelsaule, der Aorta und der Bifurkation gelegen sind (5. Seite 81). 
Auch glOBe Geschwtilste des Lungenhilus (Carcinome, Granulome) sowie 
Aortenaneurysmen konnen der Perkussion entgehen, wenn sie nicht bis 
nahe an die Brustwand heranreichen; zu ihrer Feststellung ist das 
Rontgenverfahren unerlal3lich. Dampfungen im Interscapularraum oder 
auf der Wirbelsaule auf dem 2. bis 5. Brustwirbel sind deshalb kein zu­
verlassiges Symptom der Bronchialdrtisentuberkulose und groBenteils 
durch die Muskelmasse des Trapezius und Rhomboideus bedingt. 

I 

v.-.,...---"'~---"il~I\~""-""'''-
Abb. 12. Perkussion der rechten unteren Lungengrenze wabrend der Inspiration. Dec 
leise Leberschall macht bei dem inspiratoriscbem Herabrticken des unteren Lungeo­
randes dem lauten Lungenschall Platz ; dementsprechend wachst von links nach 

recbts die Amplitude und die Dauer des Perkussionsscballes. 

2. Langschallend und kurzschallend (= voU und leer). Unter 
vollem = sonorem Schall verstand Skoda denjenigen, welcher 
von einem groBen schallgebenden Korper geliefert wird, z. B. 
von einer groBen Glocke, deren Klang lange anhalt. Leer schallt 
unter gleichen Umstanden ein kleiner Korper, wei! dessen 
Schwingungen rascher abklingen und erloschen. Der leere Schall 
ist also = kurz oder kurzschallend, beim vollen Schall 
kommen die Schwingungen spater zur Ruhe, er dauert 
langer an. Voll, also langer dauernd, ist der KlopfschaU der 
gesunden lufthaltigen Lunge; luftleeres Gewebe, z. B. infil­
trierte Lunge, die Muskulatur oder ein FllissigkeitserguB im 
Pleuraraum, gibt kurzen Schall. Am menschlichen Korper ist 
der Unterschied in der Dauer des vollen und leeren (oder kurzen) 
SchaUes nur unbedeutend, aber doch deutlich wahrnehmbar. 
Es hat sich nachweisen lassen, daB der volle SchaU der nOT­
malen Lunge nicht nur eine sehr viel groBere Amplitude zeigt 
sondern auch ungefahr doppelt so lange andauert als der leere 
SchaU liber infiltrierter Lunge oder Muskulatur. VoU, also 
langschallend, ist der PerkussionsschaU namentlich dann, wenn 
er reich ist an tiefen Tonen, wei! diese langsamer abzuklingen 
pflegen. Aus diesem Grunde ist der KlopfschaU beim Lungen­
emphysem und beim Pneumothorax besonders "vol!", also 

Muller-Seifert 3i. 3 
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langdauernd. - Unrichtig ist es, den Ausdruck "kurz" als 
gleichbedeutend mit "gedampft", also "leise" zu gebrauchen. 
Bei tuberkuloser Infiltration der einen Lungenspitze pflegt 
tiber dieser der Schall nicht nur leiser (gedampft), sondern auch 
hoher und ktirzer dauernd zu sein als tiber der anderen gesunden 
Lungenspitze. 

3. Hocb und tief. Die Hohe eines Tones ist gegeben durch 
die Zahl der Schwingungen in der Sekunde, und zwar bezeichnet 
man diese Zahl als "Hertz"; je groBer diese Zahl ist, desto hoher 
ist der Ton. - Der Perkussionsschall stellt im physikalischen 
Sinne ein Gerausch dar, das aus einer Reihe einzelner Tone zu­
sammengesetzt ist. Es hat sich feststellen lassen, daB diese Ton­
reihe im Perkussionsschall der Lunge bis zur groBen Oktave, also 
bis zu den tiefsten Tonen, we1che eine BaBstimme zu singen 
vermag, herabreicht. Die tiefen Eigentone des Lungenschalles 
lassen sich am besten erkennen, wenn man mit einem dicken 
Gummihammer, wie er zur Auslosung der Sehnenreflexe ge­
brauchlich ist, auf ein der Brustwand angelegtes Plessimeter 
aus Gummi, z. B. einen Radiergummi, klopft. 

Der Perkussionsschall der gesunden Lunge enthalt bei Er­
wachsenen tiefere Tone (100-130 Schwingungen) als bei Kindern 
(um 170), am tiefsten reicht die Tonreihe herab bei der ge­
blahten Lunge der Emphysematiker und besonders bei Pneumo­
thorax (75 Schwingungen). Bei Infiltration der einen Lungen­
spitze, z. B. bei Tuberkulose, fehlen tiber dieser die tiefen Tone, 
welche auf der anderen, gesunden Lunge noch vorhanden sind 
und der Klopfschall erscheint deshalb auf der kranken Seite 
hoher oder, richtiger gesagt, weniger tief und dadurch ktirzer: 
"ubi sonus altior est, ibi est morbus" (Auenbrugger). Von 
der Tonreihe, welche im Perkussionsschall der Lunge enthalten 
sind, pflegen die tiefsten Tone am langsten nachzuklingen. Ein 
Perkussionsschall, welcher sehr tiefe Tone enthalt, ist deswegen 
meistens auch laut (= hell) und langschallend (= voll). Die 
Hohenunterschiede des Perkussionsschalles und namentlich die 
tiefen Tone lassen sich auch ohne Zuhilfenahme von Apparaten, 
also mit bloBem Ohr gentigend auffassen, doch muB dabei 
bedacht werden, daB das menschliche Ohr hohe Tone (bei gleicher 
Amplitude) ungleich vie! starker wahrnimmt als tiefe Tone. 
Am leichtesten kann die Hohenlage des Perkussionsschalles 
dann beurteilt werden, wenn eine bestimmte Tonlage be­
sonders stark anlcl.ingt, wenn also ein Tonbeherrscher vor­
handen ist, wie dies beim tympanitischen Schall der Fall ist. 
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Die als Schallwechsel bezeichneten Phanomene beziehen 
sich auf die Hohenlage dieses Tonbeherrschers. 

Ais Wintrichschen Schallwechsel bezeichnet man jenen, bei 
welchem der tympanitische Perkussionsschall beim Offnen des Mundes 
hoher, beim SchlieBen tiefer wird. Man kann sich dies versinnlichen, 
indem man den eigenen Larynx oder die Wange perkutiert und dabei 
den Mund offnet und schlieBt. Er findet sich bei Kavernen, wenn 
diese mit einem Bronchus in offener Kommunikation stehen, 
auBerdem bisweilen bei Pneumonien und oberhalb groBer pleuritischer 
Exsudate, wobei durch das verdichtete Gewebe hindurch die Luft in 
den Bronchien erschiittert wird. 

4. Klangiihnlicher = tympanitischer Perkussionsschall ist 
gegenuber dem nicht tympanitischen dadurch ausgezeichnet, 
daB er einem Klange ahnlich ist und eine bestimmte Tonhohe, 
namlich einen klangbeherrschenden Ton erkennen laBt. Der 
tympanitische Schall ist charakterisiert durch die Einfachheit 
und Regelmii.Bigkeit Cler Schwingungen, wodurch er einem ein­
fachen Ton im physikalischen Sinne nabe steht (siehe Abb. 11). 
Der nicht tympanitische Schall dagegen zeigt eine ungleich­
maBige, komplizierte Schwingungsform, welche erkennen laBt, 
daB sie aus vielerlei unharmonischen Schwingungen zusammen­
gesetzt ist (siehe Abb. 9 u. 12). Der tympanitische Schall ist 
auch durch eine hohere Tonlage ausgezeichnet (in der kleinen 
und eingestrichenen Oktave); er findet sich uber groBeren luft­
haltigen Hohlraumen, namlich dem Kehlkopf und der Trachea 
wie uber dem lufthaltigen Magen und Darm. Dagegen schallt 
die gesunde Lunge im Thorax nicht tympanitisch, nur in den 
up.tersten, dem Magen angrenzenden Partien der linken Lunge 
findet sich tympanitischer Schall, da man an dieser Stelle, 
namentlich bei starkem PerkussionsstoB, durch die dunnen 
Lungenrander hindurch den in der Kuppel des Zwerchfells 
gelegenen Luftraum des Magens mit in Erschutterung versetzt. 

Vnter krankhaften Verhaltnissen wird tympanitischer 
Schall gefunden: 

a) Bei Verdichtungen des Lungengewebes, welche die Per­
kussion der Bronchien, also der normalerweise in der 
Lunge vorhandenen luftfUhrenden Hohlraume ermog­
licht: wie z. B. uber Pneumonien, Lungenkompressionen 
und anderen Atelektasen. 

b) Bei Vorhandensein pathologischer luftfuhrender HohI­
z:aume, und zwar: 

3* 
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a) bei wandstandigen und in infiltriertem Gewebe lie­
genden Kavernen, wenn diese der Brustwand nahe 
liegen; 

(J) selten bei Pneu mothorax, und zwar dann, wenn 
die Luftmenge nur klein ist, oder bei offenem Pneumo­
thorax. Bei groBem und geschlossenem Pneumo­
thorax, also bei umfangreichem LufterguB in die 
Pleurahohle ist jedoch der Perkussionsschall immer 
abnorm tief und laut und nich t tympanitisch. 

c) Bei Entspannung des Lungengewebes, in der Um­
gebung von ausgedehnten Infiltra tionen und von pleu­
ritischen und perikarditischen Exsuda ten; so z. B. 
findet sich haufig iiber dem Oberlappen hoherer, tympa­
nitischer Schall bei Pneumonie des gleichseitigen Unter­
lappens, oder oberhalb groBerer pleuritischer Ergiisse. 
Nimmt man die Lunge aus dem Thorax der Leiche 
heraus, ist sie also entspannt und kollabiert, so schaUt 
sie ebenfaUs tympanitisch. Tympanitischer Schall findet 
sich bisweilen auch bei un vollstandiger Infiltra tion 
des Lungengewebes, bei welcher die tiefen Tone des 
Perkussionsschalles nicht zustande kommen, z. B. im 
ersten und dritten Stadium der crouposen Pneumonie 
und bei Bronchopneumonie. 

Metallklang beruht auf dem Hervortreten ganz hoher Ober­
tone von mehreren tausend Schwingungen neben einem tiefen 
Grundton und auf dem langsamen Abklingen. Er entsteht in 
groBen lufthaltigen Hohlen mit glatten Wandungen. Man findet 
den Metaltklang unter anderem dann, wenn der Magen oder 
Darm mit Gas stark aufgetrieben ist, und man kann ihn sich 
versinnlichen, indem man einen Gummiball ans Ohr halt und 
ihn mit dem Fingernagel beklopft oder indem man ein silbernes 
Geldstiick oder eine Glocke zum Klingen bringt. MetaUklang 
zeigt sich am Thorax: 

a) bei Anwesenheit groBer glattwandiger Kavernen, 
deren Durchmesser mindestens demjenigen einer WalnuB 
entspricht, 

b) bei Pneumothorax. 
Der fiir das Vorhandensein groBer glattwandiger lufthaltiger Hohl­

raume beweisende Metallklang laBt sich mit der gewiihnlichen Per­
kussionsmethode nicht nachweis en, da die charakteristischen hohen Ober· 
tiine zu leise sind, als daB sie sich durch die Brustwand der auBeren Luft 
mitteilen kiinnten i sie werden fast nur dann gehiirt, wenn man wahrend 
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des Perkutierens das Ohr oder das Stethoskop der Brustwand anlegt, 
ferner empfiehlt es sich zur Hervorrufung des Metallklanges n i c h t, 
mit dem Finger oder Gummihammer zu perkutieren, sondern mit einem 
harteren Gegenstand, etwa einer Bleistiftspitze auf ein der Brustwand 
angelegtes Plessimeter zu klopfen (Plessimeter-Stabchen - Perkussion). 

Von franziisischen Arzten wird statt der Plessimeter-Stabchen­
Perkussion das Signe du Sou verwandt: Man legt eine groBe Kupfer­
mtinze (einen Sou) auf die Brustwand und klopft mit einem anderen 
Soustiick darauf. Auscultiert man nun an einer benachbarten Stelle 
oder auf der gegentiberliegenden Wand derselben Brusthalfte, so hiirt 
man das Klappern der Mtinze bald deutlicher klingend, bald abgeschwacht, 
und zwar erscheint es klingend bei verdichteter oder komprimierter 
Lunge, namentlich tiber Pleuraexsudaten, und metallklingend bei 
Pneumothorax und Kavernen. 

Das Gerausch des gesprungenen Topfes (bruit de pot fj!lt~) 
entsteht bei starker Perkussion, wenn aus einem Hohlraum die Luft 
durch eine enge Offnung hinausgepreBt wird (Stenosengerausch). Es 
kommt vor bei Gesunden, zumal bei Kindern, wenn man wah rend des 
Sprechens resp. des Schreiens die Brustwand perkutiert. Unter patho­
logischen Verhaltnissen findet es sich tiber oberflachlichen Kavernen, 
die durch eine enge Offnung mit einem Bronchus in Verbindung stehen, 
bisweilen bei erschlafftem und infiltriertem Lungenparenchym (Pneumonie 
und pleuritischem Exsudat). Das Gerausch des gesprungenen Topfes 
wird deutlicher, wenn der Patient den Mund iiHnet. 1st das Gerausch 
tiber groBen Kavernen zugleich metallisch klingend, so bezeichnet man 
es als Mtinzenklirren. 

Ole normaien Lungengrenzen. 

Die obere Lungengrenze (der Lungenspitze) findet sich vorne 
3-4 cm tiber dem oberen Schltisselbeinrand, hinten in der Hiihe des 
Proc. spinosus des 7. Halswirbels; sie zeigt bei Inspiration und Exspiration 
k e in e Verschiebung. Die oberen Lungenabschnitte, z. B. in der Fossa 
irifraclavicularis und besonders am Rticken in der Fossa" supra- und 
infraspinata, zeigen normalerweise leiseren Schall als die unteren 
Lungenabschnitte, und zwar deswegen, wei! sie von einer dichten 
Schicht von Muskeln tiberdeckt sind. Ein Vergleich zwischen dem Schall 
der unteren und oberen Lungenabschnitte gibt deshalb nur unsichere 
Resultate. 

Die un tere Lungengrenze findet sich am rechten Sternalrand 
auf der 6. Rippe, in der rechten Mamillarlinie meist am unteren 
Rand der 6. oder am oberen Rand der 7., in der vorderen Axillar­
linie am unteren Rand der 7., in der Scapularlinie an der 9. Rippe, neben 
der Wirbelsaule am Proc. spino sus des 11. Brustwirbels. Links neben 
dem Brustbein grenzt die Lunge an die Herzdampfung; die Grenze zwischen 
linker Lunge und Magen laBt sich meist nicht sicher perkutieren, weil der 
laute, nicht tympanitische Schall der Lunge allmahlich in den lauten 
tympanitis chen Schall des Magens tibergeht. 

Zur Perkussion der Lungenspitzen stellt man sich am besten 
hinter den Kranken, der mit nach vorne geneigtem Kopf und Schultern 
und schlaff herabhangenden Armen auf einem Stuhle oder im Bette sitzt. 
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Man vergleicht zuerst, ob der Schall in den Fossae supraspinatae und 
supraclaviculares beiderseits ganzgleichist, und bestimmt dann, vorund auf 
dem Rande des M. trapezius gegen den Hals herauf perkutierend, den Stand 
der Lungenspitze. In derselben Weise kann man auch an den seitlichen 
Partien des Halses den Lungenschall gegen den leis en oder tympanitischen 
SchaU der Halsmuskulatur und der Trachea abgrenzen. Tieferer Stand 
einer Lungenspitze findet sich bei Schrumpfung derselben z. B. in­
folge von Tuberkulose. - Man beklopft sodann, indem man immer 
symmetrische Stellen beider Seiten vergleicht, die librige Lunge an Brust 
und Rlicken und ermittelt zum SchluB die Lage der unteren Lungen­
grenzen. Zur Bestimmung der unteren Lungengrenze perkutiert man 
in der rechten Mamillarlinie nach abwarts und sucht die Linie auf, wo 
der Lungenschall leiser und hoher wird (relative Dampfung), und dann 
diejenige Linie, wo er in den ganz leisen Schall der Le ber libergeht, 
wo also die letzte Spur des lauten und tiefen Lungenschalles vollstandig 
verschwunden ist (absolute Dampfung). In ahnlicher Weise perkutiert 
man sodann am rechten Sternalrand und in den ScapularIinien den unteren 
Rand der Lunge. Die keiIformig sich zuscharfenden unteren Lungen­
abschnitte geben dort, wo sie sich bis auf eine Dicke von 4-5 em ver­
schmachtigt haben, einen leiseren und hoheren Schall als liber tieferer 
Scbicht der Lunge. 

Topographie der einzelnen Lungenlappen: Die Grenze zwischen 
Ober- und Unterlappen beginnt hinten beiderseits in der Hiihe des 3. bis 
4. Brustwirbels, verIauft nach unten und auswarts und erreicht ihr Ende 
linkerseits in der MamiIIarIinie an der 6. Rippe; rechterseits teilt sie sich 
etwa 6 cm liber dem Schulterblattwinkel in einen oberen und unteren 
Schenkel, welche den Mittellappen zwischen sich fassen. Der obere ver­
lauft nur wenig nach abwarts und erreicht den vorderen Lungenrand in 
der Hohe des 4. oder 5. Rippenknorpels; der untere, den Mittellappen 
vom UnterIappen trennend, verIauft steil nach abwarts und erreicht den 
unteren Lungenrand in der MamiIIarlinie. Man perkutiert also hinten 
oben beiderseits bis zur 4. Rippe den Oberlappen, von da nach abwarts 
den Unterlappen, vorne auf der link en Seite nur OberIappen, auf der 
rechten Seite vorne bis zum 3. IntercostaIraum OberIappen, von da nach 
abwarts Mittellappen, in der rechten AxiIIarIinie Ober-, Mittel- und Unter­
lappen. 

Bei ruhiger Respiration versehieben sieh die Lungenrander 
nur wenig; bei Riickenlage riiekt der vordere untere Lungen­
rand etwa 2 em tiefer als bei aufreehter Stellung, bei Seiten­
lage steigt der untere Lungenrand (Jer entgegengesetzten Seite 
in der Axillarlinie 2-4 cm herab. Bei tiefster Inspiration 
kann die respiratorische Verschiebung noeh bedeutender sein 
und bei tiefster Inspiration und Seitenlage 9 em und mehr 
betragen. Die respiratorisehe Versehiebung der Lunge (durch 
Ausfiillung der Komplementarraume) ist am ausgiebigsten in der 
Axillarlinie. 

Tiefstand der unteren Lungengrenze zeigt sich bei Lungen­
emphysem dauernd und im asthmatischen Anfall vorlibergehend. 
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Hochstand der unteren Lungengrenze findet sich doppelseitig 
bei Aufwartsdrangung des Zwerchfells durch Luft- oder Fliissigkeits­
ansammlung (Ascites), sowie durch Tumoren und auch bei iibermal3iger 
Fettanhaufung in der Bauchhohle, bei Schwangerschaft, nicht selten auch 
bei Chlorose. Hochstand der unteren Lungengrenze auf eine r Seite 
kommt vor bei Schrumpfungsvorgangen der Lunge und der Pleura sowie 
bei Phrenicuslahmung. 

Die respiratorischen Verschiebungen werden geringer bei Emphysem 
und Stauungsinduration der Lunge, sowie bei beginnender Pleuritis, und 
fehlen bei Verwachsung der Lunge mit der Brustwand. 

Auscultation. 
Die Auscultation (Behorchung) wird vom Anfanger am besten 

durch Auflegung des bloB en Ohres erlernt und erst bei groBerer 
LJbung mit dem Stethoskop vorgenommen. 

a) Das Atmungsgeriiusch. 
Man unterscheidet: 

1. vesiculares = Blaschenatmen, 
2. bronchiales = Rohrenatmen, 
3. unbestimmtes Atmungsgerausch 

und auBerdem noch Atmen mit metalIischem Klang = am­
phorisches oder Krug-Atmen. 

Ferner hat man zu beachten, ob das Atemgerausch 
von normaler Starke 
oder abnorm laut (verstarkt) 
oder abnorm leise (abgeschwacht) ist. 

1. VesicularesAtmen (Blas~henatmen). LJberdergesunden 
Lunge hort man wahrend der Inspiration ein tiefes brausendes 
Gerausch, wahrend der Exspiration gar kein oder nur ein leises, 
kurzes aber ii.hnliches Atmungsgerausch. Das Vesicularatmen 
kann ungefii.hr nachgeahmt werden, indem man die Lippen in 
jene Haltung bringt, welche zur Aussprache des 0 oder U 
erforderlich ist, und langsam die Luft einzieht und ausstoBt, 
es gleicht vielleicht am meisten dem Rauschen in einem Nadel­
wald oder einem dumpfen 0 und U. Es setzt sich zusammen aus 
sehr vielen Teiltonen von 100 bis 1000 Schwingungen, von 
welchen diejenigen von 100 bis 200 die groBte Amplitude 
haben und den tiefen Charakter des Vesicularatmens bedingen. 
Es findet sich nur iiber lufthaltigem, respirierendem Lungen­
gewebe. Wenn man an einer bestimmten Stelle der Brust­
wand reines Vesicularatmen hort, so kann man daraus den 
SchIuB ziehen, daB darunter lufthaltiges Lungengewebe liegt, 
das sich an der Atmung beteiligt. 
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Abb. 13. VesicuHiratmen. aulgenommen mit Kondensatormikropbon und Oszillograpben. 
Grundscbwingung 120, daneben Oberscbwingungen von 500 erkennbar. Oben Zeitscbreibung . 
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.-I.bb.14. Tracbealatmen in derselben Weise 
aufgenommen. Schwingungen zwischen 

500 und 600. 

Abb. 15. Unbestimmtes Atmen 
Frequenz 200 bis 500. 

Abb. 16. Broncbialatmen. Frequenz urn 1000 Scbwingungen. 

In den mit dem OszilJograpben aufgenommenen Kurven ist oben die Zeit markiert, uod 
zwar in Abb. 13 in zweiunddreiLligstel und Abb. 14. 15 und 16 in funlzigstel Sekunden. 
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Das VesicuHiratmen ist bei oberflachlicher Atmung nicht oder 
nur leise zu horen; es wird lauter (ohne sonst seinen Charakter zu 
andern) bei tiefer Atmung; es ist desto starker zu horen, je groBer 
die Ausdehnungsfahigkeit der Lungen ist. Das Vesicularatmen 
ist aus diesem Grunde abgeschwacht fiber solchen Lungen­
abschnitten, welche infolge krankhafter Prozesse die Fahigkeit 
eingebfiBt haben, sich inspiratorisch auszudehnen und exspira­
torisch zu verkieinern, oder wenn durch Verengerung und Ver­
schluB der Bronchien die inspiratorische Luftfiillung der zu­
gehorigen Lungenabschnitte erschwert oder unmoglich gemacht 
ist. Man hort deshalb bei Asthma oder bei schwerer Broncbitis 
oft meist nur ein schwaches, und iiber umscbriebenen Partien 
der Lungen gar kein Atmungsgerausch, und zwar offen bar dort, 
wo die zufiihrenden Bronchien durch Sekret verstopft sind. Bei 
VerschiuB der Bronchien durch Neoplasmen und Fremdkorper 
fehit fiber den zugehorigen Lungenabschnitten das Atem­
gerausch vollig. - Bei Lungentuberkulose ist das Einatmungs­
gerausch fiber den erkrankten Teilen, z. B. fiber der einen 
Spitze oft abgeschwacht und unrein, bisweilen aufgeboben. Bei 
Lungenemphysem pflegt das Atemgerausch gleichfalls ab­
geschwacht zu sein, und zwar deshalb, weil die respiratorischen 
Volumschwankungen der dauernd fibermaBig ausgedehnten Lunge 
nur gering sind. Abschwachung und Aufhebung des Atmungs· 
gerausches findet sich ferner als wichtiges Zeichen fiber pleuri­
tischen Ergiissen, da letztere den Schall schlecbt leiten und 
die Lunge von der Brustwand abdrangen und immobilisieren. 
Ober dem LufterguB des Pneumothorax fehit das Atmungs­
gerauscb ganz. Bei starken Verwachsungen der Lunge mit der 
Brustwand (Pleuraschwarten) ist es oft abgeschwacht, weil die 
Ausdehnungsfahigkeit der Lunge vermindert ist. 

Bei Kindem ist das Atmungsgerausch normalerweise lauter 
als bei Erwachsenen (pueriles Atmen). 

Wenn die Patienten in dem Bestreben laut zu atmen, in 
ihrem Racben, der Nase und dem Kehlkopf laute Gerausche 
produzieren, so hort man diese storenden Gerausche fortgeleitet 
auch fiber den Lungen, am lautesten fiber den oberen und 
medianen Abschnitten, also den Fossae supraspinatae, supra­
und infraclaviculares, im Interscapularraum und neben dem 
Manubrium sterni. Man kann diese Nebengerausche vermeiden, 
indem man den Patienten aufgibt, moglicbst gerauschlos aber 
dabei doch ausgiebig zu atmen und dabei den Mund zu stellen, 
als ob sie 0 oder U aussprechen wollten. Auch bei krankhaften 
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Verengerungen im Kehlkopf und der Trachea, z. B. bei Luft­
rohrenkompression durch einen Kropf, hort man den Stridor 
fiber die Lungen fortgeleitet. 

Als verscharftes Atmungsgerausch wird jenes bezeich­
net, welches auch bei gerauschloser Atmung als abnorm laut 
und hoch gehort wird; es macht sich vor allem wahrend der 
Ausatmung geltend, indem das Exspira tionsgera usch lauter, 
langer und scharfer, also hoher wird als dies bei gesunden Men­
schen die Regel ist. Verlangerung und Verscharfung des Ex­
spirationsgerausches ist oft ein Zeichen beginnender oder unvoll­
standiger Verdichtung des Lungengewebes.' Auf eine Lungen­
spitze beschrankt, findet es sich oft als frfihes Symptom der 
Lungentuberkulose. Doch ist zu bemerken, daB fiber der rechten 
Lungenspitze haufig auch normalerweise das Exspirations ge­
ra usch langer dauert, hoher und lauter klingt als fiber der linken. 

Erfolgt das Inspirium in mehreren Absatzen, so spricht man von 
sakkadiertem Atmen, und zwar sind die einzelnen Absatze meist 
synchron mit der Herzaktionj es ist dies ein wenig bedeutungsvolles 
Zeichen, ebenso wie die in der Nahe des Herzens wahrnehmbare 
Verstarkung des Atemgerausches bei der Systole des Herzens, das 
systolische Vesicularatmen. 

2. Bronchialatmen (= hauchendes Atmen oder Rohren­
atmen) klingt wie ein scharfes "ch", und zwar ist der ch-Laut 
durch sehr schnelle (hohe) Schwingungen von einer Frequenz 
um 1000 bis 2000 und mehr in der Sekunde ausgezeichnet. 
Diese hohen Schwingungen bedingen den ch-Charakter, doch 
sind daneben nicht selten auch langsame Schwingungen nach­
weisbar. Das Bronchialatmen wird meistens bei der Ex­
spiration hoher, scharfer und langer wahrgenommen als bei 
der Inspiration, es ist nicht durch seine Lautstarke, sondern 
durch seinen Klangcharakter, namlich seine Tonhohe, yom 
Vesicularatmen unterschieden. 

Unter normalen Verhaltnissen wird fiber der Brustwand nirgends 
reines Bronchialatmen wahrgenommen, und zwar deshalb, weil die Bron­
chien allenthalben von Lungengewebe umgeben sind und weil das schaum­
artige lufthaltige Lungengewebe die in den Bronchien entstehenden hohen 
Schallerscheinungen abschwacht und aufhebt. 

Dnter pa thologischen Verhaltnissen kommt Bron­
chialatmen dort zur Beobachtung, wo die Lunge luftleer ge­
worden ist, wo also durch verdichtetes Lungengewebe hindurch 
das in den groBeren und mittleren Bronchien entstehende hoch­
klingende Atmungsgerausch gut und unverandert zur Brustwand 
fortgeleitet wird und wo die tiefen Tone, welche die lufthaltige 
Lunge auszeichnen, wegen der Infiltration nicht mehr zustande 
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kommen; doch wird reines Bronchialatmen nur iiber solchen 
Verdichtungsherden· gefunden, welche etwas groBeren Um­
fang darbieten und bis in eine groBere Tiefe der Lunge, 
namlich bis zu den groberen Bronchien hineinreichen. Wenn 
iiber einer Stelle der Lunge reines Bronchialatmen gehort wird, 
so ist dies ein sicheres Zeichen dafiir, daB dort die Lunge 
verdich tet, 1 uftleer ist. Bronchialatmen findet sich bei 
allen Infiltrationsprozessen, welche der Brustwand an- oder 
naheliegen, z. B. bei Pneumonie und Tuberkulose, ferner bei 
Kompression der Lunge oberhalb von Pleuraexsudaten; auBer­
dem bei Kavernen, die der Brustwand naheliegen und von 
luftleerem Gewebe umgeben sind. 1st dagegen ein Ver­
dichtungsherd oder eine Kaveme tief in der Lunge gelegen 
und von lufthaltigem Lungengewebe umgeben, so hort man 
dariiber nicht Bronchial-, sondern Vesicularatmen. Es ist also 
nicht die Hohlenbildung maBgebend fiir die Entstehung des 
Bronchialatmens, sondern allein die Verdichtung des Lungen­
gewebes in ihrer Umgebung. Lrber luftleerem Lungengewebe 
wird Bronchialatmen nur dann wahrgenommen, wenn die zu­
fiihrenden Bronchien frei durchgangig sind; falls diese ver­
stopft sind, z. B. durch Sekrete oder durch ein Carcinom, so 
wird auch iiber verdichtetem Lungengewebe kein Bronchial­
atmen gehort, sondem das Atemgerausch ist aufgehoben. Das 
ist der Grund, weshalb bei einer Lungenentziindung oft nicht 
im ganzen Bereich der entziindlichen Infiltration Bronchial­
atmen gehort wird, sondem an manchen Stellen das Atem­
gerausch abgeschwacht oder aufgehoben ist. 

Uber dem Kehikopf und der Trachea hOrt man ein Atemgerausch, 
das dem Bronchialatmen ahnlich klingt, damit aber nicht identisch ist. 
Das Trachealatmen klingt namlich etwas tiefer und damit weniger 
scharf ais das Bronchialatmen, es zeigt Schallschwingungen zwischen 600 
bis 800 und es IaBt sich nachweisen, daB es mit dem aus der Lunge stam­
menden Vesicularatmen vermischt ist; deshalb zeigt es auch die tiefen TeiI­
tone des Vesicularatmens, es liberwiegen aber die hoheren Frequenzen 
von 300 und 600 Hertz und darliber. Auch liber den Dornfortsatzen des 
7. Haiswirbeis und der obersten Brustwirbel und den benachbarten Partien 
des Interscapularraumes sowie liber dem Manubrium sterni kann man 
meist das Bronchialatmen neb en dem Vesicularatmen schwach durchhoren 
(gemischtes Atmen). Setzt man das Stethoskop zuerst auf die Vorder­
seite der Trachea und dann schrittweise an die AuBenseite des Halses, 
die Supra- und Infraciaviculargrube, so kann man erkennen, daB mit 
zunehmender Entfernung von der Trachea zuerst die hochsten (scharfsten) 
Tone des Trachealatmens verschwinden und daB das Atemgerausch liber 
das gemischte bronchovesiculare Atmen mit verscharftem Exspirium 
allmahlich in Vesicularatmen libergeht. 
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3. Ais unbestimmtes Atmungsgerausch bezeichnet 
man ein so1ches, das weder mit Sicherheit als vesiculares noch 
als bronchiales erkannt werden kann und hauptsachlich ein 
soIches, bei dem die tiefen Tone des Vesicularatmens zuruck­
treten und die hohen Tone uberwiegen (wie z. B. normalerweise 
an den seitlichen Partien des RaIses). Man findet es uber be­
ginnenden oder unvollstandigen Infiltrationen des Lungen­
gewebes, und namentlich dort, wo kleine Verdichtungsherde 
mit lufthaltigem Lungengewebe abwechseln, wo also die Bedin­
gungen zum Zustandekommen des Bronchialatmens und Vesi­
cularatmens nebeneinander vorhanden sind, und wo deshalb 
keines von beiden rein und ausscblieBlich zu Gehor kommt. 
Von unbestimmtem Atmen wird man auch dann sprechen 
mussen, wenn das Atmungsgerausch uber pleuritis chen Ex­
sudaten oder bei lautem Rasseln zu schwach ist, als daB man 
seinen Charakter deutlich erkennen konnte. Bei langsam 
sich ausbildender Infiltration der Lunge, z. B. bei Tuberkulose, 
wird oft zuerst ne ben vesicularem Inspirium das Ex s P ira -
ti 0 n s g era usc h verlangert und verscharft, d. h. hoher und 
abnorm laut wahrgenommen; bei zunehmender Infiltration wird 
das Inspirium unbestimmt, wahrend das Exspirium bereits bron­
chialen Charakter annimmt. Erst bei vollstandiger Luftleere der 
Lunge wird auch das Inspirationsgerausch rein bronchial. 

Auch beim Bronchialatmen und unbestimmten Atmen hat 
man darauf zu achten, ob es laut oder ob es abgeschwacht ist. 
Abgeschwachtes Bronchialatmen hort man dann, wenn ein 
pleuritisches Exsudat vorhanden und wenn die dahinter 
gelegene Lunge verdichtet ist, wenn sie also entweder pneu­
monisch infiltriert oder durch den Druck des Exsudates luftleer 
geworden ist. 

Man kann sich das Verhaltnis der Qualitat des Atmungsgerausches 
(vesicular - unbestimmt - bronchial) zu seiner S tar k e am besten in 
der Weise versinnlichen, daB man diese Eigenschaften in zwei verschiedenen 
Ebenen anordnet (5. S. 45). 

Amphorisches Atmen nennt man ein tiefes, hohles und 
dabei von ganz hohen klingenden Obertonen begleitetes Sausen, 
welches sich uber groBen Rohlen findet, namlich bei glatt­
wandigen groBen Kavernen von mindestens WalnuBgroBe und 
bei Pneumothorax. Es laBt sich nachahmen, indem man uber 
die Mundung eines Kruges oder einer Flasche blast. Es ent­
spricht dem Metallklang bei der Perkussion. 

Als "rauhes" Atmen wird ein solches bezeichnet, das nicht den 
gleichmaBigen "weichen" Charakter des normalen vesicuIaren Atmungs-
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Vesicular- I Unbestimmtes Bronchial-
atmen Atmen atmen 

vers tarkt sehr lautes verstarkt sehr laut 
Vesiculara tmen 1 unbestimmt 3 bronchial' 

normal stark normales normal laut mittelstark 
Vesicularatmen unbestimmt bronchial 

abgeschwacht abgeschwachtes abgeschwacht abgeschwacht 
his aufgehoben VesicuHiratmen 2 unbestimmt bronchial 5 

gerausches darbietet, sondern mehr absatzweise erfolgt; es bietet den 
Obergang zu den schnurrenden Rasselgerauschen dar und wird leicht mit 
diesen verwechselt; es kommt oft bei Bronchitis vor und bisweilen auch 
bei beginnender Lungentuberkulose. 

b) Respiratorische Nebengeriiusche. 
cz) Ras selgerausche 

werden dadurch erzeugt, daB fliissige oder zahe Massen (Schleim, 
Eiter, BIut, Odemfliissigkeit) in den Luftwegen vorhanden sind 
und durch den Luftstrom bewegt werden. Ober die Natur der 
Sekrete, weiche im einzelnen Falle das Rasseln bedingen, gibt 
die Untersuchung des Sputums AufschluB. Man unterscheidet: 

1. S c h n u r r e nun d P f e i fen (= Rhonchi sonori et 
sibilantes), also kon tin uierliche Gerausche verschiedener 
Tonhohe, von hohem pfeifendem bis zu tiefem brummendem 
Charakter; sie finden sich bei Schwellung der Bronchialschleim­
h~ut und bei Anwesenheit zaher Sekrete, welche den Bronchien 
aufliegen, diese aber nicht vollig verschlieBen; diese Schleim­
massen werden beim Dariiberstreichen des Luftstroms in 
zitternde Schwingungen versetzt. Man kann sich davon leicht 
iiberzeugen, wenn man bei Anwesenheit von Schleimklumpen 
in der Trachea diese mit dem Kehlkopfspiegel untersucht. Die 
schnurrenden und pfeifenden Gerausche werden nach Laennec 
vielfach auch als "trockene" bezeichnet werden, weil sie be­
sonders bei dem "trockenen" Catarrhe sec" mit seinem sparlichen 
zahschleimigen Sekret vorkommen. Sie werden bei Bronchial-

1 = pueriles Atmen, bei tiefen Atemziigen einer gut ausdehnungs-
fahigen Lunge, z. B. bei Knaben (pueriles Atmen). 

2 Bei Emphysem und Pleuraergiissen. 
3 z. B. iiber beginnenden Verdichtungen der Lungenspitze. 
, z. B. iiber manchen Kavernen bei Lungenphthisis. 
5 z. B. iiber Pleuraergiissen mit dahinter liegender luftleerer Lunge. 
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katarrh und am ausgesprochensten bei Bronchialasthma, also bei 
spastischen Verengerungen der Bronchien, und zwar am starksten 
wahrend der Exspiration beobachtet. 

2. 1m Gegensatz zu diesen kontinuierlichen, also langer an­
haltenden Gerauschen stehen die diskontinuierlichen, kurz­
dauernden, knackenden Rasselgerauschc, Schallerscheinungen, 
wie sie bei dem Platzen einer Blase geh6rt werden; sie ent­
stehen dann, wenn ein durch Sekret verschlossener Bronchus 
sich bei der Inspiration wieder 6ffnet, oder wenn die in den 
Bronchialsekreten eingeschlossenen Luftblasen bei der respiratori­
schen Verschiebung, iiber den Gabelungen der Bronchien, 
platzen. Diese "blasigen" Rasselgerausche weisen auf die An­
wesenheit fliissiger Massen (Eiter, Schleim, Blut, Odemfliissig­
keit) hin und werden deshalb auch als feuchte Rasselgerausche 
bezeichnet. Sind sie sehr zahlreich und weit iiber beide Lungen 
ausgebreitet, so darf man annehmen, daB. groBe· Mengen jener 
Fliissigkeiten in den Luftwegen vorhanden und daB zahlreiche 
Bronchien davon erfiillt sind. 

Die blasigen Rasselgerausche werden ferner unter­
schieden in groBblasige, mittelgroBblasige und kleinblasige, von 
denen die ersten nur in groBen Bronchien und in Kavernen, 
die letzten nur in den kleineren Bronchien zu entstehen scheinen. 
Eine besondere Form der ganz kleinblasigen Gerausche stellt 
das Knisterrasseln (Crepitatio) dar. Es entsteht dann, 
wenn bei tiefer Inspiration wieder Luftblaschen in so1che Alveolen 
eindringen, we1che mit Fliissigkeit gefiillt oder atelektatisch 
kollabiert waren. Dieses Knisterrasseln wird nur bei der· In­
spiration geh6rt und findet sich im Anschoppungsstadium und 
auch, als wichtiges Zeichen, im L6sungsstadium der Pneumonie 
und bei Lungen6dem, auBerdem h6rt man es bisweilen bei 
Kranken und Gesunden, welche lange Zeit gelegen haben, in 
den hinteren unteren Lungenpartien wahrend der ersten tiefen 
Atemziige (Entfaltungsrasseln). Man kann sich das Knister­
rasseln am besten versinnlichen, indem man sich die Haare 
vor dem Ohre reibt oder Brausepulver mit Wasser mischt. 

Klingendes und nicht klingendes Rasseln. Wenn 
blasige Rasselgerausche in den Bronchien einer lufthaltigen 
Lunge zustande kommen, so erscheinen sie undeutlich, dem 
Obre entfernt, wie aus der Ferne kommend, man bezeicbnet 
sie dann als nich t klingend. Treten dagegen Rasselgerausche 
in einem luftleeren infiltrierten Lungenbezirk auf, so zeigen 
sie einen viel h6heren deutlicheren Klang, sie scheinen dicht 
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unter dem Ohr zustande zu kommen; man bezeichnet sie dann 
als klingend oder mit dem alten, von Skoda eingefiihrten 
Namen als konsonierend. Die klingenden Rasselgerausche 
werden also unter denselben Umstandenbeobachtet wie das 
Bronchialatmen, namlich iiber luftleerem Lungengewebe und 
iiber Kavernen, welche in verdichtetem Gewebe gelegen sind. 
Ausgesprochen hochklingendes, dem Ohre nahe erscheinendes 
Rasseln kann dort die Diagnose einer Verdichtung ermoglichen, 
wo das Atmungsgerausch unbestimmt ist, z. B. iiber kleinen 
bronchopneumonischen Herden. 

Metallisch klingende Rasselgerausche mit sehr hohen 
Obertonen neben dem tiefen Grundton finden sich iiber groBen 
Hohlraumen, welche metallischen Perkussionsschall und 
amphorisches Atmen liefern, also iiber groBen Kavernen und 
bei Pneumothorax. Ais Gerausch des fallenden Tropfens 
(Tintement metallique) bezeichnet man das manchmal bei 
Pneumothorax wahrnehmbare vereinzelte metallische Rasseln. 

Die Rasselgerausche werden am besten wahrgenommen bei 
tiefem Atemholen und unmittelbar nach einem HustenstoB; 
man lasse deshalb wahrend der Auscultation den Patienten von 
Zeit zu Zeit kurz husten. 

Knackende und blasige Rasselgerausche konnen vorgetauscht werden 
durch ein Schluckgerausch, wenn der Patient wahrend der Auscultation 
seinen Speichel verschluckt oder durch Verschiebungen des Schulter­
blattes. Urn dieses "Schulterknacken" zu verhiiten, veranlasse man den 
Kranken, die Schultern militarisch zuriickzunehmen. 

fJ) Das pleuritische Reibegerausch 

entsteht dann, wenn die glatten und feuchten Pleuraflachen 
durch Fibrinauflagerungen rauh werden und wenn die respira­
torische Verschiebung der Lunge an der Brustwand, die sich 
sonst feucht und gerauschlos vollzieht, ruckweise zustande 
kommt. Bei Verwachsung beider Pleurablatter, sowie im Be­
reiche pleuritischer Ergiisse kann dagegen kein Reibegerausch 
zustande kommen. Das Reibegerausch erfolgt absatzweise und 
klingt anstreifend oder knarrend. Es ist an die Respiration ge­
bunden und hort bei Anhalten des Atems sofort auf. Von den 
Rasselgerauschen unterscheidet es sich dadurch, daB es weniger 
kontinuierlich ist und von HustenstoBen nicht beeinfluBt wird; 
ferner erscheint es oberflachlicher und dem Ohre naher liegend. 
Durch tiefe Inspiration wird es verstarkt. Oft wird das 
pleuritische Reiben an der Thoraxwand fiihlbar. Pleuritische 
Reibegerausche werden bisweilen mit Rasselgerauschen ver-
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wechselt, und zwar meist in dem Sinne, daB Rasselgerauschc 
falschlich fiir Reibegerausche gehalten werden. 

c) Behorchung der Stimme. 
Auscultiert man an der Brust eines Gesunden, wahrend er 

spricht, z. B. zahlt, so hort man nur ein undeutliches Murmeln. 
Die hoheren Tone der Stimme werden von dem lufthaltigen 
Lungengewebe ausgeloscht, weil dieses nur langsamer Schwin­
gungen fahig ist und deshalb sind an der Brustwand also der 
Lungenoberflache nur die tiefen Grundtone wahrnehmbar. 
Spricht der Patient mit lauter Stimme das Wort "Neunund­
neunzig", so hort der Untersucher ein dumpfes "Nununun". 
Werden die Vokale A, E, 1,0, U (mit nicht zu lauter Stimmel 
hergesagt, so hort man an der Brustwand nur tiefe Laute, 
ahnlich wie 0 und U, weil die charakteristischen hoheren For­
manten vom lufthaltigen Lungengewebe ausge16scht werden. 
Auscultiert man dagegen iiber einer 1 u ftleeren (infiltrierten 
oder komprimierten) Lunge, so klingt die Stimme des Patienten 
an der Brustwand laut und deutlich artikuliert, als ob dem 
Auscultierenden direkt ins Ohr gesprochen wiirde. Die Stimme 
erscheint dabei wie von Zischlauten begleitet und hoher als 
am Munde des Patienten, weil die tieferen Tone der Stimme 
nicht mitklingen. Man nennt diese Erscheinung Broncho­
phonie oder Pe ctoriloq uie. Man kann diese Bronchophonie, 
welche dem Bronchialatmen entspricht, am besten erkennen, 
wenn man dem Patienten aufgibt, mit Fliisterstimme, also ohne 
Kehlkopfklang, den fiir das Bronchialatmen charakteristischen 
Laut.,ch" oder ein diesen Laut enthaltendes Wort auszu­
sprechen, z. B. die Worte "Achtundsechzig" oder "Kochbuch" 
und indem man dabei an der Brustwand mit bloBem Ohr aus­
cultiert und das andere Ohr mit dem Finger verschlieBt. Die 
Stimmbehorchung ermoglicht es oft, auch dort die Diagnose 
von pneumonischen oder tuberkulosen Verdichtungen oder von 
Lungenkompression bei Pleuraexsudaten zu stellen, wo kein 
ausgepragtes Bronchialatmen zu horen ist. 

Wenn die Bronchien verstopft sind oder wenn Pneumo­
thorax oder groBe pleuritische Ergiisse vorliegen, erscheint die 
Stimme des Patienten an der Brustwand abgeschwacht. 

Eine besondere Art der Bronchophonie ist die.Agophonie, das Ziegen­
meckern, unter welch em man einen hohen meckernden und naselnden 
Widerhall der Stimme versteht. Dieser findet sich an der oberen Grenze 
eines pleuritischen Exsudates, wenn dieses zu einer Kompression der be­
nachbarten Lungenteile gefiihrt hat. - Eine ganz ahnliche Art der 



Behorchung der Stimme. 

Stimmzittern (Stimmfremitus) 
aufgenommen von der Brustwand. 

1. Bei Verdlchtung (pneumonischer Infiltration) einer Lunge 
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Uber der lllfthaitigen Lunge tiber der verdichteten Lunge 

Abb.17. Abb.18. 

Bei bob er Slimmlage (cis = 270 Scbwingungen). 

tiber der lufthaltigen Lunge tiber der verdichteten Lunge 

Abb. I!). Abb. 20. 

Bei tiefer Slimmlage (H = 120 Schwingungen). 

II. Bei PleuraerguB 

Abb. 21. Normale Lungenseile. Abb. 22. Seile des Plcuraergusses. 

Bei ziemlicb liefer Stimmlage (d = 145 Schwingungen). 

MUller-Seifert 37. 4 



50 Respira tionsorgane. 

Pectoriloquie nimmt man wahr, wenn man nach einer, wegen Brusthiihlen­
eiterung (Empyem) vorgenommenen Thorakotomie, d. h. nach Entfernung 
von ein oder zwei Rippenstiicken an dem offenen Thoraxfenster horcht, 
wahrend der Patient mit lauter Stimme spricht. Man gewinnt dann den 
Eindruck, als ob der Kranke zu dem Thoraxfenster heraus mit einer 
zweiten, aber etwas veranderten und naselnden Stimme sprache, und 
kann sich bei Betrachtung der im Thoraxinneren gelegenen kompri­
mierten Lunge davon Uberzeugen, daB diese beim Sprechen in Zittern 
gerat. 

Das fiihlbare Stlmmzlttern (Der Stlmmfremltus). 
Wenn man die Handflachen an die eigene Brustwand im Bereich 

der Lungen anlegt und mit lauter Stimme spricht oder singt, so fUhlt 
man ein Erzittern der Brustwand. Singt man die Tonleiter, so kann 
man sich davon Uberzeugen, daB dieses Stimmzittern bei den hohen 
Lagen der Singstimme nicht oder kaum zu fUhlen ist und erst um die 
Mitte der kleinen Oktave (etwa urn f mit 170 Schwingungen, also in 
Baritonlage) beginnt und beim graBen H und A (urn 120 Schwingungen) 
sein Maximum erreicht; es bleibt dann in der ganzen Lage der BaB­
stimme unveriindert stark. Es hat sich nachweisen lassen, daB die 
Schwingungszahl des Stimmzitterns genau derjenigen des gesungenen 
oder gesprachenen Tones entspricht. Diese Erscheinung dUrfte in der 
Weise zu erkliiren sein, daB die irn Kehlkopf erzeugten Tonschwingungen 
durch die Bronchien zur Lunge fortgeleitet werden und daB sie die 
Lunge und die Brustwand zur Mitschwingung bringen, wenn deren 
Eigentone getraffen werden. Bei Frauen ist die Tonlage der Sprech­
stimme meist hoher als der Eigenton der Lunge, so daB diese nicht in 
Mitschwingungen gerat, und deshalb ist bei Frauen und Uberhaupt 
bei hoher Stimme der Stimrnfrernitus rneist nicht zu fuhlen und 
diagnostisch nicht zu verwerten. Bei Kindem ist er dagegen ent­
sprechend dem hiiheren Eigenton der kleinen Lunge oft deutlich zu 
fiihlcn und entspricht der hOheren Stimmlage. 

Man priift den Stimmfremitus beim Kranken in der Weise, 
daB der Arzt die Hande gleichzeitig oder nacheinander auf 
zwei Stellen der Brustwand anlegt und den Patienten auf­
fordert. mit moglichst tiefer und lauter Stimme das Wort "Neun­
undneunzig" auszusprechen. Eine Abschwachung oder selbst 
ein ganzliches Fehlen des Stimmfremitus findet sich im Damp­
fungsbereich von pleuritischen Exsudaten sowie bei Pneumo­
thorax, und die Abschwachung des Stimmzitterns ist ein 
wichtiges diagnostisches Zeichen fiir den Nachweis von Luft- und 
Fliissigkeitsergiissen im Brustraum. Doch kann das Stimm­
.littern stellenweise innerhalb des Bereiches eines Exsudats er­
halten sein, namlich dort, wo pleuritische Adhasionen zwischen 
Lunge und Brustwand bestehen. Dieser Befund ist fiir die 
Wahl der Einstichstelle bei Pleurapunktion von Bedeutung. 
Eine Verstarkung des Stimmfremitus im Vergleich zur ge­
sunden Seite findet sich oft iiber verdichteten Lungen­
partien, also bei Pneumonie, tuberkuloser Infiltration und 
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Schwingungs· 
Perkussion Tonhiihe zahl in der Auscultation 

Sekunde 

CS (096 Metallklang 

14 c 2048 Ch-Laut 
I Bronchiala tmen 
c3 1024 (1000-2000) 
12 c 512 Trachealatmen 

I (250-500) 

hoher tympanitischer c1 256 bronchovesicuHires 

Schall h 2U und unbestimmtes 

(Bauchschall) a 217 Atmen 
g 191 VesicuHiratmen 

hoher Lungenschall 
{ 

f 170 Hauptgebiet 100-200 
bei teilweiser e 161 
Verdichtung d 145 

I { 
c 129 Maximum des 

normaler Lungen- H 120 Stimmfremitus 

schall A 108 
G 95 

tiefer Lungenschall 

I 
F 85 

bei Emphysem E 80 
und D 72 

Pneumothorax C 64 

I 
C1 

I 
32 

C. 16 

Uber 
Perkus- \ Atmungs-IRasselge-1 Stimm- I Stimm-

sionsschall gerausch rausche gerausch schwirren 

lufthaltiger laut, tief, I vesicular I nicht wie 0 normal 
Lunge lang tief klingend und U 

verdichteter leise, hoch, I bronchial I klingend verstarkt verstarkt 
Lunge kurz (ch) (ch) 

tympanitisch 
pleuritischen absolut abge- fehlen abge- abge-
Exsudaten gedampft schwacht schwacht schwacht 

bis auf- bis auf· bis auf-
gehoben gehoben gehoben 

Pneumothorax abnorm tie! leise fehlen aufge- aufge-
und laut amphorisch oder hoben hoben 

Metallklang oder auf- metal· I 
gehoben lisch 

groBen Ka- laut, hoch, bronchial metau-I verstarkt verstarkt 
vernen tympani tisch amphorisch klingend 

4* 
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Kavernen, jedoch in h oherer Stimmlage (z. B. beim la u ten 
Aussprechen von .. Achtundachtzig" und nur dann, wenn der 
zufiihrende Bronchus nicht verstopft ist). 

Die nebenstehenden Tabellen sollen eine Obersicht geben 
iiber die physikalischen Symptome im Bereich der Lunge. 

Sukkussionsgerii. usch. 
Succussio Hippocratis, d. h. ein metallklingendes Plii.tschern, 

wird gehort bei gleichzeitiger Anwesenheit von Luft und 
Fliissigkeit in der Pleurahohle (also bei Sero- und Pyopneumo­
thorax), wenn man den Patienten an den Schultern faBt und 
schiittelt. Man kann sichdasselbe versinnlichen, indem man 
Wasser in einer halbgefiiIlten groBen Flasche schiitteit. 

Das Sputum. 
Das Sputum besteht aus den Sekreten der TracheaI- und 

BronchialschIeimhaut, sowie aus dem im Bereich des Respira­
tionsapparates gebildeten Eiter, auBerdem auch aus den Se­
kreten des Pharynx und der NasenhohIe, soweit diese durch 
den Mund ausgeworfen werden (Choanensputum), schlieBlich aus 
dem Speichel und den Sekreten der MundschIeimhaut; hii.ufig 
sind dem Sputum auch Bestandteile der Nahrung beigemischt. 

Nach den Hauptbestand teilen werden die Sputa ein­
geteilt in 

1. schleimige, 3. serose, 
2. eitrige, 4. blutige, 

und die Mischformen: schieimig-eitrige (bei vorwiegend 
schieimigem Charakter), eitrig-schieimige (bei mehr citriger 
Beschaffenheit), bi u tig-schiei mige, bl u tig-serose usw. Es 
ist zu unterscheiden, ob die verschiedenen Bestandteile des 
Sputums innig gemischt sind und konfluieren oder ob sie 
getrennt bleiben. 1m ersten FaIle sind die schleimproduzierenden 
Stellen der Bronchien mit den blut- oder eiterbildenden iden· 
tisch, im zweiten FaIle wurden Blut oder Eitermassen, welche 
an circumscripter Stelle, z. B. in einer Kaverne gebildet 
worden waren, auf dem Wege durch die Bronchien nach oben 
durch eine Schleimschicht umhiillt. 

Rein schleimige Sputa finden sich hauptsii.chlich bei 
manchen Formen von Bronchitis, besonders zii.h beim Catarrhe 
sec (Laennec) ais sagoartige KIiimpchen; auch die Choanen­
sputa, welche durch Rauspern, nicht durch Husten heraus· 
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befOrdert werden, stellen meist sehr zahe, oft zum Teil ver­
trocknete schleimige, nicht selten blutige Massen dar. 

Rein eitrige Sputa kommen vor bei Durchbruch von 
Abscessen der Lunge oder benachbarter Organe oder bei Durch­
bruch von Empyemen in die Bronchien. 

Innig gemischt schleimig eitrige Sputa finden sich 
bei diffuser Bronchitis; bei diffuser chronischer eitriger Bron­
chitis (Bronchoblennorrhoe) setzt sich das diinnfliissige eitrig­
schleimige Sputum oft in drei Schichten im Speiglas abo Bei 
Phthisis pulmonum ist das Sputum meist eitrig-schieimig und 
nich t gemischt, indem der Eiter in Streifen- oder in Ballen­
und Miinzenform von Schleim umhiillt ist. Bei sehr groBen 
Kavernen konnen die einzeinen Sputumballen auch konfluieren. 

Rein blutige Sputa (Hamoptoe) kommen vor, wenn 
durch Ulcerationen im Bereich der Respirationsorgane ein Blut­
gefaB, zumal ein Ideines Aneurysma arrodiert worden ist. Das 
bei Hamoptoe ausgehustete Blut unterscheidet sich von dem 
bei Magenblutungen ausgebrochenen hauptsachlich dadurch, 
daB es hellrot und schaumig, nicht mit Nahrungsbestandteilen 
vermischt ist. Hamoptoe findet sich am haufigsten bei Lungen­
phthise, und zwar in allen, auch schon den friihesten Stadien; 
auch bei Bronchiektase, Fremdkorpern in den Bronchien, Lungen­
syphilis und LungenabsceB, Lungenschiissen, ferner auch bei 
Aortenaneurysmen. Blut, das aus der Nase nach dem Nasen­
rachenraum flieBt, wird ohne Husten oder Erbrechen ausge­
spuckt und ist meist von hellroter Farbe. 

~erose, ganz diinnfliissige, stark schaumige Sputa, ge­
schiagenem EiereiweiB ahnlich, sind bezeichnend fiir Lungenodem. 

Innig gemischt biutig-schieimige (geibrot bis rost­
braun gefarbte) Sputa finden sich bei Pneumonie sowie auch 
bei hamorrhagischem Infarkt, ferner bei Lungencarcinom und 
-sarkom; blutig-seroses Sputum (zwetschgenbriihartiges Spu­
tum) kommt vor bei Lungenodem im Veriauf der crouposen 
Pneumonie; damit nicht zu verwechseln ist blutiggefarbter 
Speichel (braunrot, diinnfliissig, von fadem Geruch), der bis­
weilen von Simulanten und Hysterischen entleert und durch 
Saugen am Zahnfleisch produziert wird, oder blutig gefarbter 
fotider Rachenschieim bei chronischen Mandel- und Rachen­
entziindungen. 

Die Konsistenz des Sputums ist hauptsachlich abhangig 
vom SchIeimgehalt; sehr schieimreiche Sputa, wie z. B. das 
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der Asthmatiker, auBerdem aber das pneumonische Sputum, 
sind meist so ziihe, daB sie kaum aus dem Glase ausflieBen. 

Der EiweiBgehaIt des Sputums ist au Berst gering in 
allen jenen Fallen, wo das Sputum in der Hauptsache ein Pro­
dukt gesteigerter Sekretion der Bronchialschleimhaut darstellt, 
so bei Asthma und bei Bronchitis. Wenn dagegen bei Ent­
ziindungsprozessen der Lunge (Pneumonie) oder bei Trans­
sudationen (Lungenodem, Stauungslunge bei Herzkrankheiten) 
aus den Capillaren eine eiweiBreiche Fliissigkeit in die Alveolen 
und Bronchien ergossen wird, so zeigt das Sputum einen sehr 
betrachtlichen Gehalt an EiweiB. Der EiweiBgehalt des Sputums 
kann deshalb zur Differentialdiagnose dieser Zustande heran­
gezogen werden. 

Urn den EiweiBgehalt des Sputums zu priifen, bringt man eine nicht 
zu kleine Menge davon in ein Glaskolbchen, setzt ungefahr die doppelte 
Menge 3% iger waBriger Essigsaurelosung zu und schiittelt stark. Dadurch 
wird das Mucin gefallt und die eigentlichen EiweiBstoffe bleiben gelost. 
Man filtriert durch ein Faltenfilter und setzt zum Filtrat etwas Ferro­
cyankaliumlosung. Fallt dabei ein erheblicher Niederschlag aus, so spricht 
der dadurch nachgewiesene EiweiBreichtum des Sputums dafiir, daB ein 
Entziindungs- oder ein TranssudationsprozeB in der Lunge vorliegt. 
Flockiger Niederschlag spricht gegen einfache Bronchitis oder Asthma. 

Geruch: Fauliger Geruch findet sich bei. Zersetzungsprozessen 
innerhalb der Bronchien und der Lungen (Bronchitis foetida, Lungen­
gangran). 

Farbe: Abgesehen von der durch die Gegenwart von Eiter be­
dingten gelben oder gelbgriinen Farbung sind zu beachten: rote,_ braune 
oder gelbrote Farbung, erzeugt durch weniger oder mehr veranderten 
Blutfarbstoff, z. B. bei Hamoptoe, Lungeninfarkt,Pneumonie. 

Ockerfarbe zeigt sich bei reichlichem Gehalt des Sputums an 
Hamatoidin, zumal bei LungenabsceB, ferner bei Anwesenheit von 
Gallenfarbstoff, bei Durchbruch von Leberabscessen und von vereiterten 
Leberechinokokken in die Lunge. 

Eigelbe oder auch griingelbe Farbung des Auswurfes tritt bisweilen 
auf infolge von Bakterienwirkung, besonders wenn das Sputum langere' 
Zeit im Speiglas gestanden hat. Impft man von sol chern Auswurf auf 
anderen, so tritt auch in diesem die gleiche Farbung auf. 

Griine Farbe der Sputa kann bedingt sein durch griinen Gallen­
farbstoff, Biliverdin, sie findet sich bei Pneumonie mit Ikterus. 

Schwarze Sputa kommen vor bei Leuten, welche viel Kohlenstaub 
oder RuB einatmen, auBerdem bei Arbeitern in Kohlen- und Eisen­
werken. Bei den letzteren finden sich bisweilen auch ockerfarbige und 
rote Sputa. 

Bei Backern und Miillern, die viel Mehlstaub einatmen, kommt bis­
weilen ein weiBes, kleisterahnliches Sputum vor, welches bei der mikro­
skopischen Untersuchung Starkekorner erkennen laBt. 

Die Men g e ist j e nach dem zugrunde liegenden ProzeB sehr wechselnd; 
besonders groBe Mengen finden sich bei Bronchoblennorrhoe, bei umfang­
reichen bronchiektatischen und tuberkulOsen Kavernen und bei Lungen-
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odem sowie bei Durchbruch von Abscessen und Empyemen in die 
Bronchien. 

Morpbologiscbe Bestandteile. 
Fibrin findet sich in der Form baum£ormig verzweigter 

Bronchialabgiisse bei crouposer Pneumonie, bei der echten 
Bronchitis fibrinosa und bei Diphtherie des Larynx und der 
Trachea. Um sie zu isolieren, kann man das Sputum mit Wasser 
schiitteln. 

Curschmannsche Spiralen, stark, wie ein Seil gedrehte 
Schleimfaden, oft mit einer helleren Partie, dem Zentralfaden, 
in der Mitte, finden sich hauptsachlich bei jener eigen­
artigen Form chronischer, zu haufigen Rezidiven neigender 
Bronchiolitis, we1che mit asthmatischen Anfallen kombiniert 
ist; doch kommen Curschmannsche Spiralen auch bei nicht 
asthmatischen Patienten und umgekehrt Asthmaanfalle ohne 
Spiralen vor. Sie sind meist schon makroskopisch als feine 
Faden zu erkennen und finden sich haufig in kleinen sago­
artigen Schleimkliimpchen; zum sicheren Nachweis bedarf man 
aber des Mikroskops. Haufig finden sich bei Asthma auch sehr 
feine, spiralformig, gedrehte Faden etwa von dem Durchmesser 
eines roten Blutkorperchens (sog. isolierte Zentralfaden). Bei 
asthmaahnlichen Anfallen mit hochgradiger Atemnot kommen 
bisweilen auch baumfOrmig verzweigte Bronchialabgiisse aus 
eingedicktem Schleim vor, die den oben erwahnten Fibrin­
abgiissen sehr ahnlich sind. 

Fetzen von Lungengewebe finden sich bei umfang­
reicheren Zerstorungen der Lunge, besonders bei Lungen­
gangran, seItener bei LungenabsceB; sie erscheinen als braun­
schwarze, schmierige, aber trotzdem schwer zerzupfbare Flocken 
von meist sehr iiblem Geruche. 

Echinokokkusblasen oder -haken erscheinen bei Echino. 
kokkus der Lunge und Pleura oder bei Durchbruch von Leber­
echinokokken in die Lunge. 

Mikroskopiscbe Untersucbung des Sputums. 
Leukocyten finden sich konstant im Sputum, und zwar 

desto reichlicher, je mehr es eitrigen Charakter zeigt; haufig 
sind die Leukocyten in Zerfall und ihr Kern in Auflosung 
begriffen, so z. B. bei Bronchitis foetida, Lungengangran, bei 
Durchpruch von Empyemen. Leukocyten mit fettahnlich gIan­
zender eosinophiler Kornelung findet sich in sehr groBer 
Zahl bei Asthma bronchiale und in geringer Menge auch bei 
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chronischer Bronchitis und Tuberkulose. Zu ihrer Farbung 
bedient man sich derjenigen Methoden, welche im Kapitel 
"Blut" angegeben sind (Methylenblau-Eosinmischung). Doch 
bedarf es meist zu ihrem Nachweis nicht der Farbung. Der 
starke Glanz und die GroBe der Kornelung charakterisieren 
die eosinophilen Leukocyten auch im ungefarbten Praparat 
zur Geniige. 

Rote Bl u tkorperchen finden sich stets in blutig gefarbtem 
Sputum; bisweilen erkennt man sie erst bei Farbung und 
mikroskopischer Untersuchung in solchem Auswurf, der makro­
skopisch nicht als bluthaltig erschienen war (z. B. bei Broncho­
pneumonie). 

Plattenepithelien stammen aus der Mundhohle oder von 
den Stimmlippen. 

Cylinderepithelien konnen aus der Nasenhohle, dem 
oberen Teil des Pharynx, dem Larynx und besonders aus den 
Bronchien stammen. Sie finden sich im Sputum bei akutem 
Katarrh der erwahnten Schleimhaute und besonders haufig bei 
Asthma bronchiale. 

Als Alveolarepithelien der Lungen werden groBere run de 
oder ovoide Zellen mit blaschenfOrmigem Kern bezeichnet, in 
deren Protoplasmaleib haufig Fettkornchen, Kohlepartikelchen 
und Myelinmassen eingelagert sind. 

Dieses Myelin, welches in mattglanzenden, oft konzen­
trisch geschichteten Tropfen und Biskuitformen frei zwischen 
den Zellen liegend angetroffen wird, kommt hauptsachlich 
bei chronischer Bronchitis vor und besteht aus Protagon, es 
findet sich am haufigsten in den sagoartigen, zahen Schleim­
kliimpchen bei dem Catarrhe sec der Bronchien und bei Em­
physem. 

Als Herzfehlerzellen bezeichnet man solche Alveolar­
epithelien und Wanderzellen, we1che durch veranderten Blut­
farbstoff gelbbraun tingiert sind; sie kommen hauptsachlich vor 
bei chronischen Stauungszustanden in der Lunge, also bei brauner 
Induration infolge von Mitralklappenfehlern, auBerdem nach ha­
morrhagischen Infarkten. Wenn groBere Mengen von Herzfehler­
zellen zu Haufchen angeordnetim Sputum vorhanden sind, erkennt 
man sie oft schon makroskopisch als kleine gelbbraune Piinkt­
chen. Versetzt man ein solches Sputum mit Salzsaure und 
IO%iger Ferrocyankaliumlosung, so farbt sich das eisenbaltige 
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Pigment der Herzfehlerzellen blau, indem sich Berlinerblau 
bildet. 

Elastische Fasern kommen im Sputum bei allen de­
struktiven Erkrankungen der Luftwege vor, besonders bei 
Phthisis pulmonum und bei LungenabsceB; sie erscheinen als 
stark konturierte, gHinzende, geschwungene Faden. , Ihr Vor­
kommen beweist mit Sicherheit das Vorhandensein zerstorender 
ulceroser Prozesse der Luftwege. Bei Lungengangran werden 
die elastischen Fasern meist vermiBt, weil sich dabei ein sie 
auflosendes Ferment im Sputum vorfindet. 

Zum Nachweis der elastischen Fasern geniigt es meist, eine ver­
dachtige Stelle des Sputums auf dem Objekttrager mit einem Tropfen 
10% iger Kalilauge zu mischen und zu untersuchen. Man kann auch eine 
groBere Menge Sputum mit der gleichen Menge 10%iger Kalilauge unter 
Umriihren auf dem Wasserbade erwarmen, bis eben Losung eingetreten 
ist; dann wird die Masse in der Zentrifuge oder im Spitzglas zum Absetzen 
gebracht und der Bodensatz mikroskopisch untersucht. Urn. in diesem 
Sediment die elastischen Fasern zu farben, gieBt man die iiberstehende 
Losung vom Bodensatz ab und fiigt zum letzteren einige Kubikzentimeter 
Orceinlosung (Orcein 1,0, absolut. Alkohol 80,0, dest. Wasser 40,0, konz. 
Salzsaure 2,0) und dazu noch so viel Tropfen Salzsaure bis eine weichsel­
rotliche Farbe bestehen bleibt. Hierauf wird das Rohrchen, welches 
das Sediment enthalt, fiir einige Minuten in ein kochendes Wasserbad 
gestellt und sodann entfarbt, indem man salzsaurehaltigen Alkohol zugieBt 
und umschiittelt (konz. Salzsaure 1,0, Alkohol 200,0, Wasser 50,0). Durch 
erneutes Zentrifugieren oder im Spitzglas wird das Sediment wieder zum 
Absitzen gebracht und das Entfarben und Auswaschen wird durch aber­
maliges Zugeben von frischem Saurealkohol noch einmal wiederholt. Es 
erscheinen dann die' elastischen Fasem braunviolett gefarbt und sie 
konnen durch ihre Farbung von anderen Fasem leicht unterschieden 
werden. Elastische Fasern konnen bisweilen auch aus Nahrungsresten 
stammen, die aus dem Munde in das SpeigJas gekommen sind. 

Geschwulstzellen kommen vor bei Sarkomen und Car­
cinomen der Luftwege, doch sind sie nur dann mit Sicherheit 
zu erkennen und von den Alveolarepithelien zu. unterscheiden, 
wenn sie in Zellverbanden (Konglomeraten) auftreten. 

Fettsa urekristalle, feine gebogene farblose Nadeln, 
kommen vor bei putrider Bronchitis, LungenabsceB und Lungen­
gangran. Sie schmelzen beim Erwarmen des Objekttragers zu 
Fetttropfen. Man findet sie am haufigsten in weiBgelben, steck­
nadelkopfgroBen und groBeren, sehr iibelriechenden Kornern, 
den sog. Dittrichschen PIropfen. 

Hamatoidin erscheint in amorphen gelbbraunen Kornchen 
oder in rhombischen Tafeln und geschwungenen Nadelbiischeln 
von derselben Farbe. Es findet sich bei alten Blutungen in der 
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Lunge oder bei Durchbruch von Lungenabscessen oder von 
Abscessen benachbarter Organe, z. B. der Leber. 

Charcot-Leydensche Kristalle, spitzige farblose gUi.n­
zende Oktaeder, kommen besonders haufig bei Bronchialasthma 
vor, bisweilen aber auch bei anderen Erkrankungen der Bron­
chien, auch bei Durchbruch von Echinokokkuscysten in die 
Bronchien. Man findet sie am leichtesten in gelben Flockchen 
und Streifen des Sputums. 

Mikroorganismen finden sich in jedem Sputum vor, und zwar 
nur in sehr geringer Menge in den rein schleimigen Sputis der chronischen 
Bronchitis, bei Asthma und Herzfehlerlunge, in etwas griiBerer Zahl bei 
den eitrigen Auswurfsarten (vorwiegend Staphylokokken und Strepto­
kokken), besonders reichlich und in den verschiedensten Formen bei 
putriden Zersetzungsprozessen. Von besonderer diagnostischer Bedeutung 
sind die Tuberkelbacillen. Zur Untersuchung .auf Tuberkelbacillen 
wahlt man rein eitrige Partien des Sputums aus, von denen ~an annehmen 
kann, daB sie aus einer geschwiirigen Stelle stammen. tiber die Her­
stellung und Farbung des Trockenpraparates siehe das Kapitel Mikro­
organismen. 1m rostfarbenen Sputum der Pneumonie findet man meist 
den Pneumokokkus in groBer Zahl; er erscheint in der Form zierlicher 
Diplokokken, die oft von einer Hiille umgeben sind. Da die Pneumo­
kokken im gefarbten Praparat nicht mit Sicberheit von anderen Kokken, 
z. B. von den Streptokokken unterschieden werden kiinnen, ist zu ihrem 
Nachweis das Kulturverfahren und besonders das Tierexperiment niitig: 
weiBe Mause, welche mit pneumokokkenhaltigem Material geimpft 
werden, sterben im Laufe der nachsten zwei Tage, und in ihrem Blut 
lassen sich die Pneumokokken in groBer Zahl nachweisen. Bisweilen 
finden sich im Sputum Faden von Aspergillus (Pneumonomycosis 
aspergillina); sie werden am besten erkannt in dem mit IO%iger Kali­
lauge behandelten Praparat. Au6erdem kommen bei Bronchitis putrida 
sowie in ausgehusteten Pfriipfen aus den Tonsillen Leptothrixfaden 
vor; sie farben sich durch Jodjodkaliumliisung braun oder blau. Den 
Micrococcus tetragenes findet man bei Bronchitiden und namentlich 
bei Lungenkavernen, bei diesen, wie auch bei Bronchialcarcinomen bis­
weilen Sarcine. Bei Aktinomykose der Lungen werden im Sputum 
Aktinomyceskiirner beobachtet (s. Kapitel Parasiten und Infektions­
krankheiten). 

Zur genaueren bakteriologischen Untersuchung des Sputums, zumal 
auf solche Mikroorganismen, welche nicht, wie der Tuberkelbacillus, 
durch einfache Farbung charakterisiert werden kiinnen, z. B. auf Influenza­
bacillen, Pneumokokken, Staphylokokken, Streptokokken u. a., bedient 
man sich des von R. Koch angegebenen Verfahrens: Man laBt den 
Patienten direkt in eine sterilisierte Petrische Schale aushusten. Mit 
ausgegliihter Pinzette nimmt man einen griiBeren Sputumballen heraus 
und wascht ihn hintereinander in mehreren Schalchen griindlich ab, die 
mit sterilisiertem Wasser gefiillt sind, urn die anhaftende Mundfliissigkeit 
mit ihren zahlreichen Bakterien zu entfernen. Sodann zerzupft man den 
Sputumballen mit sterilen Instrumenten und entnimmt aus der Mitte 
eine kleine Menge zur Fiirbung und zur Anlegung von Kulturen. 
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Die physikaUschen Symptome der wfchtigsten 
Lungenkrankheiten. 

Pneumonie: Leiser, hoher und kurzer, oft etwas tympanitischer 
Klopfschall tiber dem infiltrierten Lungenabschnitt. Die Auscultation 
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Abb. 2~. Scbematiscbe DarsteUung einer Pneumonie des recbten MitteUappens; iiber drm 
verdichteten, entzundlich infiltrierten Lungenabschnitt ist DAmpfung d ... Perkussions­
scball .... Bronchialatmen, Bronchophonie und verstArkter Stimmfremitu. wabrnehmbar. 
1m iibrigrn diene die Abbildung zur Orientierung iiber die topographisch·anatomiscben 

VerhAltni .... 

ergibt im Stadium der Anschoppung Knisterrasseln, im Stadium der Ver­
dichtung (Hepatisation) Bronchialatmen, Bronchophonie und manchmal 
klingendes Rasseln, im Stadium der Losung wiederum Knisterrasseln; 
Pectoralfremitus verstarkt. Bei der Untersuchung mit Rontgenstrahlen 
erscheint im Bereich der pneumonischen Infiltration ein Schatten, der 
meist zuerst zentral nahe dem Lungenhilus beginnt und sich von dort 
in den nachsten Tagen weiter tiber die Lunge ausbreitet. Erst dann, 

5* 
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wenn der VerdichtungsprozeB bis an die LungenoberfHiche fortgeschritten 
ist, wird Dampfung und Bronchialatmen nachweisbar. Siehe auch das 
Kapitel Infektionskrankheiten. Sputum meist blutig, rostfarben, enthalt 
meist Pneumokokken oder Streptokokken. Wegen dieser Erreger siehe 
das Kapi tel "Mikroorganismen". 

Abb.2'. Scbematiscbe Dantellung eines pleuritischen Exsudates der linken Seite mit 
Brweiteruog der linkeo Brusthlllfte, Kompression und teilweiser A$elektase der linkeo 
Luoge. Auflagerung vo~ Fibrin auf der liokeo Pleura pulmonalis und costalis, Ver· 
schiebung des Herzens nach rechts, Verdrangung des Zwercbfells und AusfillluDg des 
KOlllplementarraumes links durcb das Exsudat und dadurch Verkleinerung des Traubescben 
Raumes. Oher dem pleuritiscben Exsudat ist Intensive Dlimpfung mit Aufhebung des 
Stimmfremitus, aufgebohenes oder gam aus der Entfernung klingendes Bronchialatmen 
wahrnebmbar. Oberhalb des Exsudat. pleuritisches Reiben, rechtsseitige Herzdampfung. 

Pleuritis: Bei der Ansammlung eines pleuritischen Ergusses ist die 
befallene Seite erweitert und bewegt sich weniger; im Bereich des 
Exsudates ist bei der Perkussion fast gar kein Schall oder nur ganz 
leiser und kurzer Schall, also "absolute Dampfung", zu horen, und der 
perkutierende Finger fUhlt eine vermehrte Resistenz; Abschwachung des 
Atmungsgerausches und des Stimmzitterns. Oberhalb des FIUssigkeits­
ergusses findet sich haufig tympanitischer Schall der komprimierten Lunge 
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mit Bronchialatmen, Bronchophonie und Agophonie. Die obere Grenze 
pleuritischer Exsudate steht meist in der hinteren Axillarlinie am hOchsten 
unci senkt sich sowohl gegen die Wirbelsllule wie auch nach vorn zu; sic 
pflegt sieh bei Lagewechsel des Patienten nUr wenig oder gar nicht zu 

Abb. 25. Schematiscb. DarsteUung eines rerbtsseili~en Pneumotborax narb Perloration 
einer tuberkulO5en Lungenkaverne; Erweitorung der rechten Jlrusthallte. KoUaps uud 
Ateloktase der recbten Lunge. GroBer LufterguB in der recbten PlourahOble mit Ver· 
dtangen des recbten ZwercbfeUs nacb abwllrts und des Herzens nacb links. Ober dem 
Pneumotborax ist nbnorm lauter und tiefer Perkussionsscball. Metallklang boi der I'Iessi· 
meter·Stllbcbenperkus..ion. aufgebobenes oder ganz scbwaches amphoriscbes Atmen. abo 
gescbwacbter Stimmfremitus wabrzunebmen. - In den heiden Lungenspitzen sind. tuber· 
kulOse Herde zur Anscbauung gebracbl, welcbe zu Scballdifferenz der Spitzen und 
zu abgescbwllcbtem oder gemischtem broncbovesiculhem Atmungsgerauscb mit ver· 
scbarftem Exspirium Veranlassung geben kOnn.n. An der linken Spitze oin prima .... r 
tuberkulOser Infiltrationsberd mit verdicktem Lymphstrang .u den gescbwollenen und 

verkasten Hilusdriisen. 

verschieben. GroBe Exsudate, welche unter posltlvem Druck stehen, 
verdrllngen die Nachbarorgane, also das Herz, nach der anderen Seite 
und die Leber nach abwllrts. Die Komplementllrrllume des Pleurasackes 
werden von Exsudat ausgefiillt und das Zwerchfell nach abwarts gewolbt. 
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Bei graBen linksseitigen Pleuraergiissen reicht die Dampfung nahezu bis 
zum Rippenbogen. Der Tra u b esche Raum (siehe Perkussion des Magens) 
ist von der Dampfung ausgefiillt. Bei k1eineren linksseitigen Pleuraex­
sudaten, welche negativen, also niedrigeren Druck als den Atmospharen­
druck darbieten, reicht die Dampfungsgrenze nur etwa bis zur 6. Rippe, 
-der Traubesche Raum ist frei und gibt tympanitischen Magenschall. Bei 
Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen ergibt sich ein starker Schatten, der 
in den lateralen Thoraxpartien hoher steht als median. Heilt eine Pleuritis 
unter Resorption der Fliissigkeit mit Verwachsung beider Pleurablatter 
und Schrumpfung des neugebildeten Bindegewebes, so tritt Einziehung 
der betreffenden Brusthalfte und Hereinziehung der benachbarten Or­
gane in den Bereich derselben ein. - Trockene Pleuritis, d. h. Auf­
lagerung von Fibrin auf der Pleura ohne fliissigen ErguB, ist charak­
terisiert durch das Reibegerausch. 

Emphysem der Lunge: FaBformige Erweiterung des Thorax. 
Tiefstand der unteren Lungengrenzen; Tiefstand und Verkleinerung der 
Herzdampfung; abnorm tiefer Lungenschallj Abschwachung des Atmungs­
gerausches j Kurzatmigkeit. Wegen mangelhafter Exspirationskraft konnen 
die Patienten ein Licht nicht mehr ausblasenj haufig Schnurren undPfeifen 
und knackendes Rasseln infolge der begleitenden Bronchitis. Bei der 
Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen zeigt sich der Thorax ungewohnlich 
breit, die Lungenfelder sind auffallend hell, die Rippenschatten verlaufen 
mehr horizontal, das Zwerchfell abgeflacht und tiefstehend, das Herz 
herabhangend. 

Bronchitis: Normaler Perkussionsschall, Vesicularatmen, oft an 
einzelnen Stellen abgeschwacht. Verbreitete blasige Rasselgerausche, be­
sonders iiber den hinteren unteren Lungenabschnitten, oder Schnurren 
und Pfeifen. Bei Katarrhen, welche nur die Trachea und die groBen 
Bronchialabschnitte betreffen, pflegt kein Rasseln horbar zu sein. 

Lungenphthisis: Die tuberkulose Infiltration beginnt in der Mehr­
zahl der Faile an den Lungenspitzen oder in denjenigen Teilen der Lungen, 
welche den Spitzen benachbart sind, und zeigt sich in spateren Stadien 
an den Spitz en am weitesten vorgeschritten. Doch kommt gar nicht 
selten der Pnmaraffekt auch in tiefer unten gelegenen Lungenteilen vor. 
Als Ass man n sches Friihinfiltrat bezeichnet man rundliche Schatten­
flecken, welche sich bei der Rontgenphotographie meist unterhal1;l, des 
Schliisselbeinschattens erkennen lassen. Wenn sie im weiteren Verlauf 
eine zentrale 1\ufhellung erfahren, so deutet dies apf Einschmelzung 
und Kavernenbildung hin. 1m Beginn kiirzerer und etwas hoher (weniger 
tiefer), spater auch -Ieiser klingender Perkussionsschall (Dampfung) iiber 
dem bef:ilJenen Lungenabschnitt, mit unbestimmtem, oft abgeschwachtem 
Inspirium, mit Verlangerung und Verscharfung des Exspira tionsgerausches 
und mit einzelnen Rasselgerauschen. In vorgeriickterem Stadium wird 
die Dampfung intensiver und ausgedehnter, das Atmungsgerausch bron­
chial, klingendes Rasseln, Einsenkung der betreffenden Supra- und Infra­
claviculargrube. 

Kavernen konnen nur dann mit Sicherheit erkannt werden, wenn 
sie von verdichtetem Gewebe umgeben sind und der Brustwand nahe 
liegen. Sie Hefem hohen tympanitischen Perkussionsschall, der desto 
lauter und tiefer wird, je groBer die Hohle auf Kosten des zugrunde 
gehenden Lungengewebes wird. Haufig findet sich Wintrichscher Schall­
wechsel und das Gerausch des gesprungenen Topfes. Man hort dariiber 
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Bronchialatmen und groBblasiges klingendes Rasseln. GroBe glattwandige 
.Kavernen Iiefern bisweilen bei der Perkussion, zumal der Plessimeter­
Stabchenperkussion, Metallklang, ferner amphorisches Atmen und me­
tallisch kIingende Rasselgerausche. Da sowohl tympanitischer Schall als 
auch Bruit de pot fele sowie Schallwechsel auch bei Verdichtungen des 
Lungengewebes ohne Kavernenbildungen vorkommen, so konnen als 
sichere Kavernenzeichen nur die metalIischen Phanomene gelten. Da 
diese Symptome haufig fehlen, so wird man die Diagnose einer Kaverne 
oft nur vermutungsweise stellen konnen. 

Bei Durchleuchtung oder Photographie mit Rontgenstrahlen erkennt 
man die tuberkulosen Infiltrationen als fieckige' Schatten, auch geben 
die Lymphdriisenschwellungen am Lungenhilus rundIiche Schatten. Die 
erkrankte Lungenspitze ist oft. auch diffus getriibt und kleiner und hellt 
sich bei HustenstoBen oder tiefer Einatmung weniger auf.. Kavernen 
lassen sich oft im Rontgenbild erkennen als heller Fleck, der von einem 
dunklen Rand umgeben ist und bisweilen bei Anwesenheit von Eiter 
einen horizontalen Fliissigkeitsspiegel zeigt. 

Pneumothorax: Erweiterung und Unbeweglichkeit der befallenen 
Brusthaifte, abnorm lauter und tiefer, meist nicht tympanitischer Per­
kussionsschall, der iiber die normalen Lungengrenzen hinausreicht. Ver­
drangung der Nachbarorgane, besonders von Herz und Leber. Bei Plessi­
meter-Stabchenperkussion Metallklang. Aufgehobenes oderabgeschwachtes, 
oft amphorisches Atmen; abgeschwachter Stimmfremitus. Bei gleich­
zeitiger Anw~~enheit von Fliissigkeit, also bei Sero- und Pyopneumothorax 
momentane Anderung des Fliissigkeitsniveaus bei Aufsitzen und Nieder­
legen; Succussio Hippocratis. Radioskopisch ergibt sich bei einfachem 
Pneumothorax auffallige HelIigkeit im Bereich der befallenen Thorax­
halfte, die Lunge als Schatten gegen den Hilus gedrangt, Verschiebung 
der Nachbarorgane; bei gleichzeitigem FliissigkeitserguB horizontale 
obere Grenze des Fliissigkeitsniveaus und Bewegungen der Oberflache, teils 
von der Korperhaltung, teils von der Respiration abhangig. Bei tiefer 
Inspiration sieht man das Zwerchfell der gesunden Seite nach abwarts 
riicken, wahrend auf der Seite des Pneumothorax das Niveau der Fliissig­
keit bisweilen etwas in die Hohe riickt (Schaukelbewegung des Zwerch­
fells). Beim· Schiitteln des Kranken sieht man die Wellenbewegung des 
Exsudates entsprechend der Succussio Hippocratis. 

Zirkulationsapparat. 
Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 

Das Herz liegt auf dem Zwerchfell, es reicht normalerweise mit seiner 
rechten Grenze, die vom rechten Vorhof und Ventrikel gebildet wird, 3,5 
bis 40,5 em nach rechts von der Medianlinie oder bis ungefahr fingerbreit 
iiber den rechten Sternal rand hinaus, die obere Grenze, welche durch 
den Ursprung der groBen GefaBe gebildet ist, findet sich am oberen Rand 
der dritten Rippe; die linke Grenze wird vom linken Ventrikel gebildet 
und entspricht dem HerzstoB; sie erreicht im 5. Intercostalraum die 
MamilIarlinie nicht ganz und findet sich 8-11 em nach links von der 
Medianlinie. Der rechte Vorhof und Ventrikel sind' gegen die vordere 
Brustwand zu gelagert. der linke Vorhof liegt nach hinten gegen die 
Wirbelsaule, der linke Ventrikel nach hinten und unten, doch kommt 
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der letztere mit seiner linken Kante und der Herzspitze und das Herz­
ohr des linken Vorhofes neben der Pulmonalis an die Brustwand zu 
liegen. Die Pulmonalklappe liegt im zweiten linken Intercostalraum 
unmittelbar neben dem linken Sternalrand, die Aortenklappe findet sich 
hinter dem Sternum in derselben Hohe (s. Abb. 23 und 31). 

Das Herz reagiert auf kontinuierliche Reize mit diskontinuierlichen, 
und zwar rh.Ythmischen Kontraktionen, da der Herzmuskel wahrend jeder 
Kontraktion und kurze Zeit danach fUr jeden Reiz unerregbar wird 
(refraktare Phase) und seine Erregbarkeit erst allmahlich wieder gewinnt. 
Diese Umwandlung kontinuierlicher Reize in diskontinuierliche Erregung 
findet nach Engelmanns Versuchen dort statt, wo die Vena cava 
superior in den rechten Vorhof einmUndet, dem "Sinus", Hier liegt die fUr 
normale Reize empfanglichste Stelle des Herzens; von diesem Ort 
gt'hen die normalen Bewegungsreize aus und verteilen sich gesetzmaBig 
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Abb. 26. Scbematiscbe Darstellung d ... Sinusknoteos von Keitb und Flack sowie des 
A.cboff-Tawaraocben Knoteos im Septum der VorbOfe wie des davon ausgebeoden 

Hi.scben-Biindel. zU den PapiUannuskelo uod IU de< Wand heider Veotrikel. 

auf die Vorhofe und auf die Ventrikel. An dieser Stelle des Sinus 
liegt der von Keith und Flack entdeckte Knoten, der aus eigentUmlich 
gestalteten Muskelfasern und Nervenzellen zusammengesetzt ist. Die von 
diesem .. Sinusknoten" ausgehenden Impulse werden teils durch das 
Wenckebachsche BUndel, teils ohne vorgezeichneten Weg auf die 
Muskulatur der Vorhofe Ubertragen. Nahe dt'r EinmUndungsstelle des 
Sinus coronarius, also der Coronarvene in den rechten Vorhof und in 
der median en Scheidewand des rechten Vorhofe~ liegt ein ebenso gebauter 
Knoten aus Purkinjeschen Muskelfasern und Nerven, der Aschoff­
Tawarasche Knoten, von welchem aus das von His entdeckte Muskel­
bUndel zur Scheidewand der Ventrikel zieht; es gabelt sich in einen dem 
rechten und in einen dem linken Ventrikel zugehorigen Schenkel und 
diese verzweigen sich in den Papillarmuskeln und auf der Ventrikel­
muskulatur. Der Bewegungsreiz wird von dem Tawaraschen Knoten 
und durch das Hissche BUndel von den Vorhofen auf die Ventrikel Uber­
tragen . Sinusknoten, W enc k e bac hsches BUndel, Atrioventrikularknoten 
(Aschoff-Tawara) und Hissches BUndel bilden zusammen das Reiz­
leitu ngssys tern des Herzens. Durch diesen Reizleitu ngsappara t 
ubertragt die reizempfindlichste Stelle normalerweise ihre rhythmischen 
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Bewegungsimpuise auf das tibrige Herz, sie schreibt ihm gewissermaBen 
ihren Bewegungsrhythmus vor. Det Sinusknoten wird deshalb auch als 
Schrittmacher (Pacemaker) des Herzens bezeichnet. Unter pathologischen 
Verhaltnissen konnen sich die Vorhofe und namentlich die Ventrikel auch 
unabhangig davon kontrahieren, sei es, daB ein Teil des Herzens tiber­
maBig reizempfindlich geworden ist, oder daB er von abnormen Reizen 
getroffen wird (Extrasystolen), oder sei es, daB der norrnale Reizleitungs­
apparat durch krankhafte Prozesse zerstort ist und wenn deshalb die 
tiefer gelegenen Teile des Herzens autonom in Tatigkeit treten. So 
schlagen z. B. bei totaler Unterbrechung des Hisschen Btindels die 
Ventrikel in ihrem eigenen, sehr langsamen Rhythmus (etwa 30-35mal 
in der Minute) unabhangig von den sehr viel haufigeren Kontraktionen 
der Vorhiife. 

Die Kontraktion lauft also normalerweise tiber das Herz hinweg; 
sie beginnt an der Hohlvene und setzt sich von dieser aUs auf die Vor­
hofe fort. Nach der Kontraktion der Vorhofe springt die Erregung auf 
die beiden Ventrikel tiber, die sich gleichzeitig zusammenziehen, bis sie 
ihren Inhalt in die Pulmonalarterie und Aorta entleert haben. 

In dem Augenblick, wo die Zusammenziehung (Systole) der Ventrikel 
beginnt, schlieBt dieTricuspidal- und Mitralklappe, und durch die Anspan­
nung dieser Klappen sowie der muskulosen Ventrikelwand erschallt der 
erste Ton. Das Ausstromen des Blutes durch das Pulmonal- und Aorten­
ostium beginnt nicht sofort mit dem Einsetzen der Ventrikelkontraktion, 
sondem eine kurze Zeit spater, namlich erst dann, wenn der Blutdruck 
in den Ventrikeln eine groBere Hohe erreicht hat als in der Pulmonalis 
und Aorta. Diese erste Zeit der Systole, wahrend deren also aile Klappen 
geschlossen sind, wird Anspannungszeit oder Verschlu Bzeit genannt. 
Die Kontraktion der Ventrikel folgt derjenigen der Vorhofe nach ungefahr 
10-15 Hundertelsekunden. Nachdem die Ventrikel ihr Blut entleert 
haben, beginnt die Erschlaffung (Diastole) der Ventrikel; in diesem 
Augenblick schlieBen die Pulmonal- und Aortenklappen und der zweite 
Ton erschallt. Die Systole, d. h. die Zusammenziehung der Ventrikel, 
wird also gerechnet vom Beginn des ersten Tones bis zum zweiten Ton; 
die Diastole dauert vom Beginn des zweiten Tones bis zu dem des 
nachsten ersten Tones. Gegen Ende der Diastole geht die Kontraktion der 
Vorhiife derjenigen der Ventrikel wie ein Auftakt voraus. Die Abb. 27 gibt 
tiber diese zeitlichen Verhaltnisse AufschluB. Die Verspatung des Carotis­
pulses gegentiber dem Beginn der Ventrikelsystole ist nicht nur bedingt 
durch die Anspannungszeit der Ventrikel (ungefahr 5-7 Hundertel­
sekunden), sondern auch durch die Zeit, welche die Pulswelle vom Aorten­
ursprung bis zur Carotis braucht (2-3 Hundertelsekunden). Die Fort­
bewegung der Pulswelle in den Arterien betragt ungefahr 5-6 Meter in 
der Sekunde. -

Mit jeder Herzaktion werfen beide Ventrikel in der Ruhe je etwa 
60 bis 65 ccm Blut aus. Sie entleeren sich dabei aber nicht ganz vollstandig. 
Wahrend des Schlafes ist dieses "Schlagvolumen" kleiner und ebenso 
auch bei manchen Herzkrankheiten (Mitralstenose) und bei manchen Fallen 
mit tibermaBig hohem Blutdruck (Hypertension). Bei angestrengter 
Muskelarbeit ist das Schlagvolumen entschieden groBer und kann bis auf 
100 ccm und dartiber steigen. Werden bei Muskelarbeit groBere Mengen 
von Blut dem Herzen zugeftihrt und damit erhohte Ansprtiche an die 
Blutzirkulation gestellt. 50 werden diese nicht bloB durch VergroBerung 
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des Schlagvolumens, sondern auch durch Erhohung der Herzschlag­
frequenz bewlUtigt. 

Eine wesentliche VergroBerung des Schlagvolumens des linken Ven­
trikels wird auch beobachtet bei der Aorteninsuffizienz und bei manchen 
Fallen von Basedowscher Krankheit. 

Oi~slolt 

Abb.27. 

Das Schlagvolumen des Herzens wird berechnet nach derjenigen 
Blutmenge, welche in einer Minute yom rechten in den linken Ventrikel 
stromt und dann yom linken Ventrikel ausgeworfen wird, indem man dieses 
"Minutenvolumen" dividiert durch die Zahl der Pulsschlage, die wah­
rend einer Minute stattfinden. - Das Minutenvolumen kann ermittelt 
werden durch die Formel von Fick , indem man den Sauerstoff- und 
Kohlensauregehalt des venosen Blutes aus dem rechten Herzen vergleicht 
mit demjenigen des arteriellen Blutes und indem man ferner diejenige 
:'.lenge von Sauerstoff oder Kohlensaure feststellt, welche in der gleichen 
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Zeit durch die Atmung aufgenommen und ausgesehieden wurde. - Fiir 
den Menschen eignet sich mehr die Methode von Grollman und Marshall, 
welche aus einem Gummisaek eine Gasmischung von bekanntem Acetylen­
gehalt einatmen laBt und nach einer bestimmten Zeit die Absorption 
dieses Gases sowie des Sauerstoffes in der Lunge feststellt. Durch diese 
Methoden wurde festgestellt, daB beim Menschen das Minutenvolumen 
in der Ruhe zwischen 3,6 und 6,8, im Mittel 4,2 Liter betragt, bei kiirper­
licher Arbeit ist es jedoch sehr viel griiBer und diirfte bis auf 9, ja 12 Liter 
steigen. 

Die Bewegungen des Herzens sind zwar automatisch, werden aber 
durch das N ervensystem in ihrer Frequenz und Starke beeinfluBt, und 
zwar wird durch Sympathicuserregung (Nervi accelerantes) eine Be­
schleunigung des Herzschlages, dureh Steigerung des Vagus tonus dagegen 
eine Verlangsamung und Abschwachung des Herzsehlages bewirkt. AuBer­
dem steht das Herz durch zentripetale Nervenfasern in Beziehung zur 
Medulla oblongata; dieser "Nervus depressor" zieht von der Aorta und 
von der Arteria carotis als "Blutdruckziigler" zur Medulla oblongata; 
er wird durch Drucksteigerung in der Aorta erregt und bewirkt in der 
Oblongata eine Senkung des Blutdrueks und eine Pulsverlangsamung. 

Erhiihte Anspriiche an die Herzleistung iiberwindet das Herz unter 
physiologischen Verhaltnissen mittels vermehrter Schlagfolge und 
erhiihter diastoliseher Fiillung. Diese wird erreieht durch vermehrten 
Einstrom aus dem Venengebiet, z. B. bei kiirperlieher Arbeit. Die griiBere 
diastolische Fiillunll' hat eine griiBere Anfangsspannung der Ventrikel­
muskulatur zur Folge und diese fiihrt zu einer griiBeren Leistungsfahig­
keit. - Unter pathologischen Verhaltnissen kann auch ein Klappen­
fehler zu einer vermehrten diastolischen Fiillung der Ventrikel fiihren. 
Diese kompensatorische Dilatation stellt einen Dauerzustand dar, der unter 
Umstll.nden eine iibermii.Bige Erweiterung der Herzhiihlen und dann tine 
schadliche Wirkung auf die Kontraktionsfii.higkeit zur Foige haben kann. 

Hat das Herz dauernd eine vermehrte Arbeit zu bewiUtigen, so tritt 
eine Zunahme der Ventrikelmuskulatur, eine Hypertrophie, ein, jedoch 
meist erst im Verlaufe mehrerer Wochen und Monate. Dies ist unter 
anderem der Fall, wenn entweder ein abnorm hoher Blutdruck besteht und 
das Herz somit bei seiner Entleerung erhiihte Widerstande iiberwinden 
muB (bei Hypertension, besonders bei Nephritis) oder wenn das Herz 
dauernd abnorm groBe B1utmengen zu bewaltigen hat (bei manchen 
Herzklappenfehlern). 

Eine Erweiterung der Herzhiihlen, Dilatation, oft mit be­
deutender GriiBenzunahme des Herzens ·findet sich dann, wenn wii.hrend 
der Diastole eine abnorm groBe Blutmenge einstriimt, wie dies bei 
manchen Klappenfehlern, unter anderem bei der Aorteninsuffizienz der 
Fall ist; auBerdem kommt eine Dilatation der Herzhiihlen auch dann 
vor, wenn der Herzmuskel einer gesteigerten Aufgabe nieht mehr ge­
wachsen ist, so daB er seinen Inhalt nieht geniigend entleeren kann; dies 
1st besonders dann der Fall, wenn der Muskel selbst erkrankt ist. Ein 
anfangs dilatiertes Herz kann allmahlieh erstarken und hypertrophieren, 
doch wird umgekehrt ein hypertrophisehes Herz dilatiert v.:erden, wenn 
der Muskel anfangt, leistungsunfahig zu werden. Dilatierte Ventrikel 
ziehen sieh bei der Systole nieht mehr vollkommen zusammen. 

1st das Herz nicht mehr imstande, die Widerstande im Kreislauf 
zu iiberwinden und sich geniigend zu entleeren, so spricht man von 
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Herzinsuffizienz. Das Blut staut sich dann in den riic1(warts gelegcnen 
Abschnitten des Kreislaufes, also bei Insuffizienz des linken Herzens 
zunachst im Lungenkreislauf, bei Insuffizienz des rechten Herzens in den 
Venen des grollen Kreislaufes und in der Leber. Der Blutumlauf wird 
bei der Herzinsuffizienz verlangsamt. 

Inspektion und Palpation. 
Ais HerzstoB bezeichnet man diejenige Stelle der fiihlbaren 

Herzaktion, welche am weitesten nach links und unten gelegen 
ist (nicht aber diejenige Stelle, an welcher die Herzkontraktion 
am starksten fiihlbar ist). Er findet sich bei gcsunden 
Erwachsenen im o. linken Intercostalraum, zwischen Para­
sternal- und Mamillarlinie. Die circ1Jmscripte Pulsation, welche 
als HerzstoB bczeichnet wird, entspricht meist nicht der wirk­
lichen Lage der Herzspitze, sondern einer etwas hoher oben 
gelegenen Stelle des linken Herzrandes, also des linken 
Ventrikels. 

Der Herzstoll riickt heher bei Aufwartsdrangung des Zwerch­
fells, z. B. durch Meteorismus, Abdominalgeschwiilste, Graviditat, Ascites. 

Der Herzstoll liegt tiefer bei Tiefstand des Zwerchfells. 
Verlagerung des HerzstoBes und der Herzdampfung nach 

rechts kommt zustande bei linksseitigem Pleuraexsudat und Pneumo­
thorax oder bei rechtsseitigen Schrumpfungsprozessen der Lunge. Ver­
lagerung des Herzstolles nach links kommt vor bei Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens, bei rechtsseitigem Pleuraexsudat oder Pneumo­
thorax und bei linksseitiger Lungenschrumpfung. Wenn der HerzstoB 
bedeutend nach links verlagert ist, z. B. bei VergreBerung des linken 
Ventrikels, so kommt er wegen des schragen Verlaufes der Rippen in einen 
tieferen, namlich den 6. oder 7. Intercostalraum zu liegen. 

Der HerzstoB kann sein: von normaler Starke oder schwach 
fiihlbar bis zum Verschwinden oder verstarkt (und zwar ent­
weder einfach verstarkt, oder erschiitternd, oder hebend). 

Der HerzstoB ist auch bei gesunden Individuen sehr oft nicht 
zu fiihlen; Unfiihlbarkeit oder Abschwachung des HerzstoBes 
ist also kein krankhaftes Zeichen, welches etwa auf mangelhafte 
Herzkraft schlieBen lieBe. Der HerzstoB fehlt auBerdem in 
der Regel bei fetten Leuten und dann, wenn das Herz durch 
Fliissigkeitsansammlung im Perikard oder durch die dazwischen 
gelagerte Lunge von der Brustwand abgedrangt wird. 

Verstarkung des HerzstoBes kommt vor bei erregter 
Herztatigkeit (im Fieber, bei psychischer Erregung, Herz­
neurosen, bei der Basedowschen Krankheit sowie bei Korper­
anstrengung und auch nach GenuB starken Kaffees, und zwar 
ist der HerzstoB dann erschiitternd, d. h. das Herz drangt 
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gegen die Brustwand schnell und nur fUr einen Augenblick 
an. Die HerzstoBkurve zeigt in solchen Fallen einen steil 
ansteigenden Schenkel und sinkt im weiteren Verlaufe der 
Systole rasch wieder abo Bei der Hypertrophie der Ven­
trikel ist der HerzstoB ebenfalls verstarkt, zeigt aber gewohnlich 
den hebenden Charakter, indem er den Intercostalraum 
und oft auch die Rippen mit Kraft und Nachdruck vor­
drangt. Bei Hypertrophie des Hnken Ventrikels ist der 
HerzstoB nach links und damit oft auch in den 6. Intercostal­
raum verlagert, die verstarkte Puls<Ltion ist nur an einer eng 
umschriebenen Stelle, und zwar an dem am weitesten nach 
links gelegenen Rand des Herzens und an der Herzspitze 
selbst nachweisbar; charakteristisch fiir die Hypertrophie des 
rechten Ventrikels ist dagegen der Befund, daB die ver­
starkte Pulsation nicht auf den linken Herzrand lokalisiert 
ist, sondern in der ganzen Ausdehnung des rechten Ventrikels 
wahrgenommen wird, also besonders auch am linken Sternal­
rand in der Gegend des Conus arteriosus, ferner im Bereich 
der unteren HaUte des Sternums und bei tiefstehendem Herzen 
und kurzem Sternum auch im Epigastrium. Legt man die 
Hand mit kraftigem Druck an den linken Sternalrand, so kann 
man die verstarkte Hebung des hypertrophischen rechten Ven­
trikels deutlich fiihlen. - Diese verstarkte Hebung iiber dem 
linken und rechten Ventrikel ist jedoch weniger als ein Zeichen 
der Dickenzunahme (Hypertrophie) der Herzwand, sondern viel­
mehr als Zeichen der erschwerten Entleerung des betreffenden 
Ventrikels aufzufassen. Eine Verstarkung des HerzstoBes ist 
deshalb nicht immer ein Zeichen vermehrter Leistungsfli.higkeit 
des Herzmuskels, sondern sie findet sich oft auch bei un­
genii gender Herzleistung, Z. B. bei Kompensationsstorungen 
von ~lappenfehlern und bei· Herzmuskelerkrankungen. 

In groBerer Ausdehnung sichtbare Herzbewegung findet sich 
bei sehr bedootend. verstarkter Herzaktion. und wenn das Herz der Brust­
wand in groBerer Ausdehnung anliegt (so Z. B. bei Schrumpfung der 
linken Lunge). 

Vorwolbung der Brustwand in der Herzgegend (Herzbuckel, 
Voussure) kommt vor bei bedeutender Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens, besonders dann, wenn diese (z. B. bei gewissen Klappenfehlern) 
im jugendlichen Alter aufgetreten ist. 

Systolische Einziehung an der Herzspitze wird beobachtet 
bei Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel und der Brustwand; 
sie betrifft dabei nicht nur den Intercostalraum in der Gegend der Herz· 
spitze, sondern im Bereich des Herzens werden in groBerem Umfange 
die Intercostalraume wie auch die Rippen wahrend der Systole kraftig 
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eingezogen und die Brustwand schnellt mit dem Eintreten der Diastole 
wieder vor. Mit dieser verbreiteten systolischen Einziehung darf die­
jenige nicht verwechselt werden, welche nur in der Nachbarschaft des 
HerzstoBes stattfindet, wahrend der HerzstoB selbst eine systolische 
VorwOlbung zeigt. Diese ist bedingt durch die systolische Verkleinerung 
und Lageanderung der Ventrikel und hat keine krankhafte Bedeutung. 

Pulsation im Epigastrium kommt vor bei Hypertrophie des 
rechten Ventrikels, bei kurzem Sternum und bei Tiefstand des Zwerchfells. 

Pulsation der Aorta ascend ens im zweiten rechten Intercostal­
raum findet sich bei Erweiterung (Aneurysma) dieses GefaBes. In der 
Jugulargrube wird die starke Pulsation des Aortenbogens fiihlbar bei 
Aortenaneurysmen sowie bei Erweiterung und Verlangerung der Aorta 
infolge von Aorteninsuffizienz. Fiihlbarer KlappenschluB der Pulmonalis 

Zeitsdlrejbung 
Jt Sekunae 
CartlfiJPuls 

Rn,""spuls 

Abb. 28. Gleichzeitige Aufschreibung des Caroti.... Juralaris· and Radialispulses bei 
eiDem gesunden MenscheD. Die a·Welle des Jugularispulses entspricht der Kontraktion 
des rechten Vorho!s. die c·Welle findet im gleichen Moment mit der Carotis_Ue statt, 

die v·Welle nach SchluS der Aortenklappen. also in der Diastole der Ventrikel. 

ist als pathologisch anzusehen (bedingt durch Stauung im kleinen Kreis­
lauf), ihm entspricht eine Verstarkung des 2. Pulmonaltones. 

Pulsation an der Vorderwand der Trachea und Abwartsriicken des 
Kehlkopfes mit der Systole (die Spitzen der Finger werden an die Cartil. 
cricoid . angelegt) Whit man bei Aneurysma des Aortenbogens (Olliver­
sches Symptom). 

Am Bulbus der Jugularvene und iiber diesen hinaus in der 
Jugularis findet sich eine Pulsation, welche wichtige Schliisse auf die 
Vorgange im rechten Vorhof zu ziehen erlaubt. Man kann die Wellen­
bewegungen der Jugularis in der Weise erkennen, daB man sie mit dem 
Auge verfolgt, wah rend ein auf die Carotis aufgelegter Finger den zeit­
lichen Vergleich mit der Carotispulsation ermoglicht. 

Zuverlassig lassen sich die Wellenbewegungen der Jugularis nur 
dadurch studieren, daB man sie mittels eines klein en Trichterchens auf­
nimmt, das durch einen Schlauch mit einer Schreibkapsel verbunden ist. 
Man erkennt an den auf beruBtem Papier aufgeschriebenen Kurven die 
prasystolische aurikuHi.re Welle, welche von der Vorhofskontraktion her­
riihrt; sie wird mit dem Buchstaben a bezeichnet. Kurz danach findet 
sich eine systolische Zacke (die Welle c), welche mit der Carotispulsation 
synchron ist und welche durch den SchluB der Tricuspidalklappen 
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und die systolische Erschiitterung des Herzens wie auch der Carotis 
hervorgerufen wird. SchlieBlich beobachtet man eine Jugulariswelle im 
Beginne der Diastole (Welle v), weIche durch die Stauung des Blutes 
im Beginn der Diastole erzeugt wird und in dem Zeitpunkt abfallt, wo 
die Tricuspidal- und Mitralklappe sich wieder offnet und der Einstrom 
des Blutes aus den VorhOfen in die Ventrikel beginnt. Bei hochgradiger 
venoser Stauung und insbesondere bei Tricuspidalinsuffizienz tritt an 
Stelle des Wellentales zwischen c und v eine hohe .. Stauungswelle" und 
damit ein "systolischer Venenpuls" auf. Der Vergleich der gleichzeitig 
aufgeschriebenen Jugularis- und Carotiskurven ermoglicht es, die Be­
wegungsvorgange der Vorhofe und Ventrikel zu analysieren und die 
Arrhythmien zu deuten (s. Abb. 27 und "). 

Abnorm starke Fiillung aller Venen und Cyanose zeigt sich bei 
Stauung im rechten Herzen, bei Klappenfehlem oder bei Hindemissen 
im kleinen Kreislauf. 

Capillarpuls erkennt man als ein abwechselndes Erroten und 
Erblassen an einem iiber die Stirne mit dem Finger gezogenen Strich 
sowie an den Fingernageln; er findet sich besonders bei Aorteninsuffizienz. 

Perkussion des Herzens. 
Bei der Perkussion der Herzdampfung bestimmt man zuerst 

in der rechten Mamillarlinie den unteren Lungenrand und damit 
den Stand des Zwerchfells; auf diesem baut sich die Herzdamp­
fung auf. Hierauf wird der 0 bere Rand der Herzdampfung 
festgestellt, indem man unmittelbar neben dem linken Sternal­
rand nach abwarts perkutiert. Perkutiert man sodann un­
mittelbar oberhalb der unteren Lungengrenze und unterhalb 
der die obere Herzgrenze bezeichnenden Linie von der rechten 
Mamillarlinie aus nach links herein, so wird die rechte undschlie13-
lich in gleicher Hohe die linke Herzdampfungsgrenze bestimmt. 

Das Herz des gesunden Menschen wird zu einem gro13en 
Teil von den freien Randern der rechten und linken Lunge iiber­
lagert. Nut ein kleiner Teil kommt der vorderen Brustwand 
unmittelbar anzuliegen. Perkutiert man die Herzdampfung mit 
leisen Schlagen, so kann man die Lage der Lungenrander 
feststellen und damit den Umfang, in welchem das Herz direkt 
der Brustwand anliegt. Die Linien, an welchen die letzte Spur 
hellen Lungenschalles eben verschwunden und wo das Maxi­
mum der Herzdampfung erreicht ist, bezeichnet man als die 
Grenzen der kleinen oder absoluten Herzdampfung. Je­
doch ist im Bereich der .. absoluten Herzdampfung" der Per­
kussionsschall durchaus nicht immer absolut gedampft im ge­
wohnlichen Sinne des Wortes, d. h. er gleicht nicht dem Schenkel­
schall und er kann sogar tympanitischen Beiklang haben, wenn 



72 Zirkulationsapparat. 

das Herz dem lufthaltigen Magen aufliegt. Bei krankhafter 
GroBen- und Dickenzunahme des Herzens nimmt meist nicht 
nur der Umfang der Herzdampfung zu, sondern die Dampfung 
wird auch intensiver. - Bei gesunden Erwachsenen findet sich 
der obere Rand der absoluten Herzdli.mpfung am unteren 
Rand der linken 4. Rippe oder tiefer, die rechte Grenze lli.uft ent­
lang dem linken Sternalrand, die li.uBere in leicht gekriimmtem 
Bogen yom vierten Rippenknorpel bis zum HerzstoB; in vielen 
Fli.llen erreicht sie diesen jedoch nicht, sondern liegt ein oder 
zwei Finger breit nach einwll.rts davon. Der untere Rand 
der Herzdampfung ·lABt sich nur dann durch Perkussion fest­
stellen, wenn die Herzdli.mpfung nach abwli.rts an· den lauten 
tympanitischen Schall des Magens und Darms angrenzt, sie IIl.Bt 
sich dagegen perkutorisch nicht bestimmen, wenn sie, wie es 
meistens der Fall ist, direkt in die Leberdll.mpfung iibergeht. -
Bei Kindern ist die absolute Herzdli.mpfung relativ etwas 
groBer, bei bejahrten Individuen steht sie tiefer und ist oft 
kleiner. Bei tiefer Inspiration wird die absolute Herzdli.mpfung 
verkleinert, indem das Herz mit dem Zwerchfell tiefer riickt 
und indem sich die linke Lunge weiter vor das Herz legt. Diese 
Verkleinerung tritt nicht auf, wenn die linke Lunge mit der 
Brustwand und dem Herzbeutel dureh pleuritische Adhli.sionen 
verwaehsen ist. 

Die absolute Herzdll.mpfung gibt also nicht die GroBe des 
Herzens selbst an, sondern nur den von der Lunge unbedeckten 
Teil, und da nicht nur die GroBe des Herzens, sondern aueh 
das Verhalten der Lungenrll.nder darauf von EinfluB ist, so 
laBt sich aus ihrem Umfang nur ein sehr unsicherer SchiuB 
darauf ziehen, ob das Herz normal groB oder vergroBert ist. 
Bei Lungenemphysem kann z. B. die absolute Herzdli.mpfung 
verkleinert erseheinen auch dann, wenn das Herz vergroBert ist. 

Ein Urteil iibeI'" die wirkliche GroBe des Herzens lII.Bt sieh 
dadureh gewinnen, daB man die relative Herzdll.mpfung perku­
tiert, d. h. indem man von oben, reehts und links gegen das 
Herz zu klopft und die Grenzen notiert, an welehen die erste 
Spur von Herzdli.mpfung auf tritt, wo also der laute tiefe 
Schall der Lunge deutlich leiser und etwas hoher wird. Die 
obere Grenze dieser g ro B en oder rei a ti v en Herzdli.mpfung findet 
sich meist zwischen der 3. und 4. Rippe, die reehte Grenze darf 
bis fingerbreit fiber den rechten Sternalrand nach reehts reichen 
(3 bis 5 em naeh reehts von der Medianlinie), doch findet man 
sie haufig auch nur am rechten Sternalrand, und manehmal 



Perkussion des Herzens. 73 

Uillt sie mit dem rechten Rand der a bsol u ten Herzda.mpfung 
am linken Sternalrand zusammen. Das letztere Verhalten 
kommt besonders bei a.lteren Individuen mit starren Rippen 
vor und auch dann, wenn der rechte Vorhof von einer dickeren 
Schicht als 4 bis 5 cm von Lunge fiberlagert wird. Die linke 
Grenze der relativen Herzdampfung findet sich am Herzstoll 
(8 bis 11 cm nach links von der Medianlinie); wenn der 
Brustkorb schmal oder das Herz vergrollert ist, liegt der aullere 
Rand der relativen Herzdampfung in den seitlichen Partien der 
Thoraxwand. Die Perkussion der 
relativen Herzda.mpfung kann da­
durch erleichtert werden, dall man 
dem Patienten aufgibt, moglichst 
stark auszuatmen, weil sich dabei 
die Lungenra.nder vom Herzen 
etwas zurUckziehen. - Bei Indi­
viduen mit elastischem Brust· 
korb, namentlich bei Kindern und 
jungen Leuten la.Lit sich mit groller 
Sicherheit die wahre Grolle des 
HerzeDs auf die Brustwand pro­
jizieren , uDsicher dagegen bei 
starkem Fettpolster und bei 
Frauen mit dicker Mamma. Bei 
starrem Thorax und besonders bei 
Tiefstand des Z werchfells und Em· 
physem ist dagegen die relative 

Abb. 29. Darstelluug der Henfigur im 
ROntgenbUd bei normal ... Inspirations. 
stellung (schraffiertes Feld), bei maxi· 
maier Ezspiration und bobem Zwercb. 
feUstand (punktiet"te Linie); bei abnorm 
tiefem ZwercbfeUstand (gestricbelte 

Linie). 

Herzdampfung nicht selten kleiner, als es dem Herzumfang 
entsprechen w\irde. Aus einer Verkleinerung der relativen 
Herzdampfung wird man deshalb nicht oboe weiteres schliellen 
dfirfen, dall das Herz kleiner sei als normal, und auch bei 
Vergrollerung des Herzens kann bisweilen eine normal grolle 
relative Herzda.mpfung gefuDden werden, besonders bei Em­
physem. Reicht dagegen die relative Herzdampfung fiber die 
normalen Grenzen binaus, geht sie also nach rechts nach oben 
oder nach links fiber die erlaubten Malle hinaus, so kann daraus 
mit Sicherheit geschlossen werden, dall das Herz vergro llert ist, 
und insofern ist die Perkussion der relativen Herzda.mpfung von 
groBtem Werte. Die GroBe der Herzda.mpfung, d. h. der Abstand 
ihrer rechten und linken Grenze von der Medianlinie wird am 
besten in Zentimetern ausgedruckt und nicht nur nach ihrer Lage 
zum SternalraDd, der Parasternal- uDd Mamillarlinie beurteilt. 
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Die GroBe des Herzens und damit der relativen Herz­
dampfung schwankt bei gesunden Individuen innerhalb gewisser 
Grenzen, und zwar steigen die NormalmaBe des Herzens mit 
zunehmender Korperlange und namentlich mit zunehmendem 
Korpergewicht. Dementsprechend pflegt bei jungen Mannern 
von geringer KorpergroBe die rechte Grenze der relativen Herz­
dampfung 3 bis 4 cm, bei groBen Individuen 4 bis 5 cm nach 
rechts von der Medianlinie zu reichen, die linke Grenze bei 
kleinen Personen 8 bis 9, bei groBen 9 bis hochstens 11 cm 
nach links von der Medianlinie. Bei Frauen sind die MaBe 
der Herzdampfung nach jeder Richtung etwa um einen balben 
bis ganzen Zentimeter geringer als bei Mannern; bei nicht 
ausgewachsenen Individuen sind sie etwas kleiner, bei alten 
Leuten etwas groBer als zwischen dem 20. und 40. Lebens­
jahr. - AuBerdem ist die Lage des Herzens und damit die GroBe 
der relativen Herzdampfung auch abbangig yom Stand des 
Zwerchfells: Bei tiefstehendem Zwerch£ell, wie auch bei tiefer 
Einatmung hangt das Herz steil nach abwarts und der Quer­
durchmesser der Herzdampfung wird kleiner; bei bochstehendem 
Zwerchfell liegt das Herz breit auf, und die Herzfigur ist nicht 
nur nach oben verschoben, sondern auch der Breite nacb, 
besonders nach links vergroBert. Hochstand des Zwercbfells 
findet sich bei fettreichen Leuten mit dickem Bauch, bei 
Fliissigkeitsansammlung und Tumoren im Abdomen, ferner bei 
Schwangerschaft. 

Die Frage, ob die relative Herzdampfung mit starkeren oder schwachen 
Perkussionsschlagen perkutiert werden solI, ist nicht von Bedeutung, 
da bei beiden Methoden iibereinstimmende Resultate erhalten werden. 
Doch kommt auch die relative Herzdampfung bei leiser Perkussion oft 
deutlicher zur Wahrnehmung als bei starkem Klopfen. 

VergroBerung der Herzdamp£ung kommt zustande 
1. durch VergroBerung des Herzens, und zwar haupt­

sachlich durch Dilatation; bei Hypertrophie des Herz­
muskels nur dann, wenn diese mit Erweiterung der Herz­
hOhlen kombiniert ist. 

VergroBerung des linken Ventrikels erzeugt eine Ver­
groBerung der Herzdampfung ausschlieBlich nacb links 
und nicht nach oben. Bei VergroBerung (Erweiterung) 
des rechten Ventrikels zeigt sich die Herzdampfung 
nach oben bis zur 2. Rippe und auch etwas nach rechts 
vergroBert. Findet sicb eine bedeutende VergroBerung 
der Herzdampfung nach rech ts und etwa auch eine 
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absolute Dampfung nach rechts vom recbten Sternalrand, 
so ist dies gewohnlich durch eine Erweiterung C0ber­
fiillung) des rechten Vorhofs bedingt oder auch durch 
ein Perikardialexsudat. 

Hypertrophie des linken Ventrikels findet sich bei Insuffizienz sowie 
auch bei Stenose der Aortenklappen, bei Mitralinsuffizienz, bei dauernder 
Blutdrucksteigerung (Hypertension) und den damit einhergehenden Formen 
von Arteriolosklerose und Nierenkrankheiten, am starksten bei Schrumpf­
niere, ferner bei lang andauernder und bedeutender KBrperanstrengung. 

Hypertrophie des rechten Ventrike)s entsteht bei Uberfiillungen oder 
Hindernissen im Lungenkreis)auf: Mitralinsuffizienz und -stenose, Pu)­
monalklappenfehlern und Tricuspidalklappen-Insuffizienz. 

VergroBerung der Herzdampfung findet sich 
2. bei FliissigkeitserguB in der Herzbeutelhohle 

(Pericarditis exsudativa). Dabei ist die Herzdampfung 
bedeutend, und zwar nacb allen Richtungen vergroBert 
und zeigt die Form eines gleichschenkligen Dreiecks, 
dessen Spitze im zweiten bis ersten Intercostalraume liegt 
und das nach rechts bis in die rechte Parasternallinie oder 
dariiber hinaus reicht, nach links weiter nach auBen als 
der HerzstoB. 

VergrBBerung der absoluten Herzdampfung kommt auch zustande, 
ohne daB das Herz eine GrBBenzunahme erfahren hatte, namlich dann, 
wenn durch Schrumpfung der linken Lunge das Herz in grBBerer Aus­
dehnung der Brustwand anliegt, ferner bei Chlorose und dort, wo das 
Herz durch Mediastinaltumoren oder durch Empordrangung des Zwerch­
fells mehr horizontal gelagert ist. Bei Schwangerschaft, Ascites und 
Unterleibsgeschwiilsten wird aus diesem Grunde die Herzdampfung nicht 
nur nach oben verschoben, sondern auch verbreitert. 

Verkleinerung der Herzdampfung ist nicbt ohne 
weiteres ein Zeichen von Kleinheit des Herzens, sie findet sich 
vielmehr auch dann, wenn das Zwerchfell tief steht und wenn 
dann das Herz steil in den verlangerten Thoraxraum herab­
hangt. In diesem Fall steht die Herzdampfung nicht nur tief, 
sondern sie ist auch schmal (hangendes Herz oder Tropfenherz) 
s. Abb. 29. Verkleinerung der Herzdampfung kann auch da­
durch zustande kommen, daB bei VergroBerung des sterno­
vertebralen Thoraxdurchmessers das Herz mehr nach riick­
warts sinkt und von den geblahten Randern der Lunge abnorm 
stark iiberlagert wird. 

Aneurysmen der Aorta ascendens kBnnen Dampfung und Pulsation 
an der Ansatzstelle der 2. und 3. rechten Rippe verursachen, Aneurysmen 
des Arcus aortae und der Pulmonalis an entsprechender Stelle linkerseits. 
Dampfungen neben und auf dem Manubrium Sterni kBnnen auBerdem 
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aber auch bedingt sein durch Mediastinaltumoren, substernale Struma, 
vergroBerten Thymus sowie auch durch abnorme Fiillung der groBen 
Venenstamme. Bei der groBen diagnostischen Bedeutung dieser Dampfungen 
empfiehlt es sich, stets die Perkussion der oberen medianen Abschnitte 
des Thorax, und zwar mit leisen Schlagen auszufiihren. 

Untersuchung des Herzens mit Rontgenstrahlen. 
Diese wird in der Weise vorgenommen. daB die Rontgen­

rohre am Rlicken des Patienten genau in Herzhohe gebracht 
wird. und daB der fluorescierende Schirm oder die photogra­
phische Platte an die vordere Brustwand gelegt wird. Man 
sieht zwischen den hellen Lungenfcldem den pulsierenden Herz­
scha tten. der sich nach oben in den Schatten der groBen Gefil.Be 
und der dahinter gelegenen Wirbelsaule fortsetzt. An diesem 
Gefil.Bschatten erkennt man linkerseits in der Hohe der zweiten 
Rippe eine VorwOlbung. welche dem Aortenbogen entspricht. 
weiter abwarts. liber der dritten rechten Rippe. eine weitere 
schwache Ausbuchtung. welche durch die Pulmonalarterie sowie 
durch den linken Vorhof gebildet ist. An diese setzt sich in 
flachem Winkel die kraftig ausladende Bogenlinie an, welche dem 
Rand des linken Ventrikels entspricht und die nach unten in die 
Herzspitze libergeht. Die Herzspitze, wie auch die untere Grenze 
des Herzschattens (Kante des rechten Ventrikels) erscheinen wie 
untergetaucht in den Schatten des Zwerchfells und der Leber. 
Es ruhrt dies daher, daB das Herz im Bereich der Spitze und 
des rechten Ventrikels nicht der Kuppe des Diaphragma auf­
liegt, sondem in den keilfOrmigen Raum zwischen vorderer 
Zwerchfellabdachung und Brustwand eingelagert ist. Die rechte 
Seite des Herzschattens wird durch die Bogenlinie des rechten 
Ventrikels und Vorhofs gebildet, an welche sich nach oben mit 
einem flachen Winkel die rechte Kante des GefaBschattens, 
und zwar der Vena cava superior anschlieBt. 

Diese Art der Durchleuchtung vermag liber viele krankhafte 
Veranderungen des Herzens (VergroBerungen. Verlagerungen) 
und der GefaBe (Aortenaneurysmen), sowie iiber das Vorhan­
densein von Geschwiilsten (substemale Struma, Mediastinal­
tumoren) Aufklarung zu verschaffen, sie erlaubt aber nicht. die 
GroBe des Herzens zu messen, da die Strahlen von dem fest­
stehenden Fokus der Rontgenrohre divergieren und je nach 
der Entfernung des Herzens vom Fokus einerseits und vom 
Schirm andererseits eine wechselnde GroBe des Herzscbattens 
erzeugen. 
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Eine exakte Messung der Organgrellzen ist moglich durch das von 
Moritz eingeftihrte orthodiagraphische Verfahren, bei welchem 
nur der von der Rontgenrohre senkrecht zur Schirmebene ausgehende 
Strahl Verwendung findet. Der Patient liegt horizontal auf einem Unter­
suchungsrahmen; unter dem Patienten, also unter seinem Rticken, be· 
findet sich die Rontgenrohre, welche in einem beweglichen Gestell leicht 

M 

M 

Abb. 30 und 31. ROntgenbild des Herzeos mit eingeteiebneten HerasteUen. 
Rechter Rand. 

In Abb. 31 1. Bogen: v. a. Vena anonyma dextra. 
v. c. s. Vena cava superior. 

ao. Aorta ascendens. 
2. Bogen: a . d. Atrium dextrum. 

1. Bogen : 
2. Bogen : 
3. Bogen: 
4. Bogen: 

v. c. i. Vena cava inferior mit Vena hepatica dextra. 
Linker Rand. 

ao. Aorta. 
a. p. Arteria pulmonalis. 

au. s. Auricula sinistra (Ii. Herzobr). 
v. $. Ventriculus sinister. 

Durcbmesser. 
L Ungsdurcbmesser. 

M R Medianabstand recbls. 
ML Medianabstand links. 

MR + ML Transversaler Durcbmesser. 

in jeder Richtung der horizontalen Ebene verschoben werden kann. 
Durch Arme, welche tiber den Patienten hertibergreifen, ist mit 
dieser beweglichen Rontgenrohre eine Visierrohre fest verbunden; diese 
steht der Rontgenrohre vertikal gegentiber und macht aile ihre Be­
wegungen in gleichem Sinne mit. Indem man den Visierungsapparat 
(und damit die Rontgenrohre) tiber und unter dem Thorax des Patienten 
verschiebt, kann man die Grenzen der Organe und speziell des Herz­
schattens gewisserma6en abtasten und auf einem durchsichtigen Papier 
aufzeichnen, das dem auf dem Thorax liegenden Fluorescenzschirm auf­
gelegt wird. Man erhalt auf diese Weise eine Silhouette des Herzens, 
welche durch vertikale parallele Strahlen auf die horizon tale Ebene 
projiziert ist. Zur Orientierung markiert man die Mittellinie des Sternums 
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sowie die Mamillen durch Streifen oder Klotzchen aus Blei, die im Rontgen­
bild als starke Schatten erkennbar sind. Diese Silhouette kann mit dem 
ZentimetermaB ausgemessen werden, und zwar bestimmt man die groBte 
Entfernung des rechten und linken Herzrandes von der Medianlinie 
(MR und ML, Abb. 30 u. 31), ferner die Lange des Herzschattens, welche 
durch eine von der Herzspitze zur rechten Vorhofgrenze gezogene Linie 
gebildet wird. In analoger Weise kann die Orthodiagraphie auch bei 
aufrecht stehenden Patienten vorgenommen werden. Die Rontgenrohre 
befindet sich dann hinter dem Riicken des Kranken, der Leuchtschirm 
auf der Brustseite, der Zentralstrahl verlauft dabei dorsoventral in sagit­
taler Riehtung. 

Die orthodiagraphische Bestimmung der HerzgroBe ist durch das 
Verfahren der Fernphotographie (Telerontgenographie von A. Kohler) 
ersetzt worden. Der Patient steht dabei mit der Brust gegen die photo­
graphische Platte, die in eine Kassette eingeschlossen ist. Die Rontgen­
rohre ist hinter seinem Riicken in einer Entfernung von 2 Metern in der­
selben Hohe angebracht. Eine genaue Zentrierung der Rohre (Hohe der 
Vorhof-Ventrikelgrenze links, 3 cm von der Mittellinie nach links) ist dabei 
unerlaBlich. Bei der groBen Entfernung ist die VergroBerung der Herz­
silhouette durch die Divergenz der Strahlen nur so unbedeutend (durch­
schnittlieh 5 mm in jeder Richtung), daB sie praktisch kaum in Betracht 
kommt und daB die AusmaBe des Herzschattens auf der photographischen 
Platte mit der wirklichen HerzgroBe nahezu iibereinstimmen. 

Bei der Herzfemzeiehnung wird das Bild des Herzens nicht mit 
Hilfe der photographischen Platte, sondern durch eine Zeichnung des 
Durchleuchtungsbildes gewonnen. Die Technik ist die gleiche wie bei 
der Femaufnahme. Die Methode hat der letzteren gegeniiber den Vorzug 
der geringeren Kosten, ist jedoch leiehter sUbjektiven Fehlern unterworfen. 

MaBe der orthodiagraphischen Herzsilhouette bei 
gesunden und erwachsenen Mannern (s. Abb. 30). 

KorpergroBe und MR ML Tr. L. 
Korpergewieht em em cm cm 

KorpergroBe 145-154 em . :} 3,7 8,5 12,2 13,4 
Korpergewicht Mittel 47 kg 

KiirpergriiBe 155-164 cm . :} 4,2 II 7 12,9 14,0 Kiirpergewicht Mittel 57 kg 

KiirpergriiBe 165-1 U em . :} 4,3 8,8 13,1 14,2 
Kiirpergewieht Mittel 64 kg 

KiirpergriiBe 175-187 em • ., 
4,5 9,3 13,8 14,9 

Kiirpergewieht Mittel 71 kg .1 

Die GroBe der Herzsilhouette steigt bei herzgesunden 
Menschen mit dem Alter, ferner mit zunehmender Korper1ii.nge, 
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vor allem jedoch mit zunehmendem Korpergewicht und Brust­
umfang; bei Frauen ist sie um ungefahr l/Z cm geringer als bei 
gleich groBen und gleich schweren Mannern. Vnter Beriicksich­
tigung dieser Verhaltnisse IaBt sich aus der vorhergehenden 
von Dietlen entworfenen Tabelle im Einzelfall beurteilen, ob 
ein Herz als normal groB oder als krankhaft vergroBert anzu­
sehen ist. 

Zweckmii.Biger ist es, statt des Orthodiagramms die Fern­
photographie bei 2 m Fokusplattendistanz und stehendem 
Patienten aufzunehmen und die auf der photographischen Platte 
gemessenen Dimensionen zu vergleichen mit den Mittelzahlen, 
die bei gesunden Mannern von Gotthard tgefunden worden sind. 

Man entnimmt aus den nachfolgenden Tabellen die Herz­
maBe, welche dem Alter, der Korperlange, dem Korpergewicht 
und dem Brustumfang des Patienten normalerweise entsprechen 
wiirden, zieht daraus das Mittel und vergleicht damit die tat­
sachlich bei dem Patienten gefundenen Werte. Ferner kann 
man den Transversaldurchmesser der Herzsilhouette Tr (also 
l\IR + ML) vergleichen mit dem weitesten Transversaldurch­
messer des Thorax von der inneren Brutwandgrenze rechts bis 
zu derjenigen links. Der Herzdurchmesser Tr soIl sich zur 
Transversaldimension der Lungenfelder (TDL) verhalten wie 
1 : 1,2, oder: der Herzschatten solI drei Sechstel des Thorax­
durchmessers betragen; zwei Sechstel sollen dem rechten, ein 
Sechstel dem linken Lungenfeld zufallen. 

Die Rontgendurchleuchtung des Thorax und namentlich die 
Ausmessung des Herzschattens lehrt, daB die Lage und Form 
des Herzens verschieden ist je nach dem Stand des Zwerchfells. 
Steht das Zwerchfe11 sehr hoch, so ist die eifOrmige Herzsilhouette 
mehr quer gelagert und der Langsdurchmesser des Herzens bildet 
mit der Medianlinie einen groBeren Winkel; bei langgestrecktem 
Thorax und tiefstehendem Zwerchfell hangt das Herz steil in 
der Brusthohe herab, sein Lii.ngsdurchmesser bildet mit der 
Medianlinie einen spitzen Winkel. 1m ersten Fall ist der Trans­
versaldurchmesser des Herzens (MR + ML) relativ groB, der 
Langsdurchmesser klein. 1m zweiten Fall steht einem kleinen 
Querdurchmesser ein groBer Langsdurchmesser gegeniiber. Die 
Formii.nderung des Herzens bei verschiedenem Zwerchfellstand 
ist von dem Zustand des Herzmuskels abhii.ngig; sie ist bei ge­
schadigtem Myokard groBer als bei Herzgesunden. Ein steiles 
Herabhangen und ein Tiefstand des Herzens findet sich unter 
anderem bei Tiefstand des Zwerchfells sowie bei den kleinen 
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Mal3e der Herzsilhouette nach der Fernaufnahme im 
Stehen bei gesunden Mannern. 

MR ML Tr. L. 

em em em em 

naeh Lebensalter 

15 bis 18 Jahre 6,0 8,0 12,0 14,6 
19 29 4,8 11,7 13.6 13,!! 
30 39 6,1 8,9 14,0 16,2 
40 49 6,2 9,2 14,4 16,0 
60 60 6,2 8,4 14,6 14,9 

naeh' KiirpergriiBe 

153 bis 169 em 4,8 7,9 12,7 14,0 
160 

" 
169 em 4,8 8,7 13,6 14,8 

170 
" 

179 em 4,9 8,7 13,6 14,2 
180 

" 
191 em 5,3 9,3 14,6 15,7 

naeh Kiirpergewieht 

40 bis 49 kg • 4,. 7,6 11,9 13,2 
60 

" 
69 kg. 4,5 8,2 12,7 15,2 

60 
" 

69 kg. .,8 8,6 13,4 14,8 
70 

" 
79 kg. 5,1 8,9 14,0 15,3 

80 
" 

89 kg. 4,8 9,6 14,4 15,6 
90 

" 
99 kg. 5,6 9,7 16,3 16,6 

naeh Brustumfang 

70 bis 79 em 4,6 7,7 12,3 13,6 
80 89 em .,7 8,3 13,0 14,6 
90 99 em 6,0 8,6 13,5 15,0 

100 
" 

109 em 5,2 10,0 16,2 16,9 
110 

" 
126 em 6,0 10,4 16,4 16,9 

Herzen der Phthisiker und Astheniker (tropfenfOrmige Gestalt 
des Herzschattens). Bei Frauen pflegt das Zwerchfell etwas 
hoher zu stehen als bei Mannem, ebenso auch bei kurzem und 
breitem Thorax sowie bei iibermal3iger Ausdehnung des Abdomens 
durch Fettsucht, Schwangerschaft und Geschwiilste. In all diesen 
Fallen zeigt das Herz eine horizontale Lagerung und breite 
Figur. 

Krankhafte Veranderungen des Herzens aul3em sich nicht 
immer und nicht nur in VergroJ3erungen oder Verkleinerungen 
der Herzmal3e, sondem vor allem auch in Veranderungen der 
Form der Herzsilhouette. Diese ist bei Erweiterung des linken 
Ventrikels nur nach links vergrol3ert, wobei das Herz die Form 
eines Schuhes annimmt (Aortenherz); bei VergroBerungen des 
rechten Ventrikels bietet sie mehr eine Kugel- oder stehende 
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Eiform dar. mit Ausbuchtung nach oben (Mitralherz). Dila­
tationen des linken Vorhofes au Bern sieh in versmrkter Aus­
buchtung des dritten linken Herzbogens; eine Dilatation des 
rechten Vorhofes in einer VergroBerung des zweiten rechten 
Bogens und einer Zunahme von MR. Verbreiterung der 
Aorta (Aneurysma) zeigt eine Ausbuchtung des ersten rechten 

teUe de. 
Hen.tolles 
und des 
duDeren 

Rnndes der 
rt"lativen 

Herz· 
d; mphmg 

Recht .. LUllgenlold Henscb.tlen Link .. Lungenleld 
Abb. 32. Scbematiscbe Darstellung der ortbodiagrapbiscben Bestimmung der Herz­
siJbouette an einem Horizontaldurcbscbnitt des Brustkorbes (nacb Moritz). Es ist eine 
krankbafte VergroDerung des linken Ventrikels angenommen. um darzutun. daD in einem 
solcbon Falle die Lage des Herzstolles und der linken Grenze der relativen HerzdAmplung 
an einer weiter nach auBen geiegenen Stelle der seitlicben Brustwand projiziert wird, als 
es dem aulleren Rand des ortbodiagrapbiscben oder fempbotograpbischen Herzscbattens 
entspricht. Die kleinen Kreise an der Ruckseite des Thorax sollen die wecbselnde Stelle 
der ROntgenrObre dartun. Das durcb die parallelen ROntgensttablen erzeugte Scbatten-

bild ist aul den der vorderen Brustwand aulgelegten Fluorescenzscbirm pro;iziert. 

Herzbogens und eine wesentliche VergroBerung des ersten linken 
Bogens des GefaBschattens. 

Die Perkussion der relativen Herzdampfung zeigt mit der ortho­
diagraphischen Herzsilhouette eine befriedigende Ubereinstimmung. 
namentlich bei jugendlichen Individuen mit elastischen Rippen, ferner 
bei normaler HerzgroBe und bei breitem Thorax. 1st jedoch das Herz 
bedeutend nach links vergroBert, so daB es nahe an die seitJiche .Thorax­
wand heranrOckt, oder ist der Thorax schmal, so kann eine Uberein­
stimmung der relativen Herzdampfung mit dem orthodiagraphischen Herz­
schatten nicht mehr erwartet werden. Denn die Orthodiagraphie und 
Fernphotographie projiziert den Herzumfang sagittal auf eine der vorderen 
Brustwand tangentiale Ebene, wahrend die Perkussion der Runrlung der 
Brustoberflache folgt und die Herzgrenze auf eine weiter nach auBen 

Muller-Seifert 37. 6 
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gelegene Stelle der seitlichen Brustwand projiziert. Auch der HerzstoB 
findet sich in solchen Fallen weiter nach links als der auBere Rand des 
orthodiagraphischen Herzschattens (5. Abb. 32). 

AuBer der dorsoventralen Durchleuchtung kann auch die schrage 
Durchleuchtung des Herzens zur Diagnose mit Vorteil verwendet werden, 
und zwar besonders im sog. ersten schragen Durchmesser, bei welchem 
die Rontgenrohre der hinteren link en Axillarlinie nahesteht und der 
Leuchtschirm bzw. die photographische Platte der rechten vorderen 
Axillarlinie tangential anliegt. Als zweiten schragen Durchmesser be­
zeichnet man jenen, bei welchem der Strahlengang von rechts hinten 
nach links vorn geht. Man kann bei der schragen Durchleuchtung den 
Verlauf des Aortenbogens studieren, der vom Herzen schrag nach hinten 
aufsteigend zur Wirbelsaule zieht. Vor dem GefaBschatten sieht man ein 
£laches helles Dreieck, den vorderen oberen Mediastinalraum, der aus­
geftillt wird durch die freien Rander der rechten und linken Lunge, die 
sich vor die obersten Teile des Herzens und vor die groBen GefaBe 
(V. cava, aorta und pulmonalis) legen. Andererseits kann man bei 
schrager oder transversaler Durchleuchtung oberhalb des Zwerchfells und 
zwischen Wirbelsaule und Herz den hinteren Mediastinalraum erkennen, 
der nach vorne von den Vorhofen begrenzt wird und durch den der 
Oesophagus herabzieht. Die Durchleuchtung in verschiedenen Durch­
mess ern gibt AufschluB tiber den Verlauf und die GroBe der Aorta, tiber 
den Oesophagus, sie laBt auBerdem unter Umstanden einen SchluB tiber 
die Lage von Tumoren zu. 

Die Bewegungsvorgange des Herzens konnen "kymographisch" 
nach Pleikart-Stumpf in der Weise zur Anschauung gebracht werden, 
daB man die Rontgenrohre hinter dem Patienten in Herzhohe anbringt 
und an der Brustseite den photographischen Film. Zwischen Brustwand 
und Film wird ein "Raster" angebracht, namlich eine ftir Rontgenstrahlen 
undurchlassige Metallplatte, in welche eine Reihe parallel laufender 
schmaler Schlitze eingeschnitten ist. Nur diese gestatten den Rontgen­
strahlen den Durchtritt. Wenn man den Raster mit maBiger Schnelligkeit 
senkrecht zu den Spalten vorbeiziehen laBt und zwar eine Strecke, welche 
genau dem Abstand zweier Schlitze entspricht, so zeichnet sich auf dem 
photographischen Film ein Bild des Herzschattens als eine kontinuierliche 
Serie von Streifen auf. Die Bewegungsvorgange des Herzens, also Aus­
dehnung und Zusammenziehung sowie Schleuder- und RtickstoBbewegung 
auBern sich im Kymogramm durch Zacken von. verschiedener Form an 
der Kontur des Herzschattens. Dem Vorgang entsprechend werden hierbei 
selbstverstandlich nur die Bewegungen oder Bewegungskomponenten 
erfaBt, welche der Schlitzrichtung entsprechen. Jeder einzelne Herz­
abschnitt (linker und rechter Ventrikel, Vorhofe, Aorta, Venae cavae) 
zeichnet sich durch eine charakteristische Form der Zacken aus. 1m 
Zackenbild der Kontur kommen auch Rhythmus und Frequenz zum Aus­
druck. Man kann im Kymogramm erkennen, daB die Kontraktion als 
peristaltische Welle tiber das Herz hinlauft und von der Vorhofgrenze 
(kranial) tiber den Ventrikel zur Spitze zieht. Bei normaler Aktion macht 
sich die Kontraktion des linken Ventrikels in der Regel besonders kr1i.ftig 
an dem unteren (caudalen) Abschnitt, also an der Herzspitze, geltend 
(Typ I). Bei Herzdilatation findet sich das Maximum der Kontraktion 
in den kranialen Teilen nahe der Vorhofventrikelgrenze, wahrend die 
Herzspitze sich wenig oder nicht bewegt (Typ II). 
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Eine noch feinere Analyse der Bewegungsvorgange in einem Herz­
abschnitt ist durch die densographische Darstellung des Kymogramms 
moglich, ein Verfahren, bei welchem mit Hilfe einer lichtempfindlichen 
Selenzelle eine sehr genaue und objektive, von den optisch physiologischen 
Tauschungen unabhangige Aufzeichnung der Schattendichte des Negativs 
zu gewinnen ist. 

Auscultation des Herzens. 
Man pflegt die Mitralklappe uber der Herzspitze zu aus­

cultieren, die Tricuspidalklappe am rechten Sternalrand uber 
dem 6. Rippenknorpel, das Aortenostium im 2. rechten Inter­
costalraum oder besser auf dem Sternum in gleicher Hohe, das 
Pulmonalostium im 2. linken Intercostalraum unmittelbar neben 
dem Sternum. 

1m ganzen Bereich des Herzens hort man zwei Tone. Ober den 
Ventrikeln ist der 1. Ton meist etwas lauter und tiefer als der 2. 
(er zeigt etwa 25 bis 70 Schwingungen in der Sekunde), uber 
Aorta und Pulmonalis der 2. hoher und lauter als der 1. (er zeigt 
durchschnittlich 50 bis 90 Schwingungen in der Sekunde). Der 
2. Aortenton ist bei der Auscultation im 2. rechten Intercostal­
raum in der Norm ungefahr ebenso stark als der 2. Pulmonalton. 
Der 1. Ton der Mitralis und Tricuspidalis entsteht durch die Kon­
traktion des Herzmuskels und durch die Anspannung der Mitral­
und Tricuspidalklappensegel, der 2. Aorten- und Pulmonalton 
durch den SchluB der Aorten- und Pulmonalklappen. Der 
2. Ton uber der Mitralis und Tricuspidalis ist fortgeleitet von 
der Aorta und Pulmonalis. 

Der 1. Ton erfolgt synchron mit dem HerzstoB und be­
zeichnet den Beginn der Ventrikelsystole; der 2. Ton bezeichnet 
das Ende der Systole und damit den Beginn der Diastole· der 
Ventrikel (s. Abb. 27). 

Verstarkung und hoherer Klang des 1. Tones an der Herz­
spitze findet sich bei erregter Herzaktion, bei korperlicher An­
strengung, bei nervosem Herzklopfen, im Fieber sowie bei Mitral­
stenose. Abschwachung und Verschwinden des 1. Tones wird be­
obachtet bei Aortenstenose, und, jedoch nicht regelmaBig, bei 
Mitralinsuffizienz, ferner werden die Herztone auffallend leise 
bei Ohnmachtszusta.nden, bei manchen Formen von Herzmuskel­
schwache sowie bei Emphysem und Herzbeutelergussen. 

Verstarkung und hoherer Klang des 2. Aortentones 
kommt vor bei vermehrtem Druck im Aortensystem (bei Nephritis 
oder bei manchen Fallen von Hypertension); Verstarkung 
de s 2. Pulmonaltones findet sich bei Oberfullung im kleinen 

6* 
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Kreislauf (Mitralinsuffizienz und -stenose). Lungenemphysem. 
Lungenschrumpfung. Bei Mitralklappenfehlern fehlt dann die 
Verstii.rkung des 2. Pulmonaltones. wenn Insuffizienz der 
Tricuspidalis hinzukommt oder wenn die Kraft des rechten 
Ventrikels ungeniigend wird. Von Pendelrhythmus oder Embryo­
kardie spricht man dann. wenn die Herztone sich wie das regel­
mal3ige Ticktack einer Taschenuhr folgen. d. h. wenn die Pausen 
zwischen den einzelnen Tonen die gleiche Lange haben; diese 
Erscheinung findet sich bisweilen bei Herzschwache. 

Spaltung der Herztone findet sich oft bei Gesunden abhangig 
von der Respiration; sie ist also nicht immer als Krankheitszeichen auf­
zufassen. Ein auffalliger Nachschlag kurz nach dem 2. Ton bzw. eine 
Verdoppelung des 2. Tones wird bei Mitralstenose beobachtet. Ein 
dumpfer dritter Herzton entweder in dem ersten Teil der Diastole oder kurz 
vor dem 1. Ton ist bezeichnend fUr den Galopprhythmus. Dieser 
findet sich bei manchen Hypertrophien und Dilatationen des linken 
Ventrikels, am haufigsten im Gefolge von Schrumpfnieren und ist meist 
dann ausgepragt, wenn Herzinsuffizienz droht oder bereits vorhanden ist. 
Auch bei Herzschwache infolge von Typhus sowie bei Kropfherz und 
der Basedowschen Krankheit kommt der Galopprhythmus bisweilen 
vor. Zeichnet man die Bewegungen des Herzst06es mit einem kardio­
graphischen Apparat auf, so erkennt man beim Galopprhythmus eine dem 
3. Ton entsprechende Welle in der Diastole oder eine abnorm hohe Vor­
hofwelle vor der Systole. "Der Galopprhythmus ruft nach Darreichung 
von Digitalis"; er beruht anscheinend auf dem brUsken Bluteinstrom 
in den noch nicht geniigend entleerten hypotonischen Ventrikel. 

Die Herzgeriiusche. 

Diese unterscheiden sich von den Herztonen dadurch. daB 
bei den letzteren die Gleichgewichtslage der schwingungsfii.higen 
Teile (Klappen und Herzwand) nur einmal gestort wird. wodurch 
ein kurzer. rasch abklingender Schall erzeugt wird. wii.hrend 
bei den Gerauschen eine wiederholte und langer dauernde Er­
schiitterung erfolgt. Die Herztone sind zu vergleichen dem Ton, 
welcher beim Zupfen einer Geigensaite entsteht. die Herz­
gerii.usche demjenigen. welcher durch das Streichen mit dem 
Fiedelbogen erzeugt wird. 

Die kurze Dauer der Herztone und die langere Dauer der Herz· 
g e r ii usc he, welche die normalerweise zwischen den T onen liegenden 
Pausen mehr oder weniger ausfiillen, lii6t sich anschaulich demonstrieren 
durch das Verfahren von Ein thoven. Bei diesem werden die Schall­
erscheinungen des Herzens durch ein Mikrophon aufgenommen; die Schall­
schwingungen erzeugen im Mikrophon elektrische Stromschwankungen 
(ebenso wie beim Telephon) und diese Stromschwankungen werden von 
einem empfindlichen Saitengalvanometer oder einem Oszillographen regi­
striert und auf einem photographischen Film aufgezeichnet. 
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Als systolische Gerausche bezeichnet man solche, welche 
in dem Zeitraum zwischen dem Beginn des l. Tones bis zu dem 
Beginn des 2. Tones stattfinden; aIle vom 2. Ton bis zum nach­
sten l. Ton erfolgenden bezeichnet man als diastolische. 
Ein diastolisches Gerausch, welches unmittelbar vor dern 
nachsten l. Ton erfolgt, wird als prasystolisch bezeichnet. 
Die prasystolischen Gerausche sind also eine besondere Art 
der diastolischen Gerausche und sie sind dadurch charakteri­
siert, daB sie gegen das Ende der Diastole irnrner lauter werden 

I. Ton II Ton [. ron II Ton 
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Abb.33. HerztOne eines Gesunden. Die untere Kurve gibt die Zeitscbreibuog (II. Sekunde 
wieder. 

L ron SpfoliAAtS - O/~slol. tJerauscll 

Abb. 34. Systoliscbes und leises diastoliscbes GerAuscb bei Mitralinsuffizienz und -stenose. 

(Crescendo-Gerausche) und meist mit einem iiberrnaBig lauten 
ersten Ton schlieBen. Beirn Vorhandensein von Gerauschen 
konnen die Tone entweder erhalten sein, oder sie konnen fehlen. 
Der Charakter der Gerausche kann sein: hauchend, blasend, 
schabend, gieBend, doch ist diese Eigenschaft weniger wichtig 
als die Frage, in welchem Zeitabschnitte der Rerzaktion die 
Gerausche auftreten und an welcher Stelle der Brustwand sie 
ihre groBte Starke zeigen. Die Gerausche zeigen je nach 
Tiefe und Rohe ihres Klangs eine Schwingungszahl von 60 
bis 300 in der Sekunde und dariiber, also ungefahr in der 
Rohe des Vesicularatrnens; es ist deshalb zweckrnaBig, den 
Patienten aufzufordern, wiihrend der Auscultation des Rerzens 
den A tern anzuhalten. 
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Die Starke eines Gerausches ist proportional der Ge­
schwindigkeit des Blutstromes und dem Grad der Verengerung, 
und abhangig von der Glatte oder Rauhigkeit und Schwingungs­
fahigkeit der Wandungen. Die Gerausche pflanzen sich 
am besten fort in cler Richtung des Blutstromes, der 
sie erzeugt; deshalb findet sich haufig bei Insuffizienz der 
Mitralis das systolische Gerausch am starksten in der Gegend 
des 3. linken Rippenknorpels, wo neben der Pulmonalis das 
erweiterte linke Herzohr, also der linke Vorhof, der Brustwand 
anliegt; denn dieses Gerausch ist erzeugt durch einen Blut­
strom, der aus dem linken Ventrikel riicldaufig in den Vorhof 
zuriickflieBt; das systolische Gerausch der Aortenstenose pflanzt 
sich aus diesem Grunde gut in die Carotis fort, das diasto­
lische Gerausch der Aorteninsuffizienz dagegen nicht in die 
Carotis, wohl aber auf das ganze Sternum und bis zur Herz­
spitze. 

Systolische Gerausche an der Mitralis und Tricuspidalis 
entsprechen einer SchluBunfahigkeit (Insuffizienz) der Klappe, 
systolische Gerausche an der Aorta und Pulmonalis einer 
Stenose. 

Diastolische Gerauscbe entsprechen an der Mitralis einer 
Stenose, an der Aorta und Pulmonalis einer Insuffizienz. Dia­
stolische Gerausche sind meist von groBerer diagnostischer 
Bedeutung als systolische, und man geht daher bei Beurteilung 
eines Klappenfehlers von den diastolischen Gerauschen aus. 

Man unterscheidet bei den Herzgerauschen zwischen peri­
kardialen und endokardialen, bei den letzteren wiederum 
zwischen organischen und akziden tellen (unorganischen); 
die akzidentellen, bei welchen sich keine ana tomische Lasion 
des Klappenapparates vorfindet, sind fast nur systolisch und 
werden gewohnlich am lautesten iiber dem Pulmonalostium 
gehort. Sie finden sich bei mangelhafter Kontraktion des 
Herzmuskels und bei iibermaBiger Ausdehnung der Ventrikel 
(muskulare Insuffizienz), bei hohem Fieber, bei Basedowscher 
Krankheit sowie bei Anamie, Chlorose, Leukamie und bei ner­
vosen Herzaffektionen. Nur bei progressiver pernizioser Anamie 
kommen in seltenen Fallen auch akzidentelle diastolische Ge­
rausche zur Beobachtung. Die akzidentellen Gerausche konnen 
von den organischen dadurch unterschieden werden, daB bei den 
ersteren die Folgeerscheinungen eines Klappenfehlers nicht vor­
handen sind und daB sie verschwinden, wenn die Ursache 
(Blutarmut, Fieber) auihort; in vielen Fallen laBt sich nicht 
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sicher entscheiden, ob em Klappenfehler, besonders eine Mitral­
insuffizienz, oder ein akzidentelles Gerausch vorliegt. 

Perikat;diale Reibegerausche sind bedingt durch 
Rauhigkeiten des Perikards, hauptsachlich durch Fibrinauf­
lagerungen infolge von Herzbeutelentzundung, seltener durch 
Tuberkel oder Krebsknotchen des Perikards. Sie sind meist 
anstreifend, rauh, machen den Eindruck, daB sie nahe der 
Oberflache, dicht unter dem Ohr gelegen seien. Sie sind oft 
dreiteilig, dem Galopprhythmus entsprechend oder vierteilig 
(Lokomotivengerausch). Perikardiale Reibegerausche werden 
in ihrer Intensitat durch Lageveranderung des Kranken 
(Aufsitzen und Niederlegen) und tiefe Inspiration beeinfluBt. 
Daneben konnen sich normale Herztone oder endokardiale 
Gerausche vorfinden, haufig werden die letzteren aber durch 
das perikardiale Reiben verdeckt. 

Extraperikardiale (pleuroperikardiale) ~eibegerausch e 
werden erzeugt durch Reibung zwischen dem auBeren Uberzug des Herz­
beutels und der Lunge, sie sind auBer mit der Herzaktion noch mit den 
Respirationsbewegungen synchron; der respiratorische Teil derselben ver­
schwindet beim Anhalten des Atems. Das extraperikardiale Reiben ist 
also das Zeichen einer Pleuritis, nicht einer Perikarditis. Bei Emphysem 
des Mediastinums hort man tiber dem Herzen ein mit der Herzaktion 
synchrones Knistern. 

Auscultation der GefiiBe. 
Uber Carotis und Subclavia hort man bei jeder Herzbewegung zwei 

Tone, der erste entspricht der Systole des Herzens und damit der Aus­
dehnung (Diastole) der Arterien, der' zweite der Diastole des Herzens 
(AortenklappenschluB) und der Verengerung (Systole) der Arterien. Der 
erste Ton entsteht durch Ausdehnung und Spannung der Arterienwand, 
der zweite ist der fortgeleitete zweite Aortenklappenton. Der zweite Ton 
an Carotis und Subclavia fehlt haufig bei Aortenklappen-Insuffizienz. 
Bei Aortenstenose und bisweilen auch bei Aorten- und Mitralinsuffizienz, 
bei Aortenaneurysmen und im Fieber findet sich tiber den Carotiden 
ein herzsystolisches (= arteriendiastolisches) Gerausch. 

An den entfernteren Arterien (Arteria femoralis, brachialis, 
radialis) hort man in der Norm keine Tone oder Gerausche, sie sind 
"stumm". Bei Druck mit dem Stethoskop entsteht jedoch ein mit der 
Pulswelle synchrones Gerausch, bei noch starkerem Druck ein Ton (Druck­
geriiusch und Druckton). Ein dumpfer Ton an den mittleren Arterien 
(Cubitalis, Femoralis, Arterien des Hohlhandbogens usw.) findet sich bei 
Aorteninsuffizienz, Bleikrankheit und nervosem Herzklopfen; bei diesen 
Krankheiten sowie bei Anamien, Mitralstenose und Graviditat kommt 
auch ein (Traubescher) Doppelton an der Femoralis vor, der bei 
leisem Druck mit dem Stethoskop in ein (Duroziezsches) Doppelgeriiusch 
tibergeht. Bei Basedowscher Krankheit hort man tiber der gefaBreichen 
Struma hiiufig ein herzsystolisches Gerausch. 
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Die Carotis wird entweder auscultiert iiber dem Ansatzpunkt des 
Musculus sternocleidomastoideus am Schliisselbein und Brustbein oder 
am Innenrand des genannten Muskels in der Hohe des Schildknorpels. 
Die Subclavia wird auscultiert im auBeren Teil der Fossa supra- und 
infraclavicularis. 

Die Cubitalis und Femoralis werden in der Ellenbogen- und Schenkel­
beuge aufgesucht. Man setze das Stethoskop moglichst leicht auf, um 
nicht Druckgerausche zu erzeugen. 

Bei mangelhafter Fiillung der Jugularvene (bei allen Formen der 
Anamie, insbesondere bei Chlorose) hort man iiber ihr (am auBeren 
Rande des Kopfnickers) ein sausendes kontinuierliches Gerausch (N onnen­
sausen, Bruit de diable), das wahrend der Inspiration am lautesten ist 
und bei Drehung des Kopfes nach der anderen Seite verstarkt wird. 

Die Bestimmung des Blutdrucks (Sphygmomanometrie). 
Die Rohe des arteriellen Blutdrucks kann mittels des 

Sphygmomanometers von Riva-Rocci gemessen .werden. 
Das Sphygmomanometer von Riva-Rocci besteht aus einer auf­

blasbaren Gummimanschette, welche um den Oberarm des Patienten 
gelegt wird und die Brachialarterie zu komprimieren gestattet. Man 
verwendet meist die von Recklinghausen angegebene breite Manschette, 
welche 12 cm breit ist. Diese Manschette ist mit einem Manometer (ent­
weder einer Quecksilbersaule oder einer Anaeroidkapsel) und mit einem 
Gummigeblase verbunden. Mittels des letzteren blast man langsam die 
Manschette so stark auf, bis der auf die Radialis aufgelegte Finger das 
vollige Verschwinden des Pulses erkennen laBt. Man laBt nun langsam 
den Druck im System absinken, bis der Radialispuls eben wieder fiihlbar 
ist. Der in diesem Augenblick abgelesene Manometerstand zeigt das 
Maximum des Arteriendruckes an, also denjenigen Druck, der wahrend 
des systolischen Pulswellengipfels erreicht wird. 

Die Hohe des systolischen(maximalen) und diastolischen (minimalen) 
Druckes laBt sich nach Korotkoff und Fellner in der Weise feststellen, 
daB man peripher von der komprimierenden Gummimanschetti"auf die 
Cubitalarterie das Stethoskop aufsetzt. So lange der Druck der Manschette 
so graB ist, daB er die Arterie vollkommen verschlieBt, hort man keine 
Schallerscheinung; sob aId bei sinkendem Druck in der Manschette wieder 
etwas Blut durchtritt, die Arterie sich also wieder einen Augenblick offnet, 
so hort man einen Ton, dessen erstes Auftreten die Hohe des Maximal­
druckes anzeigt. Dieser Arterienton, welcher zeitweise in ein Gerausch 
iibergeht, wird bei sinkendem Druck in der Manschette sehr laut. 50-
bald diese lauten Schallerscheinungen plotzlich an Lautheit abnehmen 
und verschwinden, ist das diastolische Druckminimum erreicht. Diese 
Art der Messung des diastolischen Druckminimums gibt keine sehr zuver­
lassigen Resultate. In manchen Fallen tritt nach dem Aufpumpen der 
Manschette ein Arterienkrampf ein, so daB auch beim Absinken des 
Druckes fiir ein paar Minuten der PuIs ausbleibt. 

Bei Gesunden wird das systolische Blutdruckmaximum 
mit dem Ri va-Roccischen Apparat und mit der Reckling­
ha u sen schen Manschette an der Brachialis zu 100-140 rom Rg 
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(= 1,36 - 1,9 Meter Wasserhohe), das diastolische Blutdruck­
minimum zu 60-70 mm Hg (0,8 bis 1 Meter Wasser) gefunden. 
Die Differenz zwischen dem Blutdruckmaximum und -minimum 
wird als Pulsdruckamplitude bezeichnet; sie entspricht der 
GroBe des Pulses und betragt bei Gesunden ungefahr 50 bis 70 mm 
Hg (= 68 bis 95 cm Wasser). 

Der Druck in den Venen des Armes, gemessen bei Halten 
des Armes in der Hohe des Herzens, betragt bei Gesunden 
nach Moritz und Tabora 3 bis 6 mm Hg (= 4 bis 8 cm HIO), 
bei Stauungszustanden infolge von Herzinsuffizienz kann der 
Venendruck bis 15 und selbst 23 mm Hg ansteigen. Der Druck 
in den Capillaren wechselt sehr und betragt durchschnittlich 
30 mm Hg. Von manchen Autoren werden diese Blutdruckwerte 
nicht in Quecksilberhohe, sondern in Wasserhohe angegeben. 
Zur Umrechnung dienen folgende Zahlen: 1 mm Hg = 13,6 mm 
Wasser, 10 mm Wasser = 0,73 mm Quecksilberhohe. 

Eine krankhafte ErhOhung des Blutdruckes (Hypertension) (auf 160, 
200, selbst 250 und 350 mm Hg) kommt dann zustande, wenn erstens der 
AbfluB des Arterienblutes durch die feinsten Arterien und die Capillaren 
erschwert ist und wenn dabei zweitens die Leistungsfahigkeit des linken 
Ventrikels geniigend groB ist, urn seinen Inhalt in das verengte Arterien­
~ystem zu pressen. 1st dagegen das Herz leistungsunfahig (z. B. bei 
Erkrankung des Herzmuskels), so kommt auch bei allgemeiner Verengerung 
des Arteriensystems keine Steigerung des Blutdrucks mehr zustande, wohl 
aber eine Verlangsamung des gesamten Blutumlaufes und Stauung in 
der Lunge und den Venen. Sind dagegen die Arterien und Capillaren 
von normaler Weite, so wird auch eine verstarkte und beschleunigte 
Herzaktion (z. B. bei schwerer Muskelarbeit) den Blutdruck nicht oder 
nicht nennenswert erhohen, aber die Geschwindigkeit des Blutumlaufes 
bedeutend steigern. Eine Verengerung der Arterien und besonders der 
Arteriolen kann zustande kommen entweder durch eine konzentrische 
Verdickung der GefaBwand, die bis zum volligen VerschluB des Lumens 
fortschreiten kann (Endarteriitis, Arteriolosklerose), oder vor aHem 
durch eine weit verbreitete Kontraktion der GefaBwand, besonders der 
Abdominalarterien, unter dem EinfluB der vasomotorischen Nerven. 
Eine voriibergehende weit verbreitete Kontraktion des Arteriensystems 
und dadurch eine Blutdrucksteigerung kommt vor bei Adrenalin­
einspritzung, Bleikolik, im Schiittelfrost und bei manchen Formen der 
akuten Nephritis. Eine langdauernde oder bleibende findet sich bei 
manchen chronischen Nierenkrankheiten, besonders bei Schrumpfniere, 
ferner bisweilen im Klimakterium der Frauen, bei Myomen und bis­
weilen bei manchen Herzkrankheiten im Stadium der gestorten Kom­
pensation (Hochdruckstauung). - Bei langdauernder Blutdrucksteigerung 
wird der linke Veritrikel hypertrophisch, weil er seinen Inhalt dauernd 
in eine iiberfiillte und unter hohem Druck stehende Aorta entleeren, 
also vermehrte Widerstande iiberwinden muB. Bei Herzklappenfehlern 
ist der Blutdruck nicht wesentlich verandert, solange eine geniigende 
Kompensation besteht. 1m Fieber ist das diastolische Blutdruck-
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minimum meistens abnorm niedrig, weil infolge eines verminderten 
Tonus der Vasoconstrictoren der AbfluB des Blutes durch die Arteriolen 
und Capillaren erleichtert ist. Solange im Fieber bei geniigender Herz­
kraft das systolische Blutdruckmaximum hoch bleibt, ist die Pulsdruck­
amplitude gesteigert (s. Abb. 36), wenn aber mit sinkender Herzkraft 
auch das systolische Druckmaximum sinkt, wird der PuIs klein und 
weich. Niedrig (100 oder 90) ist der Blutdruck bisweilen bei asthenischen, 
nervosen und erschopften Individuen, sehr niedrig pflegt der Blutdruck 
auch zu sein bei der Addisonschen Krankheit, bei Lungenembolie und 
im Kollaps wie auch in vielen Fallen von Asthma bronchiale. 
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normal Nephritis 
Abb. 35. Verhalten des Druckablaufes in der Radialarterie. a-b ansteigender Schenkel, 
b Gipfel der ersten systolischen Welle, c zweite systolische Welle oder sog. systolische 
Nebenwelle, c-d postsystolischer Druckabfall, d Beginn der dikrotiscben Welle, e Gipfel 
der dikrotischen Welle, f diastolisches Druckminimum, d-f diastolischer Teil der Puls­
kurve. - Bei der letzten Pulskurve (Nephritis) ist der Verlauf der systolischen Nebenwelle 
ansteigelld und ibr Druckwert hOher als derjenige der ersten systolischen Welle b. Dieser 
anakrote Verlauf ist ein Zeichen des erschwerten Blutabflusses in der Peripherie. - Es 
ist zu bemerken, daB die gleiche Blutmenge, welche vom Herzen in die Arterien ge­
worfen wird, einen bOberen Druckzuwachs bedingt. wenD die Arterie am Eode der 
vorausgegangenen Diastole noch stark gefOllt und gespannt ist und wenn das Optimum 
der Ausdehnbarkeit der Arterie iiberschritteo ist. Bei hohem Minimaldruck, z. B. bei 
Nephritis, ergibt also dasselbe Schlagvolumen einen grOlleren Druckzuwachs uod damit 
eine grOllere Pulsdruckamplitude als bei niedrigem Minimaldruck, z. B. beim Fieberpuls. 

Oas Elektrokardiogramm (EKG). 
Bei jeder Erregung reizbarer Gewebe treten elektrische 

Strome auf, indem die erregte Stelle gegeniiber den in Ruhe 
befindlichen Punkten elektronegativ wird. So1che "Aktions­
strome" treten ebenso wie bei jeder Aktion quergestreifter 
Muskulatur so auch bei der Herztatigkeit auf, so daB eine 
typische Kurve des Aktionsstroms entsteht. Die vom Herzen 
ausgehenden Aktionsstrome verbreiten sich liber den ganzen 
Korper und konnen von den Extremitaten zum Galvanometer 
abgeleitet werden. Obwohl die Aktionsstrome nur eine sehr 
geringe Starke au fweisen , so lassen sie sich doch durch das 
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empfindliche Saitengalvanometer 'Von Einthoven registrieren. 
Dieses Instrument besteht aus einem auBerst diinnen Quarz­
oder Platinfaden, der vom Aktionsstrom durchflossen wird und 
der zwischen den Polschuhen eines kraftigen Elektromagneten 
aufgehangt ist. Dieser Faden wird durch den durchflieBenden 
Aktionsstrom abgelenkt und diese Ablenkung des Fadens wird 
durch eine Lichtquelle und mittels eines Linsensystems auf 
einen rasch vorbeibewegten photographischen Film projiziert 
und gleichzeitig mit einer Zeitschreibung registriert. 

Die Aktionsstrome des Herzens werden in der Weise zum 
Galvanometer abgeleitet, daB Plattenelektroden auf den Korper 
angelegt werden, welche durch die Leitungsdrahte mit dem 
Saitengalvanometer in Verbindung stehen. Die Elektroden 
bestehen aus Silber oder einem anderen sich nicht oxydierenden 
Metall; sie werden auf einem mit warmer KochsalzlOsung 
getrankten Lappen als Unterlage der Extremitat aufgelegt und 
mit einer Bindentour befestigt. Zu besonderen Zwecken konnen 
auch Nadelelektroden verwendet werden, welche durch die 
Haut eingestochen werden. - Das auf diese Weise gewonnene 
Bild der Aktionsstrome des Herzens zeigt ein verschiedenes 
Verhalten je nach der Stellung der ableitenden Elektroden zu 
der Achse des Herzens und je nach der Lage des Herzens im 
Brustkorb. Oblicherweise wird das Elektrokardiogramm am 
sitzenden Patienten auf die vordere Brustwand projiziert, 
indem man die beiden Elektroden entweder 

am rechten Arm und linken Arm (1. Ableitung = horizontal) 
oder am rechten Arm und linken Bein (2. Ableitung = schrag) 
oder am linken Arm und linken Bein (3. Ableitung = vertikal) 

anlegt. Die bei diesen verschiedenen Ableitungen erhaltenen 
Kurven pflegen bei der Aufnahme desselben Herzens gewisse 
charakteristische Verschiedenheiten zu zdgen, weil die Potential­
differenzen bei horizontaler (I), schrager (2) oder vertikaler 
Ableitung der Aktionsstrome verschieden sind. 

Am Elektrokardiogramm des gesunden Herzens (Abb.36, 
S. 92, Abb. 37 a und 37 b) unterscheidet man eine nach oben 
gerichtete Zacke, we1che der Aktion der Vorhofe zugehort und 
von Einthoven mit P bezeichnet wird. Dem Beginn der 
Ventrikelkontraktion entspricht eine groBe und steile Zacke R. 
Vor und hinter dieser nach oben gerichteten "Initialschwankung" 
finden sich kleine nach abwarts gerichtete Zacken, welche mit Q 
und S bezeichnet werden. An die letztere schlieBt sich nach 
einer kurzen Pause noch eine weitere flacher verlaufende nach 
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oben gerichtete Welle, weiche von Einthoven mit T bezeichnet 
wird und die noch der Systole angehort. Es muB hervorgehoben 
werden, daB die Vorhofzacke P und die Initialzacke R nicht 

A bb. 36. Normales Elektrokardiogramm. 

etwa mit der Kontraktion der 
VorhOfe und Ventrikel syn­
chron sind, sondern ihr kurz 
vorausgehen. 

Unter normalen Verhalt­
nissen folgen die einzelnen 
Zacken des Elektrokardio­
gramms in bestimmten Zeit­
abstanden aufeinander und 
zwar gelten dabei foIgende 
Werte als Norm: 

P-R-Intervall = 0,09 bis 
0,18 Sekunden, 

Q-R-S-Intervall = 0,06 bis 0,1 Sekunden. 
Betragt das P-R-IntervalI, also die Differenz zwischen dem 
Beginn der Vorhofskontraktion und demjenigen der Ventrikel­
kontraktion mehr als hochstens 0,2 Sekunden, so muB dies als 

Abb. 37a. Elektrokardiogramm von 
ventrikularer Iinksseitiger Extrasystole. 

Abb. ~7b. Elektrokardiogramm von 
ventrikularer rechtsseitiger Extrasystole. 

Zeichen einer Verzogerung der Reizleitung vom Vorhof auf den 
VentrikeI angesehen werden und ist fast immer aIs krankhaft 
aufzufassen. Ebenso ist auch die Verbreiterung des Q-R-S­
Komplexes tiber die Norm als Zeichen einer gestorten Reiz­
ausbreitung innerhalb der Ventrikel zu deuten, sie {indet sich 
am haufigsten bei Erkrankungen des Herzmuskels, oft infoIge 
von Erkrankungen der Coronararterien. 

An der Konfiguration der Elektrokardiogrammzacken finden 
sich auch bei regelmaBiger SchlagfoIge des Herzens infolge 
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Normal Linkstyp Rechl$/yp 

J./lb/Cllvng: 4- 4- + RedTlerArm-
linker Arm 

II. /lb/eilllng: + T 4-Redller Arm-
linker !v6 

lIJ. /laleilvng: ~ ~ + linker Arm-
linker tu6 

Abb.38. Elektrokardiogramm. 
1m nor m a len Elektrokardiogramm ist die HOhe der R-Zacke in der zweiten Ab­
leitung am grtiBten, die Htihe der R-Zacken in der ersten und dritten Ableitung zusammen 

entspricht der GrOBe des Ausschlags von R in der zweiten Ableitung. 
(Einthoven sche Regel: R, =R.+R •. ) 

Der Lin k sty p ist durch ein iibermaBig hohes R in der ersten und durch ein unge­
wtihnlich tieles S in der dritten Ableitung charakterisiert. Er findet sich bei Hyper­
trophie der linken Herzhallte, am ausgesprochensten bei Aortenlehlern und Hypertension . 

Der R e c h t sty P ist durch ein ungewtihnlich tiefes S in der ersten Ableitung und durch 
ein iibermaBig hohes R in der dritten Ableitung charakterisiert. Er findet sich bei 
Hypertrophie der rechten Herzhallte, am deutlichsten bei Mitralstenose, bei einigen 

angeborenen Hertlehlern und beim Neugeborenen bis zum 3. und 4. Monat. 
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Abb.39. Elektrokardiogramm bei 
schwerer Myokardschadigung. 

(Scbenkelblock.) 
Verlangerung der Oberleitungszeit: P-R· 
Intervall = 0.22 Sek. Verbreiterter QRS· 
Komplex. Aufsplitterung von QRS in 
der ersten Ableitung, Invertierung und 
Knotungder Ventrikelkomplexe (QRST) 
in der zweiten und dritten Ableitung. 

Abb.4O. Arrbythmia absolut a mit 
Vorhofsfl a t tern. 

Zwiscben den unregelmaBigen Abstanden 
der R-Zacken erkennt man deutlicb die 
sehr viel haufigeren Vorbofskontraktionen 

(P-Zacken). 

Abb. 41. Arrbythmia absoluta mit 
Vorbof sflimmern. 

V611iges Feblen der P-Zacken bei unregel­
maBigen Abstanden der R-Zacken. (AuBer­
dem fehlen hier hinter den R-Zacken iiberall 
die T· Zacken, was im allgemeinen von 
ungiinstiger prognostiscber Bedeutung ist.) 

Abb.42. Extrasystolie (Bigeminie). 
Auf jeden normalen Vorhof-Kammer-Komplex (P-R·T folgt eine ventrikulare 

Extrasystole (E). 
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organischer Erkrankung typische und diagnostisch wichtige 
Veranderungen: So ist die Vorhofszacke (P) bei Oberbelastung 
des rechten Vorhofs, besonders bei Mitralstenosen, haufig abnorm 
hoch, bisweilen auch aufgesplittert und das Elektrokardiogramm 
zeigt in diesen Fallen haufig daneben eine verlangerte Ober­
leitungszeit (P-R-Intervall groBer als 0,18 Sekunden). 

Die R-Zacke ist unter normalen Bedingungen in den einzelnen 
Ableitungen von verschiedener Rohe; nach der Ei n tho v enschen 
Regel ist die Rohe der R-Zacke in der ersten und dritten Ab­
leitung gleich dem Ausschlag von R in der zweiten Ableitung 
(R2 = Rl + R s), wobei zu bemerken ist, daB in der zweiten 
(schragen) Ableitung meist die beste Ausbildung der Zacken 
zu erhalten ist. - Unter pathologischen Verhaltnissen, besonders 
dann, wenn die eine oder die andere Rerzhalfte stark hyper­
trophiert, also das Obergewicht iiber die andere bekommt, 
verandert sich das Verhii.ltnis der Ventrikelzacken. Das Ober­
wiegen der linken Rerzhalfte, wie es bei Aortenfehlem und 
Hypertension und Nephritis vorkommt, Macht sich durch ein 
ungewohnlich hohes R in der ersten und ein abnorm tiefes S 
in der dritten Ableitung geltend, und man nennt dies den Links­
typus des Elektrokardiogramms. Umgekehrt findet man bei 
ausgesprochener Rechtshypertrophie und Dilatation ein unge­
wohnlich tiefes S in der ersten und ein abnorm hohes R in der 
dritten Ableitung, so bei Mitralstenose, angeborenen Pulmonal­
fehlem und beim Neugeborenen bis zum 3. und 4. Monat: sog. 
Rechtstypus des Elektrokardiogramms. Umgekehrt kann das 
Elektrokardiogramm bei dem Versagen des rechten Ventrikels 
(z. B. infolge eines Muskelinfarktes) mehr den Linkstypus und 
bei einer Muskelerkrankung des linken Ventrikels mehr den 
Rechtstypus darbieten. 

Durch toxische oder organische Erkrankungen des Herz­
muskels werden oft Aufsplitterungen, Verzerrungen und Ver­
breiterungen der Initialschwankung, also der Q-R-S-Zacken, 
verursacht. Eine Leistungsunterbrechung in den Schenkeln des 
Hisschen Biindels Macht ahnliche Entstellungen der Anfangs­
schwankung und man spricht dann von einem sog. Schenkel­
block, wie er in Abb. 39 sich verzeichnet findet. 

Die T -Zacke zeigt haufig bei Erkrankungen der KranzgefaBe 
(Sklerose und VerschluB) typische und diagnostisch besonders 
wichtige Veranderungen und zwar in dem Sinne, daB sie einen 
negativen (nach unten gerichteten) statt positiven Ausschlags in 
zwei oder allen drei Ableitungen darbietet. Fehlt die Final-



96 Zirkulationsapparat. 

schwankung (T-Zacke) in allen drei Ableitungen oder wenigstens 
der ersten und zweiten Ableitung, wie dies haufig bei Myokard­
erkrankungen vorkommt, so ist dies meist als ein prognostisch 
ungiinstiges Zeichen zu bewerten. Ein Fehlen oder ein Negativ­
werden der T-Zacke nur in der dritten Abteilung ist dagegen ohne 
Bedeutung. - Ferner gilt es als ungiinstiges Zeichen, wenn das 
R-S-T-Intervall unter jene Grundlinie heruntersinkt, welche als 
Isoelektrische Linie die- Ruhephase des Herzens andeutet. 

Unter krankhaften Verhaltnissen fehlt die Vorhofszacke (P) 
dann, wenn die Vorhofskontraktion ausfallt oder ganz fehlt. Das 
letztere findet dann statt, wenn der Vorhof ins -Flimmern gerat_ 
Dieses Flimmern der VorhOfe auBert sich bisweilen in einer auBerst 
feinzackigen Aufsplitterung des Elektrokardiogramms, welches 
mehr als 600 Zacken in der Minute darstellen kann, und mit einer 
regelmaBigen Entleerung der Vorh6fe in die Ventrikel unverein­
bar ist; In den meisten Fallen kommt aber dieses feine Flimmern 
der Vorh6fe im Elektrokardiogramm nicht zum Ausdruck und 
laBt sich nur- aus dem v6lligen Fehlen der P-Welle erkennen. 
Ais V 0 rho f s fl at t ern bezeichnet man sehr beschleunigte V orhofs­
kontraktionen (200 - 300 in der Minute), welche sich in deutlichen 
und Ieidlich regelmaBigen kleinen Wellen des Elektrokardio­
gramms auBern. Beim Vorhofsflimmern, aber auch beim Flattern 
pflegen die Ventrikelkontraktionen und damit die R-Zacken 
sowie der PuIs in ganz unregelmaBigen Intervallen aufzutreten 
und dieses Verhalten ist charakteristisch fUr die Arrhythmia 
absoluta. 

In bezeichnender Weise auBern sich im Elektrokardiogramm 
die durch isolierte Erregung einzeIner Abschnitte des Herzmuskels 
oder des Leitungsapparates ausgezeichneten Extrasystolen. 
Wenn solche von-den VentrikeIn ausgehen, so bilden sie meistens 
einen atypischen "biphasischen" VerIauf nach oben und unten 
dar; wie' er in Abb. 42 unter a und b dargestellt ist, und zwar 
diirfte der Typus a auf einen Ursprung in der Wand der linken 
Kammer und nahe der Herzbasis hinweisen, wahrend der Typus b 
auf einen soIchen in der rechten Kammer und der Herzspitzen­
gegend bezogen wird (bei AbIeitung 1 und 2). Nimmt dagegen 
die Extrasystole ihren Ausgang h6her oben im Hisschen Biindel 
oder im Tavaraschen Knoten, so zeigt sie ein normales Ver­
halten der R- und T-Zacke (gebahnte Extrasystolen) und sie 
ist zu erkennen an verfriihtemBeginn und am Fehlen derVorhofs­
zacke. Die yom Vorhof ausgehenden Extrasystolen zeigen eine 
atypische und verfriihte P-Zacke, sonst aber normalen VerIauf 
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des Elektrokardiogramms, die Extrasystolen sind meist auch 
dadurch ausgezeichnet, daB sie ein biphasisches Verhalten des 
Elektrokardiogramms darbieten, also eine Welle nach unten und 
auch nach oben. 

Bei der Basedowschen Krankheit und Hyperthyreose, aber 
auch bei Mitralstenose und manchen anderen Erkrankungen des 
Herzens kommen Anfalle von ubermaBig hoher Beschleunigung 
der Herzaktion vor, diese Anfalle von paroxysmaler Tachy­
kardie gehen meistens von einem Reizzustand des Keith­
Flackschen Knotens oder von den Vorhofen aus und bieten 
im Elektrokardiogramm entweder eine abnorme Beschleunigung 
des gesamten Kurvenablaufes oder das Verhalten, gehaufter 
Extrasystolen dar. Dieser Sinus-Tachykardie, welche 
meistens auf groBere Chinin oder Chinidingaben prompt reagiert, 
steht als Gegenstuck die Sinusbradykardie gegenuber, welche 
habituell mit Pulsen urn 50 und 60 in der Minute einhergeht 
und ohne Bedeutung ist. 

Eine Pulsverlangsamung auf 36, seltener aber auf noch niedri­
gere Zahlen kann ferner dadurch bedingt sein, daB das Hissche 
"Oberleitungsbundel erkrankt ist und nicht jede Vorhofssystole, 
sondern nur jeden zweiten oder dritten Schlag auf den Ventrikel 
weiterleitet. Auf diesem Wege kommt ein Rhythmus zustande, 
bei dem auf 2 oder 3 regelmaBig verlaufende Vorhofszacken 
(=P-Wellen) nur je eine Ventrikelkontraktion, also R-Welle und 
Pulsschlag erfolgt (= 2: 1 oder 3: 1). Bei vollstandiger Unter­
brechung des Hisschen Bundels, also der Leitungsbahn' vom 
Vorhof zum Ventrikel, wird die Ventrikelkontraktion vollstandig 
unabhangig von den Vorhofsschlagen, und bei diesem "totalen 
Herzblock" betragt die Pulszahl gewohnlich urn 35. 

Bei schwerer Herzmuskelschadigung, z. B. bei Herzmuskel­
infarkt infolge des Verschlusses eines Coronararterienastes, 
kommt ein Elektrokardiogramm vor, bei dem der absteigende 
Schenkel von R nicht wie normal steil zur tiefstehenden S­
Zacke abfallt, sondern durch eine nach oben gerichtete Welle 
charakterisiert ist, ferner ist dabei oft die Q-Zacke verstarkt 
ausgebildet, und die T-Zacke verlauft spitzig nach unten. 

Bei Uberwiegen der linken Herzhalfte zeigt sich haufig ein 
auBergewohnlich hohes R und bei ausgesprochener Rechts­
hypertrophie meist ein ungewohnlich tiefes S. Der sog. Rechts­
typus des Elektrokardiogramms findet sich auch bei Lagever­
anderung des Herzens, Zwerchfellhochstand, Kyphoskoliose, 
Exsudaten in den Pleurahohlen und Pneumothorax. 

Muller-Seifert 37. 7 
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1st die Finalschwankung (T-Zacke) in allen drei Ableitungen 
verflacht, so daB sie mit der isoelektrischen Linie zusammen­
falIt, also im. Elektrokardiogramm nicht mehr erkannt werden 
kann, so ist dies meistens als ein prognostisch ungunstiges Zeichen 
zu verwerten. Diese Erscheinung findet sich haufig bei schweren 
Myokarderkrankungen. 

Die Extrasystolen sind zu erkennen am verfriihten Beginn. 
Die P-Zacke weist dabei unterschiedliches Verhalten auf. Es 
findet sich entweder eine negative, dem Initialkomplex voraus­
gehende oder eine negative, dem Initialkomplex nachfolgende 
P-Zacke, oder es fant die P-Zacke mit dem Initialkomplex 
zusammen. 1m letzteren Falle ist sie dann im Elektrokardio­
gramm nicht zu differenzieren. 

Ais ein prognostisch ungunstiges Zeichen einer Herzmuskel­
schadigung namentlich auf der Grundlage von Verengerung 
der Coronararterien wird es aufgefaBt, wenn der abfallende 
Schenkel der R-Zacke nicht glatt bis zur S-Zacke herunterfuhrt, 
sondem ungefahr in seiner Mitte einem Wellenberg Platz macht 
oder wenn die Periode der S-Zacke als abnorm tiefes Tal unter 
die isoelektrische Linie, die Ruhelinie absinkt und schrag gegen 
die T-Zacke ansteigt. 

Der PuIs. 
Man unterscheidet am PuIs folgende funf Qualitaten: 

1. Frequenz (Pulsus frequens oder rarus), 
2. GroBe (P. magnus oder parvus) , 
3. Spannung (P. durus oder moills) , 
4. Art des Druckablaufs (P. celer oder tardus), 
5. Rhythmus (P. regularis oder irregularis). 

1. Die Frequenz betragt bei gesunden Erwachsenen in der 
Ruhe 60 bis 80 Schlage in der Minute, bei Kindem (90 bis 140) 
und Greisen etwas mehr (70 bis 90). 

Pulsverlangsamung= Bradykardie, Pulsus rarus, findet sich in 
der Rekonvaleszenz mancher Infektionskrankheiten, z. B. der Influenza, 
bei Stiirungen der Verdauung, besonders bei Erbrechen, ferner bei Ikterus 
(Wirkung der Gallensauren auf das Herz), bei Vagusreizung, bei ge­
steigertem Hirndruck (z. B. im ersten Stadium der Basalmeningitis) 
und unter den Klappenfehlern allein bei Aortenklappenstenose. 

Pulsbeschleunigung= Tachykardie, Pulsus frequens, findet sich 
normalerweise bei Muskelanstrengungen, zumal bei geschwachten Indivi­
duen und bei Rekonvaleszenten und auch nach der Nahrungsaufnahme; 
pathologisch im Fieber, und zwar nimmt fiir je 10 Temperaturerhiihung 
der PuIs urn ungefahr 8 SchIage zu. Eine Ausnahme davon bieten gewisse 
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Infektionskrankheiten wie Typhus und Grippe, bei denen der PuIs nicht 
entsprechend der Temperatur erhiiht ist. Pulsbeschleunigung findet sich 
ferner bei Vaguslahmung und bei exzessiv gesteigertem Hirndruck 
(z. B. im letzten Stadium der Basalmeningitis), vorObergehend bei 
nerviisem Herzklopfen und Herzneurosen und dauernd bei Hyperthyreosen, 
z. B. nach ]odgebrauch sowie bei dem voll ausgebildeten Morbus Basedowii, 
besonders auch als wichtiges Zeichen der Herzschwache, sowie bei 
Endokarditis und Perikarditis, bei fast allen Klappenfehlern im Stadium 
der- gestiirten Kompensation, schlieBlich im Kollaps. 

Unter paroxysmaler Tachykardie versteht man Anfalle von abnorm 
frequenter Herztatigkeit, welche mit Perioden normaler Herzfrequenz 
wechseln. Die Pulsbeschleunigung kann bis 250 betragen (s. Abb. 44). 

2. Die GroBe des Pulses (Pulsus magnus und parvus). 

Die GroBe der vom Finger getasteten oder vom Sphygmo­
graphen geschriebenen Pulswelle ist weniger abhangig von der 
pulsatorischen Erweiterung des Arterienrohres, als vielmehr 
von dem Unterschied zwischen dem Druckzuwachs wahrend 
der systolischen Fiillung und der Druckabnahme wiihrend der 
diastolischen Entleerung des Arlerienrohres, der sog. Pulsdruck­
amplitude. Der Arterienpuls ist in der Hauptsache als Druck­
puIs, weniger als Volumpuls aufzufassen. Die Pulswelle ist 
desto groBer, je groBer die vom linken Ventrikel ausgeworfene 
Blutmenge, also das Schlagvolumen ist, und je rascher der 
Arlerieninhalt abflieBen kann. GroBer PuIs findet sich (bei 
genii gender Triebkraft des linken Ventrikels) unter anderem 
bei Aorleninsuffizienz, bei kompensierler Nephritis, oft auch 
im Fieber, kleiner PuIs bei Herzschwache, Ohnmachts­
anfallen, bei allen Stenosen der Herzostien, im Fieberfrost. 
Die GroBe des Pulses kann mit dem tastenden Finger oder 
aus der GroBe der mit dem Sphygmographen aufgezeichneten 
Welle beurleilt werden, eine zuverlassige Messung der Druck­
schwankung wird ermoglicht durch die Feststellung des systo­
lischen Druckmaximums und des diastolischen Druckminimums 
mittels des Sphygmomanometers (siehe den Abschnitt iiber 
Blutdruckmessung) . 

3. Die Harte (P. durus oder mollis) , d. h. der Grad der 
Spannung des Arlerienrohres, wird beurleilt nach dem Wider­
stand, den die Arlerie dem tastenden Finger entgegensetzt; 
ein harler PuIs laBt sich schwer unterdriicken. Die Harle des 
Pulses entspricht also der Hohe des Blutdrucks. Normalerweise 
ist die Radialarlerie nur wahrend des systolischen Druck­
maximums, also bei einem Druck von etwa 100 bis 120 mm Hg 
zu fiihlen, nicht aber wiihrend des diastolischen Druckabfalls 

7* 
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auf etwa 60 bis 70 mm. Bei hartem PuIs ist dagegen die 
Arterie dauernd als gefiilltes Rohr zu tasten, da es auch 
wii.hrend des diastolischen Minimums noch einen Druck von 100, 
120 und dariiber darzubieten pflegt. Man kann die Harte des 
Pulses auch in der Weise beurteilen, daB man mit dem Zeige­
finger der einen Hand einen steigenden Druck auf die Radial­
arlerie ausiibt, und indem man den Zeigefinger der anderen 
Hand distal von der Druckstelle auf die Radialis auflegt, um 
zu erkennen, bei welcher Druckstarke der Radialpuls eben un­
fiihlbar wird. Da dieses Verfahren unzuverlassig ist, so ersetzt 
man es besser durch die Messung des Blutdrucks mittels des 
Sphygmomanometers. 1st der Blutdruck sowohl wahrend der 
Systole als auch wahrend der Diastole krankhaft erhoht, so 
fiihlt sich die Arlerie hart an wie ein Bleidraht (drahtfOrmiger 
PuIs). Harter PuIs findet sich bei allen Fallen von Blutdruck­
steigerung (Hypertension), z. B. bei manchen Nierenkrankheiten, 
am ausgesprochensten bei der Schrumpfniere, ferner auch bei 
der Bleivergiftung, der .. genuinen Hypertension" und Arteriolo­
sklerose; weicher PuIs bei Infektionskrankheiten, Tuberkulose, 
im Fieber, bei Herzschwache, Peritonitis, Asthenie und bei 
Asthma. 

Nicht zu verwechseln mit der Harte des Pulses ist die Verhartung 
der Arterienwandung: bei Arteriosklerose ist die Intima unregelmal3ig 
verdickt und bisweilen mit Kalksalzen durchsetzt. Lal3t man die unter­
suchenden Fingerkuppen die Arterie entlang gleiten, so fiihIt sich ein 
sklerotisches Arterienrohr nicht glatt und gerade, sondern geschlangelt 
und unregelmal3ig verdickt an, ahnlich wie eine Perlenschnur oder wie eine 
Gansegurgel. Auch die Media kann unter Umstanden krankhaft verdickt 
sein. Die Verdickung der Arterienwand kann am besten dUTch Betastung 
der blutleeren Arterie beurteilt werden, indem man die Arterie zentral 
von der palpierten Stelle durch einen Druck mit dem Finger der anderen 
Hand abklemmt. Bei sklerotischen Arterien ist die Beurteilung der 
Unterdriickbarkeit des Pulses, also des Blutdrucks, oft erschwert. 

4. Die Art des Druckablaufes (P. celer oder tardus; schnellen­
der oder schleichender PuIs), d. h. die Schnelligkeit, mit welcher der 
Pulsdruck ansteigt und wieder absinkt. Die sphygmographische 
Kurve des P. celer zeigt eine steile und spitzige Welle, die des 
P. tardus eine langgestreckte und flache Welle (Abb. 54 und 53). 
Beim Pulsus celer, namentlich bei dem der Aorteninsuffizienz, 
ist der Unterschied zwischen dem systolischen Druckmaximum 
und dem diastolischen Druckminimum iibermaBig groB (80 oder 
100 mm Quecksilber gegen 50 bis 60 mm in der Norm). Fiir 
den PuIs der Aorteninsuffizienz ist es besonders bezeichnend, 
daB der minimale Blutdruck abnorm niedrig ist (50 bis 30). 
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P. celer findet sich im Fieber und am ausgesprochensten bei In­
suffizienz der Aortenklappen (Abb. 54). P. tardus findet sich bei 
Aortenstenose (langgezogener. VerIauf, Abb. 53). 

5. Der Rhythmus (Pulsus regularis und irregularis). 

Unter normalen Verhaltnissen schlagt das Herz regelmaBig 
und es behalt auch unter vielen krankhaften Verhaltnissen die 
regelmaBige Schlagfolge bei. UnregelroaBigkeiten der Schlag­
folge konnen bei verschiedenartigen Erkrankungen des Herzens 
vorkommen, sind aber nicht ohne weiteres als Zeichen einer 
Leistungsunfahigkeit des Herzens anzusehen. Freilich wird 
durch manche Formen der UnregelmaBigkeit die Herzfunktion 
ungiinstig beeinfluBt, so z. B. durch das Flimmern der Vorhofe. 
Die frillier geltende Anschauung, als ob die UnregelmaBigkeit 
des Herzschlages und damit des Pulses ein Zeichen fiir die Er­
krankung des Herzmuskels sei (Myodegeneratio, Myokarditis), 
ist unrichtig. Vielroehr kann auch bei schweren Herzmuskel­
erkrankungen der Herzrhythmus vollkommen regelmaBig sein. 

Man kann folgende Arten von HerzunregelmaBigkeit unter­
scheiden: 

a) Den wechselnde~. Rhythmus, bei welchem Perioden schnellerer 
Herztatigkeit in raschem Ubergang abwechseln mit Perioden langsamerer 
Pulsfolge; das bekannteste Beispiel dieser Art ist der Pulsus irregularis 
respiratorius: Auch beim gesunden Menschen wird bei tiefer Inspiration 
ein Haufigerwerden, bei Exspiration ein Seltenerwerden der Herzaktion 
beobachtet. Da diese Form des wechselnden Rhythmus namentlich bei 
Kindem beobachtet wird, nennt man sie auch infantile Arrhythmie. Wenn 
diese Frequenzunterschiede auch schon bei gewohnlicher Atmung stark 
hervortreten, dann weist dies auf eine erhohte Erregbarkeit jener nervosen 
Zentren und Bahnen (Vagus) hin, welche die Frequenz des Herzens 
beeinflussen. Ebenso wie die Atmung fiihrt auch der Ubergang aus der 
Jiegenden in die stehende Korperhaltung, Muskelarbeit sowie psychische 
Erregung bei Personen mit erregbarem Herznervenapparat zu raschem 
Wechsel der Schlagfolge. 

b) Die extrasystolischen UnregelmaBigkeiten. Unter einer 
Extrasystole versteht man eine vom normalen Rhythmus unabhangige, 
vorzeitig ausgeloste Systole, welche nicht in normaler Weise vom Sinus­
knoten, sondem von irgendeiner anderen Stelle des Herzens ihren Ursprung 
nimmt, z. B. vom Vorhof oder dem atrioventrikuIaren Biindel oder von 
einer Stelle der Ventrikelmuskulatur. Die Extrasystolen diirften durch 
abnorme Reizbarkeitoder abnorme Reizbildung bestimmter Herzabschnitte 
bedingt sein. Bei solchen Extrasystolen, welche vom Ventrikel ausgehen, 
faUt gewohnJich die darauffolgende normale Ventrikelsystole aus, wei! 
unterdessen die VorhOfe in ihrem normalen Rhythmus weiter schlagen 
und weil dann der nachste normale, vom Vorhof kommende Bewegungs­
reiz in jene Zeit faUt, wo der Ventrikelmuskel infolge der vorausgegangenen 
Zusammenziehung noch unerregbar ist (refraktare Phase). Aus diesem 
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Grund~ folgt einer ventrikularen Extrasystole eine abnorm lange kom­
pen sat 0 Tis c h ePa use, und danach kann die ununterbrochene regel­
mal3ige Schlagfolge ihren Fortgang nehmen. Bei Extrasystolen, welche 
vom Vorhof ausgehen, pflegt die kompensatorische Pause kiirzer zu sein 
oder zu fehlen. Bei atrioventrikularen Extrasystolen, also bei solchen, 

zeil,mreibUnf"o,zsek[JOOidMinJ 

Abb.43. Normaler Rhythmus des Herzens'. 

Abb. 44. Obergang in paroxysmale Tachykardie. 
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Abb.45. Ventrikullire gebahnte Extrasystolen. 

welche von dem Oberleitungsbiindel ausgehen, fant die Vorhofsystole und 
Ventrikelsystole zeitlich zusammen und es tritt dabei eine charakteristische 
steile und grol3e Jugularispulswelle auf. Da die Extrasystolen haufig mit 
einem abnorm starken Herzstol3 einhergehen, so verursachen sie dem 
Kranken ein belastigendes Gefiihl des Stolperns oder des Aussetzens der 
Herzaktion. - Kehren die Extrasystolen regelmal3ig nach jeder normal aus­
gebildeten Systole wieder, so ergibt sich das Bild des Pulsus bigeminus, 
bei welchem auf jeden normalen Puis mit kiirzerer Pause ein kleinerer 
folgt. Pulsus bigeminus tritt bisweilen nach Digitalisgebrauch ein. Bei 
Haufung von Extrasystolen kann der PuIs sehr unregelmal3ig werden. 

, Die Kurven (Abb. 43-48) sind mit Erlaubnis der Verlagsbuchhandlung 
F. J. Lehmann den "Klinischen Wandtafeln" von F. M (i 11 er entnommen. 
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Extrasystolische Vnregelmaf3igkeiten sind nicht jedesmal das Zeich~h einer 
emsten Herzkrankheit, sie kiinnen auch bei vorubergehenden Intoxi­
kationen, z. B. mit Tabak, nach Infektionskrankheiten sowie bei ner­
viisen und vasomotorischen Stiirungen auftreten. Oft sind sie jedoch als 
Erscheinung einer beginnenden oder bereits entwickelten Herzmuskel-

Zeifsc/lreibung-O,2Sek./JOOid.,lfinj 
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Abb. 46. Arrhythmia perpetua. 
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Abb. 47. Totaler Herzblock. 
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Abb. 48. Partieller Herzblock und Wenckebacbsche Periode. 

erkrankung aufzufassen. Vnter den Herzirregularitaten sind die durch 
Extrasystolen hervorgerufenen bei weitem die haufigsten. Ein zuver­
lassiger AufschluB uber die besondere Art der Extrasystolen wie uber­
haupt jeder Art von Herzarrhythmie laBt sich nur dadurch erreichen, 
daB gleichzeitige Aufnahmen der Ventrikelbewegung durch HerzstoB­
oder Carotiskurve und der Vorhofsbewegung durch den Jugularisvenen­
puIs gemacht werden. Vor aHem kann das Elektrokardiogramm zur Ana­
lyse der Arrhythmien herangezogen werden. 
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c) Als Pulsus irregularis perpetuus oder besserals absolute 
UnregelmaBigkeit bezeichnet man eine 'Vol1standige Regellosigkeit des 
Pulses, welche vielfach, mit einer Lasion des Sinusknotens und seiner 
Auslaufer und oft mit' einer "Oberdehnung des rechten Vorhofs (z. B. bei 
Mitralstenose)" sowie mit Schilddriisenerkrankungen :in Be:i;iehung steht. 
Charakteristisch ist dabei, daB die normale Vorhofswelle der Jugularis­
pulsation sowie die P-Zacke im Elektrokardiogramm fehlt, weil ein 
Flimmem des Vorhofs vorliegt. Haufig findet sich bei dieser vollstandigen 
Arrhythmie eine Stauung im rechten Vorho£' Diese Form der Ar· 
rhythmie ist meist dauemd, kann aber auch voriibergehend in Form 
von kiirzeren oder tagelang dauemden Anfallen von paroxysmaler 
Tachykardie und Arrhythmie auftreten. Das Flimmem, also die iiber­
maBig rasch erfolgende Kontraktion der Vorhofmuskulatur kann im 
Elektrokardiogramm erkannt werden. Sind diese Vorhofskontraktionen 
zwar sehr beschleunigt (etwa 300), aber doch regelmaBiger und langsamer 
als beim Vorhofsflimmern, so spricht man von Vorhofsflattem. Sowohl 
beim Vorhofsflimmem als beim Vorhofsflattem fehlen die normalen 
regelmaBigen Impulse, welche vom Vorhof auf die Ventrikel iiberzugehen 
pflegen. Der Ventrikel kann diesen rapiden Reizen des Vorhofs nicht 
folgen und spricht deshalb in unregelmaBigen Zeitabschnitten an. 

d) Als "Oberleitungsstorungen im Hisschen Biindel darf man 
jene UnregelmaBigkeiten auffassen, bei welchen das Intervall zwischen 
der Vorhofskontraktion und Ventrikelkontraktion abnorm lang ist. Bei 
Erschwerung der Leitung verlangert sich dieses Intervall wahrend einiger 
aufeinanderfolgender Herzschlage immer mehr, bis dann eine Ventrikel­
systole ganz ausfallt. Durch die langere Pause kommt wieder eine Er­
holung des Reizleitungssystems und zunachst eine relative Verkiirzung 
des Intervalls zustande, und das Spiel beginnt von neuem. Auf diese .. 
Weise kann ein PuIs von der Form des Trigeminus zustande kommen.­
Bei anderen Formen der "Oberleitungsstorung kommt nur auf je zwei 
oder drei Vorhofskontraktionen je eine Ventrikelkontraktion, so daB der' 
Arterienpuls sehr verlangsamt ist und im Verhaltnis zum Vorhofs- und 
Jugularispuls im Rhythmus von 1 : 2 oder 1 : 3 schlagt. Bei totaler 
Unterbrechung des Hisschen Biindels, z. B. durch eine Narbe oder eine 
syphilitische Gummigeschwulst, tritt eine vollstandige Dissoziation zwischen 
den Vorhofs- und Ventrikelkontraktionen auf (Herzblock). Wahrend die 
Vorhofe eine ungefahr normale Schlagfolge zeigen, schlagen die Ventrikel 
ganz unabhangig davon in ihrem eigenen, sehr langsamen Tempo, meist 
nur ungefahr 35 mal in der Minute. In manchen Fallen von Bradykardie 
ist die Pulsverlangsamung sogar noch groBer und kann anfallsweise 
bis auf 12, ja selbst bis auf 7 in der Minute heruntergehen. Bei diesen 
Anfallen extremer Pulsverlangsamung pflegt sich haufig eine voriiber­
gehende BewuBtseinsstorung bisweilen mit epileptiformen Krampfen 
einzustellen (Adam s - S to k e s scher Symptomenkomplex). 

e) Als Pulsus alternans bezeichnet man jene Allorhythmie, bei 
welcher in regelmaBigen Zwischenraumen jedem groBen Pulsschlag ein 
kleiner und diesem wieder ein groBer folgt. Der wahre Pulsus altemans, 
welcher haufig mit dem durch Extrasystolen bedingten Pulsus bigeminus 
verwechselt werden kann, ist in manchen Fallen ein Zeichen der Herz­
muskelschwache, also ein Symptom geschadigter Kontraktilitat 
des Herzens. 
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Treten Extrasystolen sehr friihzeitig nach einer Ventrikelkontraktion 
auf, so daB die Fiillung des Ventrikels nur sehr gering ist, so ist oft die 
Ventrikelkontraktion nicht imstande, den noch hohen Druck in der 
Aorta zu iiberwinden und die Aortenklappen zu offnen; es kommt dann 
keine Pulswelle zustande, und bei' einer solchen "frustanen" Kon­
traktion fehlt der zweite Herzton; dadurch kommt es zustande, daB 
man am Herzen mehr Pulsationen hort als an der Radialarterie fiihlt 
(Pulsdefizit). 

f) Als Pulsus paradoxus bezeichnet man die Erscheinung, daB 
der Arterienpuls bei j eder Inspiration kleiner und bei tie fer E ina t m u n g 
sogar ganz unfiihlbar wird; er wird beobachtet bei schwieligen Ver­
wachsungen oder Tumoren im Mediastinum. Ungleiche GroBe des Pulses 
der rechten und linken Radialarterie findet sich bei UngleichmaBigkeit 
in der Verzweigung und der Weite der Armarterien und besonders 
auch bei Verengerung der Abgangsoffnung der Anonyma oder Sub­
clavia von der Aorta. z. B. bei der Arteriosklerose und bei Aneurysma 
der Aorta, sie ist meist ohne Bedeutung. 

Sphygmographie. 
An der mit dem Sphygmographen aufgenommenen Pulskurve 

der Arterien unterscheidet man nach einer kurzen Vorschwingung (An­
spannungszeit) einen ansteigenden Schenkel, welcher von dem mit groBer 
Geschwindigkeit erfolgenden Einstrom des Blutes aus dem Herzen in 
die Arterien herriihrt. Dieser eisten Welle, welche dem raschen Druck­
anstieg in der Arterie entspricht, folgt gewohnlich eine zweite flachere 
Welle, welche noch in den Bereich der Systole gehort und als systolische 
Nebenwelle bezeichnet wird. Mit dem Ende der Ventrikelsystole und mit 
dem SchluB der Aortenklappen macht sich in der Arterienkurve ein 
kurzer steiler Abfall, ein Knick (Incisur) geltend, auf welchen die Klappen­
schluBzacke (die Nachschwingung) folgt. Von da ab sinkt die Arterien­
welle bei geschlossener Aortenklappe wahrend der ganzen Dauer der 
Diastole weiter ab, indem durch den AbfluB des Blutes in die Arterien 
und die Capillaren der Fiillungsgrad und damit der Druck in den Arterien 
abnimmt. Gegen Ende des diastolischen Kurventeils findet sich oft 
eine flache Welle, welche auf die Vorhofskontraktion bezogen wird. 

Ein derartiger Verlauf der Pulskurve ist jedoch nur an den dem 
Herzen nahe gelegenen Arterien, der Aorta und Carotis und Subclavia 
nachweisbar (5. Abb. 27, S. 66). An den mehr peripher gelegenen Arterien, 
z. B. der Radialarterie, ist der Kurvenablauf durch peripherische Ein­
fliisse modifiziert: Die erste systolische Welle tritt starker hervor und 
bildet meistens die hachste Erhebung der Pulskurye. Dabei ist jedoch 
zu beriicksichtigen, daB der Schreibhebel mancher Sphygmographen infolge 
dergroBen Geschwindigkeit des Anstiegs durch Schleuderwirkung die 
Spitze dieser Welle oft haher zeichnet als es richtig ist. Die systolische 
Nebenwelle ist an der Radialiskurve gewohnlich nicht so stark ausgepragt 
als an der Carotiskurve; ja sie kann im absteigenden Schenkel der ersten 
systolischen Welle ganz verschwinden, wenn der AbfluB des Blutes nach 
der Peripherie sehr erleichtert ist; dies ist der Fall beim Fieberpuls. 
Wenn dagegen der AbfluB des Elutes nach der Peripherie infolge von 
Kontraktion oder angiosklerotischer Verengerung der feinsten Arterien 
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erschwert ist, so tritt die systolische Nebenwelle auch in der Radialis­
kurve starker hervor, sie wird breiter und riickt hoher und kann an 
Hohe sogar die systolische Welle iibertreffen. Eine solche Pulskurve 
wird anakrot genannt. 

Der auf die systolische Nebenwelle folgende postsystolische Druck­
abfall und die darauf folgende dikrotische Welle sind an der Radialis­
kurve starker ausgepragt als an derjenigen der Carotis, und man hat 
Zweifel dariiber geauBert, ob die dikrotische Welle der mittleren Arterien 
(Radialis, Femoralis) identisch ist mit der KlappenschluBzacke der Aorta 
und Carotis, weil sie an den peripherischen Arterien oft etwas verspatet 
erscheint, doch kann man ohne groBen Fehler auch an der Radialiskurve 
einen systolischen Teil yom Beginn des Anstiegs der ersten systolischen 
Welle bis zum Beginn der dikrotischen Welle rechnen und von dieser 
ab einen diastolischen Abschnitt. Die dikrotische Welle wird groBer 
und riickt tiefer, wenn der PuIs weich ist, und kann dann yom tastenden 
Finger als zweite Welle wahrgenommen werden: der PuIs ist dann doppel­
schlagig, dikrot. Dikrotie tritt hauptsachlich im Fieber auf, und zwar 
wird der PuIs bei steigender Fieberhohe und abnehmender Arterien­
spannung zuerst unterdikrot, dann vollkommen dikrot (Abb. 61) und 
schlieBlich bei sehr beschleunigtem PuIs iiberdikrot (Abb. 611). Bei unter­
dikrotem PuIs tritt die dikrotische Welle auf, bevor die Descensionslinie 
die Kurvenbasis erreicht hat, bei vollkommen dikrotem PuIs, nachdem 
sie bis zu der letzteren herabgesunken ist, bei iiberdikrotem PuIs fant 
die dikrote Welle schon in den aufsteigenden Kurvenschenkel der nachsten 
Welle. Geringe Hohe der Kurve und langgestreckte Descensionslinie 
findet sich bei Pulsus tardus der Aortenstenose (Abb. 63). 

RadlaUspulskurven. 
Aufgenommen mit dem Spbygmograpben von O. Frank 

und Petter. 
Bei allen diesen Kurven ist der erste Teil bei geringer, der zweite 

Teil bei groBer Geschwindigkeit des Streifens aufgenommen, so daB im 
zweiten Teil das Pulsbild in die Lange ausgezogen erscheint. Die obere 
gezahnte Linie gibt die Zeitschreibung in Fiinftel-Sekunden wieder. 

Die physikallschen Symptome der wichtigsten 
Herzkrankheiten. 

Die Veranderungen der Klappensegel, welche durch endokarditische 
Wucherungen, Ulcerationen, Verdickungen, Verwachsungen und Schrump­
fungen erzeugt werden, kiinnen in zwei Richtungen auf den Zirkulations­
mechanismus einwirken: einmal dadurch, daB die Klappen unfahig werden, 
ihr Ostium vollkommen zu verschlieBen (Insuffizienz), oder zweitens da­
durch, daB durch Verwachsung der Klappensegel untereinander das Ostium 
verengt wird (Stenose). Eine Insuffizienz wird sich also in derjenigen 
Herzphase gel tend machen, wo das Ostium normalerweise verschlossen 
sein solI, eine Stenose in derjenigen, wo es offenstehen und den Blut­
strom passieren lassen solI. 

Aortenstenose kommt dadurch zustande, daB die endokarditisch 
entziindeten Klappensegel an ihren freien Randem zum Teil miteinander 
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verwachsen und narbig verdickt werden. Durch Verengerung des Aorten­
ostiums erwachsen dem linken Ventrikel groBere Schwierigkeiten, sein 
Blut zu entleeren, er hypertrophiert, ohne dabei zunachst in erheblichem 
Grade dilatiert zu werden. Der HerzstoB ist circumscript, wenig nach 
a uBen veriagert, bisweilen hebend; die Herzdampfung wenig nach links 

Abb. 49. Normaler Radialpuls eines gesunden jungen Mannes. Systolische NebenweUe 
schwach, dikrotiscbe Welle deutlich ausgepragt. Maximaler Blutdruck 120, 

mini maier 70 ffiDl. 

Abb. 50. Stark gespannter Puis bei Nephritis. Systoliscbe Nebenwelle stark, dikrotiscbe 
Welle scbwach ausgepragt. Maximaler Blutdruck 200, minimaler 140 mm. 

Abb. 51. Vollkommen dikroter PuIs bei Sepsis. Systoliscbe Hauptwelle abgerundet, 
systoliscbe Nebenwelle feblt. Dikrotiscbe Welle sehr stark ansgeprligt. Maximaler Blut· 

druck 80, minimaler 5Omm. 

vergroBert. Wird bei zunehmender Stenose und bei Abnahme der Leistungs­
fahigkeit des Ventrikels die Entleerung des linken Ventrikels ungeniigend, 
so wird die Herzdampfung nach links vergroBert und der HerzstoB 
riickt nach au Ben und wird hebend. - Systolisches, sehr lautes, oft als 
Schwirren fiihlbares Gerausch, am starks ten iiber der Aorta, aber fort­
geleitet auch iiber dem ganzen Herzen wahmehmbar; es leitet sich, dem 
Blutstrom folgend, in die Carotis fort. Erster und zweiter Ton meist unhor­
bar oder schwach. PuIs klein, trage, Pulsfrequenz verlangsamt (Abb. 53). 
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A 0 rt e n ins u ff i z i e n z kann durch geschwurige Zerstorung oder 
durch bindegewebige Schrumpfung der Klappensegel zustande kommen. 
Bei SchluGunfahigkeit der Aortenklappen stromt ein Teil der Blutmenge, 
welche systolisch in die Aorta geworfen worden war, wahrend der 
Diastole wieder in den linken Ventrikel zuruck; dieser wird erweitert 

Abb. 02. Oberdikroter Puis bei Sepsis und hobem Fieber. Die systolische Hauptwelle 
beginnt, bevor die dikrotische des vorausgegangenen Pulses ganz abgelaufen ist. Maximaler 

Blutdruck 100 ,minimaler 50 mm. 

x 

A bb. 53. Pulsus tardus bei Aortenstenose. Der anst.eigende Schenkel zeigt einen Knick, 
die systolische Nebenwelle steht hOher als die systolische Hauptwelle. Bei x eine Extra· 

systole mit kompensatorischer Pause. Maximaler Blutdruck 110, minimaler SO mm. 

Abb. 54. Groller hiipfender Puis bei Aorteninsutfizienz. Maximaler Blutdruck 130, 
minimaler abnorm nie<irig, 40 IDID. 

und muG, da er eine vergroGerte Blutmenge auszuwerfen hat, auch 
hypertrophieren. HerzstoG verstarkt, nach auswarts und damit oft in den 
6. Intercostalraum verlagert, Herzdampfung nach links vergroGert. Diasto­
lisches, weiches, gieGendes Gerausch, das uber der Aorta und besonders 
uber dem Sternum in der Hohe des 3. Rippenknorpels am deutlichsten 
gehOrt wird; es pflanzt sich, dem rucklaufigen Blutstrom folgend, oft 
bis zur Herzspitze fort, man hOrt es meist mit bloGem Ohr besser als 
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mittels des Stethoskops. Dieses Gerausch beginnt im Gegensatz zu dem 
diastolischen Gerausch der Mitralstenose sofort mit dem 2. Ton. Haufig 
auch systolisches Gerausch an der Herzspitze durch relative Insuffizienz 
der Mitralklappe, bisweilen verstarkter zweiter Pulmonalton. PuIs sehr 
groG und schnellend (Abb. 54). Diastolisches Blutdruekminimum abnorm 

Abb. 55. AortenkJappen· Stenose. Linker 
Ventrikel bypertropbiscb nur wenig er· 
weitert. Systoliscbes Gerlluscb aD der Aorta. 

Abb. 56. Aortenklappen· Insuffizieoz. 
Linker Ventrikel erweitert und bypertro' 
pbiscb . Diastoliscbes Gerllusch an der Aorta. 

niedrig (30-50 mm). Tone an den peripherischen Arterien, Femoralis, 
Cubitalis, Hohlhand, CapiIIarpuIs. 

Mitralstenose. Durch eine entziindlich bedingte narbige Ver· 
wachsung der Rander der Mitralklappensegel wird das linke Atrioventri-

Abb. 57. Mitralklappen·Stenose. Linker 
Vorbol erweitert, reehler Ventrikel hyper· 

tropbisch, Pulmonalarterie erweitert. 
Lungenkreislaul uberfullt . 

Diastoliscbes Gerauscb an der 
Mitralis. 

Abb. 5S. Mitralklappen. lnsulfizienz. Linke! 
Ventrikel erweitert und bypertropbiscb. 
Linker Vorho! erweitert, reehter Ventrikel 
bypertropbisch. Pulmooalarterie erweitert, 
Lungeokreislauf iiberfOIlt. Systoliscbes 

Gerausch an der Mitralis. 

kularostium verengt. Wegen dieser Verengerung des Mitralostiums ist der 
Einstrom des Blutes aus dem linken Vorhof in den linken Ventrikel er­
schwert, dieser wirft deshalb auch nur eine kleine Blutmenge in die Aorta 
aus. Das Blut staut sich im linken Vorhof und dem Lungenkreislauf und 
der reehte Ventrikel muG vermehrte Kraft aufwenden, urn sein Blut in 
den iiberfiillten Lungenkreislauf zu pressen. Er hypertrophiert zunachst, 
wird aber im weiteren Verlauf der Krankheit dann auch erweitert, wenn 
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er dieser Aufgabe nieht mehr gewaehsen ist. Der HerzstoB ist entweder an 
normaler Stelle oder etwas naeh links verlagert und naeh reehts ver­
breitert; die Herzdampfung kann normal groB sein, ist aber oft naeh links 
und aueh naeh oben und reehts vergriiBert, und zwar findet sieh eine 
Verbreiterung der Herzdampfung naeh reehts nur dann, wenn der reehte 
Ventrikel und besonders der rechte Vorhof infolge der Stauung er­
weitert ist. Links neben dem Sternum und im Epigastrium fUhlt man 
den hypertrophisehen reehten Ventrikel pulsieren. Diastolisehes, meist 
prasystolisehes Gerauseh an der Herzspitze (Creseendogerauseh), das mit 
dem sehr verstarkten ersten Mitralton pliitzlieh absehlieBt; der zweite 
Pulmonalton verstarkt, weil das unter hohem Druck stehende Blut 
der Pulmonalarterie die Klappen mit griiBerer Gewalt zum SehlieBen 
bringt. Der zweite Ton an allen Ostien haufig verdoppelt. PuIs klein, 
weich. 

Mitralinsuffizienz wird dureh warzige Auflagerungen, dureh 
gesehwUrige Zerstiirung oder dureh narbige Verdiekung und VerkUrzung 
der Mitralklappensegel und ihrer Sehnenfaden erzeugt. Bei dieser SehluB­
unfahigkeit der Mitralklappe wird wahrend der Systole ein Teil des Inhaltes 
aus dem linken Ventrikel wieder in den linken Vorhof zurUekgetrieben;· 
dadureh wird dieser UberfUllt, und es tritt Blutstauung im Lungenkreislauf 
ein, was zu Hypertrophie des reehten Ventrikels und zu Verstarkung 
des zweiten Pulmonaltones fUhrt. Dilatation des reehten Ventrikels und 
Vorhofes und damit Verbreiterung der Herzdampfung naeh reehts oben 
tritt dann ein, wenn der reehte Ventrikel nieht mehr imstande ist, die 
ihm entgegenstehenden Hindernisse des klein en K.reislaufes viillig zu 
Uberwinden, also bei Kompensationsstiirungen. Dadureh, daB der Uber­
fUllte linke Vorhof bei der Diastole eine abnorm groBe Blutmenge in 
den linken Ventrikel ergieBt, wird aueh dieser letztere zu stark gefUllt, 
also erweitert, und da er eine griiBere Blutmenge zu bewaltigen hat, 
aueh hypertrophiseh. HerzstoB verstarkt und naeh reehts verbreitert, 
Herzdampfung naeh links und meist aueh nach oben vergriiBert. Systoli­
sches Gerausch an der Mitralis und oft auch Uber dem linken Herzohr, 
neben der Pulmonalis. Der erste Mitralton fehlt bisweilen, der zweite 
Pulmonalton ist verstarkt. Der PuIs ist von ungefahr normaler, bisweilen 
etwas vermehrter GriiBe, solange die Kompensation gut erhalten ist, er 
wird klein und oft unregelmaBig bei Kompensationsstiirungen. Tritt zu 
einer Mitralinsuffizienz eine Mitralstenose hinzu, so findet sieh neben 
dem systolischen ein diastolisches, meist aber ein nieht prasystolisches 
Gerausch, auch ist der erste Herzton alsdaI).n abgesehwacht und nieht, 
wie bei reiner Mitralstenose, verstarkt. 

Tricuspidalinsuffizienz. Sie kommt meist neben Mitral­
klappenfehlem als relative Tricuspidalinsuffizienz vor, wenn bei uber­
maBiger Erweiterung des rechten Ventrikels und seines Atrio-Ventrikular­
ostiums die Trieuspidalklappe keinen viilligen AbschluB mehr erzielen 
kann. Bei jeder Systole striimt eine rUcklaufige Blutwelle aus dem 
rechten Ventrikel durch das schluBunfahige Tricuspidalostium in den 
reehten Vorhof und von diesem in die obere und untere Hohlvene und 
ihre Verzweigungen. Diese wird als eine systolische Pulsation der Jugular­
venen sichtbar, welche mit der Carotiswelle synehron ist. Auch tritt ein 
systoliseher Lebervenenpuls auf. Die OberfUllung des reehten Vorhofes 
fUhrt zu erheblieher VergriiBerung der Herzdampfung naeh reehts; systoli­
sehes Gerauseh an der Trieuspidalis. Wegen der Regurgitation des Blutes 
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aus dem rechten Ventrikel in den rechten Vorhof kann eine starkere 
Fiillung der Pulmonalarterie nicht. mehr zustande kommen und der 
zweite Pulmonalton ist deshalb abgeschwacht. PuIs klein. 

Pulmonalstenose. Sehr selten, meist angeboren und oft mit 
anderen Anomalien des Herzens kombiniert. Herzdampfung meist nach 
rechts vergroBert. Starke Cyanose, Hypertrophie des rechten Ventrikels, 
systolisches Gerausch an der PulmOlialis, schwacher zweiter Pulmonalton. 
PuIs klein. Neigung zu Lungentuberkulose. 

Pulmonalinsuffizienz. GroBe rechtsseitige Herzdiimpfung, Pul­
sation iiber dem unteren Ende des Sternums und links wie rechts davon, 
diastolisches Gerausch an der Pulmonalis. PuIs klein. 

Aneurys rna der Aorta. Es findet sich oft eine Dampfung und 
Pulsation in der Gegend der 2. und 3. Rippe rechts oder links, doch 
kann diese Dampfung und Pulsation dann fehlen, wenn das Aneurysma 
nicht den ansteigenden Teil der Aorta, sondern den Bogen oder den ab­
steigenden Teil betrifft, also weiter nach hinten liegt und von der Lunge 
iiberlagert ist. Die Pulsation kann nach der Trachea und dem Kehlkopf 
fortgeleitet werden, und man fiihlt ein kurzes Herabriicken des Schild­
knorpels mit jeder Systole (Olliversches Zeichen). Haufig systolisches 
Gerausch im Bereiche des Aneurysma. Herzhypertrophie und diastoli­
sches Gerausch tritt dann auf, wenn gleichzeitig eine lnsuffizienz der 
Aortenklappen vorhanden ist; bisweilen ist Ungleichheit der Radialis­
pulse nachweisbar. Haufig linksseitige Recurrenslahmung des Kehlkopfes, 
manchmal als erstes Symptom eines sich entwickelnden Aneurysmas. Bei 
der Durchleuchtung der Brust mit Rontgenstrahlen sieht man eine rund­
liche Hervorragur.g an dem Schatten, der in der Mitte der Brust yom 
Herzschatten gegen den Hals emporsteigt. An dieser seitlichen Ver­
breiterung des Mittelschattens, welche durch das Aneurysma bedingt ist, 
kann man oft, jedoch nicht immer, eine Pulsation wahrnehmen. 

Erkrankungen des Herzmuskels. Diese konnen sich nach In­
fektionskrankheiten, z. B. Polyarthritis, Diphtherie und Syphilis, nach 
Alkohol-und TabakmiBbrauch, im Gefolge iibermaBiger Korperanstrengung 
einstellen; sie auBern sich durch die Zeichen der gestorten Zirkulation_ 
Die Herzdampfung ist meist, aber keineswegs immer durch Dilatation der 
Herzhohlen vergroBert, der PuIs klein, beschleunigt oder auch verlang­
samt. HerzstoB nach auBen verlagert, haufiger verstarkt, seltener ab­
geschwacht. Herztone unrein, haufig systolische akzidentelle Gerausche 
an der Mitralis. Es bestehen Zirkulationsstorungen und Stauungserschei­
nungen: Atemnot, LebervergroBerung, Albuminurie und 6deme. Ganz 
ahnlich sind die Symptome, wenn ein vorher hypertrophischer Herz­
muskel (bei Nephritis, Arteriolosklerose) seiner vermehrten Aufgabe nicht 
mehr gewachsen ·ist und erlahmt. Eine ungeniigende Leistungsfahigkeit 
(Insuffizienz) des Herzens kommt nicht nur bei anatomisch nachweis­
baren Erkrankungen, sondern auch bei konstitutioneller und funktioneller 
Minderwertigkeit des Herzmuskels vor, so z. B. beim "Tropfenherzen", 
dem adolescenten Herzen, bei Hyperthyreose (Kugelherz), auch bei Fett­
leibigkeit. Zur Priifung der Leistungsfahigkeit des Herzens kann man 
dem Patienten aufgeben, 10 Kniebeugen zu machen. Bei mangelhafter 
Leistungsfahigkeit stellt sich danach eine abnorm hohe Pulsbeschleunigung 
iiber 120 ein, welche erst im Laufe mehrerer Minuten abklingt, und 
vor aHem Atemnot; diese kann man am besten in der Weise erkennen, 
daB man dem Patienten aufgibt, sofort nach Beendigung der Kniebeugen 
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mit lauter Stimme bis 20 zu zahlen, und beobachtet, ob er durch die 
Dyspnoe gezwungen wird, die Zahlenreihe durch Atemziige zu unter­
brechen. 

Als Angina pectoris bezeichnet man Anfalle von schweren Schmer­
zen in der Herzgegend, die meist in die Arme und in die Carotisgegend 
ausstrahlen und oft mit Todesangst einhergehen. Sie treten besonders 
bei Anstrengungen, z. B. beim Gelien auf und zwingen den Patienten 
stehenzubleiben, ferner bei Kalte und vollem Magen. Der Anfall geht 
gewiihnlich mit einer voriibergehenden Steigerung des Blutdrucks einher. 
Durch Nitroglycerin oder Amylnitrit pflegt Erleichterung einzutreten. -
Wenn ein solcher Anfalliangere Zeit dauert, muB man an einen VerschluB 
der Kranzarterien denken. Nicht selten erfolgt in einem solchen Anfall 
der Tod (Herzschlag). Bei der Sektion findet sich sehr haufig (aber 
nicht immer) eine Sklerose und Verengerung der Kranzarterien oder ihrer 
Abgangsstelle von der Aorta. 

Perikarditis. Herzbeutelentziindung kann sowohl zu Fibrinauf­
lagerungen auf dem Perikardium und damit zu Reibegerauschen fiihren 
(trockene Perikarditis) als auch zu Ergiissen in die Herzbeutelhiihle (Peri­
carditis exsudativa). Durch letztere wird die Herzdampfung bedeutend, 
besonders nach oben und nach rechts vergriiBert, so daB sie die Form 
eines gleichschenkeligen Dreiecks mit der Spitze nach oben annimmt. 
Die Herzspitze ist nach links von Fliissigkeit umlagert und der nur noch 
bei vorniibergebeugter Kiirperhaltung wahrnehmbare HerzstoB liegt des­
halb weiter nach innen als der auBere Rand der Herzdampfung. PuIs 
klein, weich und beschleunigt. Bei Verwachsung des Herzens mit dem 
Herzbeutel (Pericarditis adhaesiva obliterans) findet sich haufig, aber 
durchaus nicht immer, eine systolische Einziehung der Herzgegend und in 
der Diastole schnellt die Brustwand wieder vor, bisweilen ein diastolischer 
Venenkollaps am Halse und meist eine schwere Stiirung des allgemeinen 
Blutkreislaufes mit Leber- und Milzschwellung sowie Ascites, weil das 
Herz sich infolge der es umhiillenden bindegewebigen Schwielen weder 
geniigend diastolisch erweitern noch systolisch zusammenziehen kann. 

Das BluP. 
Die gesamte Blutmenge diirfte nach neueren Untersuchungen 

bei gesunden Erwachsenen ungefahr 7 Liter (davon etwa 4 Liter 
Plasma) also rund 10 0/ 0 des Korpergewichtes betragen. Sie ist 
schon unter normaltln Verhaltnissen gewissen Schwankungen 

1 In dem Kapitel "Blut" wurde eine Anzahl von Untersuchungs­
methoden aufgenommen, welche in der arztlichen Praxis kaum al!-gewandt 
zu werden pflegen. Ihre Ausfiihrung erfordert eine griindliche Ubung in 
der Chemie und besonders der Mikroanalyse, und sie kann nur in einem 
wohlausgeriisteten Laboratorium stattfinden. Jedoch muBten diese 
Methoden deshalb Erwahnung finden, weil sie in den klinischen Labora­
torien vielfach zur genaueren Feststellung der Diagnose angewandt werden. 
Auch wird in Krankenberichten und in der Litera tur oft darauf hingewiesen. 
Die kurze Darstellung dieser Methoden in unserem Buch wird fiir den 
Kundigen geniigen, dem Anfanger aber wenigstens die Prinzipien er­
lautern. 
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ausgesetzt, indem nach Hi.ngerem Dursten der Wassergebalt und 
damit das Volum des Elutes bis etwa auf 5 Liter (2,5 Liter 
Plasma) abnimmt, wabrend es nach reichlicher Flussigkeits­
aufnahme und Kochsalzzufuhr bis auf 9 Liter (6 Liter Plasma) 
ansteigen kann. 1m ersteren Fall nimmt dementsprechend die 
Zahl der roten Blutk6rperchen wegen der Verminderung der 
Plasmamenge zu und im zweiten Fall wird das Blut verdunnt, 
die Plasmamenge nimmt zu und die Zahl der roten Blut­
k6rperchen nimmt relativ abo Die zur Ermittlung der im 
menschlichen 1{6rper vorhandenen Gesamtblutmenge ersonnenen 
Methoden sind zu schwierig und umstandlich, als daB sie bier 
Erwahnung finden k6nnten. Es ist nicbt erlaubt. aus dem blassen 
oder roten Aussehen der Raut auf eine Verminderung (Oligamie) 
oder auf eine Vermehrung (Plethora) der Blutmenge einen 
SchluB zu ziehen. 

Reaktion und chemische Beschaffenheit des Blutes. 
Die Reaktion des Blutes 1st stets annahernd neutral. 
Die Reaktion einer Fliissigkeit ist bedingt durch die Anz~hl der H- und 

und OH-Ionen, weJche in einem Liter enthalten sind. Ein UberschuB von 
H-Ionen, wie er bei der Dissoziation einer Saure, z. B. der Sa1zsaure, in 
das Kation H und das Anion CI erzeugt wird, gibt saure Reaktion. Um­
gekehrt ist die Reaktion alkalisch, wenn in der Fliissigkeit eine Base, z. B. 
Natriumhydroxyd, gelost ist, das in das OH-Anion und das Kation Na 
dissoziiert. 1st die Anzahl der H- und OH-Ionen gleich groB, so ist die 
Reaktion neutral. Das ideale Beispiel einer neutralen Fliissigkeit ist das 
reine destillierte Wasser, in weJchem sowohl die Zahl der H- als auch der 
OH-Ionen rund 1 Gramm-Ion im Liter betriigt, was auch _1_ 

10000000 10' 
oder 10-7 geschrieben werden kann. Das Produkt aus den Konzentra­
tionen der H+- und OH--Ionen ist also im reinen Wasser gleich 10-14 

und hat auch nach dem Massenwirkungsgesetz diesen Wert in jeder 
anderen Fliissigkei t. 

Man pflegt die Konzentration der Was s e r s t of fi 0 n en in negativen 
Potenzen von 10 auszudriicken und schreibt der Einfachheit halber nur 
den Exponenten, fiir den die Abkiirzung pH eingefiihrt ist. pH bedeutet 
somit den negativen Exponenten einer Potenz von 10. Je groBer der 
Nenner des Bruches und je groBer somit der negative Exponent von 10 
ist, des to kleiner ist der Wert des Bruches und desto kleiner somit die 
Konzentrationen der H-Ionen und der Sauregrad. - Bei neutraler Reak­
tion ist, wie oben erwiihnt, pH gleich 7, und dementsprechend ist auch 
der negative Exponent fiir die OH-Ionen pOH gleich 7. Zwischen diesen 
beiden lonen besteht immer eine mathematische Beziehung, indem die 
Summe der Exponenten pH und pOH stets gleich 14 ist. Daraus ergibt 
sich, daB die Reaktion einer Fliissigkeit schon durch die Angabe der 
Wasserstoffionenkonzentration eindeutig definiert ist. Oberwiegen bei 
saurer Reaktion die H-Ionen, so ist pH kleiner als 7, iiberwiegen bei 
alkalischer Reaktion die OH-Ionen, so ist pH groBer als 7. Eine 

MiilIer-Seifert 37. 8 



114 Das Blut. 

Zehntelnormalsalzsaure hat ein pH von annahernd 1 (gcnau von 1,076)1, 
sie enthalt also im Liter 10-1 Gramm-Ionen Wasserstoff und rund 10-13 
Gramm-lonen 0 H. Das pH einer Zehntelnormalna tronlauge ist dagegen 13, 
d. h. ihre Wasserstoffionenkonzentration ist 10-13 und ihre Hydroxyl­
lonenkonzentration pOH ist gleich 10-1 (pOH = 1,091)1. 

Die Konzentration der Wasserstoffionen kann auf verschiedene Weise 
gemessen werden. In der Biologie sind am gebrauchlichsten zwei Methoden, 
namlich die elektrometrische Messung mit Gaskette und die Indikatoren­
methode. Die elektrometrische Methode ist die zuverlassigere. Sie beruht 
auf der Potentialdifferenz, welche sich zwischen einer mit Wasserstoffgas 
gesattigten Platinelektrode und der gegebenen Losung einstellt. Sie hat 
fUr jedes pH eine bestimmte GroBe. Bequemer ist die Indikatorenmethode. 
Man benutzt dabei die Eigenschaft verschiedener Farbstoffe, ihre Farbe 
in einem bestimmten pH-Bereich zu andem. Man brallcht fur die ganze 
pH-Skala verschiedene Farbstoffe als Indikatoren (s. S. 114 llnten). 

Das Lackmoid, das besonders fUr die Schatzung der Harnreaktion 
verwendet wird, zeigt folgende Nuancen: 

bis pH4 pH. pH. pH, pH. 
rosa violett violettblau blauviolett blau 

Die Reaktion der meisten Korperflussigkeiten liegt mit Ausnahme 
derjenigen des stark sauren Magensaftes und des Hams in der Nahe des 
Neutralpunktes. Die pH-Werte fUr die normalen Safte sind: 

Fur den Magensaft 0,92 bis 1,58 
den Ham 5,3 8,0 
die Galle . . 5,3 5,5 
den Speichel 6,9 
das Blut • . 7,28 " 7,41 

" den Liquor cerebrospinali~ 7,0 
den Gewebssaft . . . .. 7,35 

pH-Bereich 

Stark sauer: 
1,2 bis 2,8 
2,9 " 4:,0 
3,0 " 4,6 
3,5 " 5,0 
(,4 " 6,0 
4,5 " 8,2 
5,2 " 6,8 
6,0 " 7,6 

Neutral: 
6,8 bis 8,4 
7,2 " 8,8 

Stark alkalisch: 
8,0 bis 9,6 
8,3 " 10,0 

Indikator 

Thymolblau 
Dimethylaminoazobenzol 
Bromphenolblau 
Kongorot 
Methvlrot 
Lack~us 
Bromkresolpurpur 
Bromthymolblau 

Phenolrot 
Kresolrot 

Thymolblau 
Phenolphthalein 

Farbenumschlag 
von sauer nach 

alkalisch 

Rot zu Gelb 
Rot zu Gelb 
Gelb zu Blau 
Blau zu Rot 
Rot zu Gelb 
Rot zu Blau 
Gelb zu Purpur 
Gelb zu Blau 

Gelb zu Rot 
Gelb zu Rot 

Gelb zu Blau 
Farblos zu Rot 

1 Die geringen Abweichungen zwischen der gemessenen von der 
berechneten Aciditat werden durch die Annahme einer verringerten 
Aktivitat der lonen erklart. 
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Die Konzentration der H- und OH-Ionen, also die Reaktion einer 
Fliissigkeit, ist von groBer Bedeutung, da eine Reihe von Prozessen an 
das Vorhandensein einer bestimmten Reaktion gebunden ist. So ent­
falten die einzelnen Fermente (Magensaft, Pankreassekret. Zellfermente) 
ihre optimale Wirkung nur bei einem bestimmten pH; auch hangt die 
Bindung und Liisung des Sauerstoffes am Hamoglobin von der Reaktion 
ab, und die Regulation der Atmung durch das Atmungszentrum ist groBen­
teils eine Funktion der in dem Blut vorhandenen H-Ionen, also seines 
Gehaltes an Kohlensaure und anderen Sauren, welche reizend auf das 
Atmungszentrum der Oblongata einwirken. Der physikalische Zustand der 
EiweiBkiirper, die Stabilitat ihrer Liisung, ihre Funktion, bald als Sauren, 
bald als Basen zu wirken, wechseln mit dem pH. Die Aufrechterhaltung 
einer bestimmten Reaktion ist also von lebenswichtiger Bedeutung. 

Die Reaktion der Gewebssafte und namentlich diejenige des Blutes 
erweist sich als auBerordentlich konstant und dem neutralen Punkte nahe. 
Obwohl im Stoffwechsel eine ganze Reihe von organischen und unorga­
nischen Sauren entstehen und in das Blut gelangen, und obwohl auch in 
der Nahrung bald Sauren bald Basen aufgenommen werden, welche die 
Reaktion des Blutes verandern kiinnten, so bleibt doch diese fast immer 
innerhalb des oben angegebenen Bereiches. 

Die Aufrechterhaltung des Saure-Basen-Gleichgewichts kann auf ver­
schiedenen Wegen zustande kommen: Der eine Weg besteht in der Funktion 
jener Organe, welche die Sauren und Basen aus dem Kiirper ausscheiden, 
und zwar vor aHem der Nieren (fiir die nicht fliichtigen Sauren und Basen) 
und der Lungen (fiir die fliichtige Kohlensaure). In kleinerem Umfang 
beteiligt sich auch der Dickdarm daran (fiir die Phosphorsaure, die Erd­
alkalien und die SchwermetaHe). 

AuBerdem besitzen das Blut und die Gewebssafte selbst die Fahigkeit, 
die Einfliisse von eindringenden Sauren und Basen auf die Reaktion in 
ziemlich weitem Umfang auszugleichen: setzt man zu einem Liter reinen 
Wassers 1 cern einer 0,01 Normal-Salzsaure, so steigt die Wasserstoffionen­
konzentration auf das 100fache an und pH sinkt von 7 auf 6, denn die 
Salzsaure ist in waBriger Liisung so gut wie vollstandig in H- und CI-Ionen 
dissoziiert. Setzt man dagegen dieselbe Menge Salzsaure zu einem Liter 
Blutserum oder Gewebssaft, so andert sich deren Wasserstoffionen­
konzentration iiberhaupt nieht. Will man beim Blut dieselbe Veranderung 
des Sauregrades herbeifiihren, so muB man 327mal mehr Saure hinzu­
fiigen. Bei Lauge geniigt bereits der 40 bis 60fache Zusatz urn das pH 
gl~ichstark wie beim Wasser zu verschieben. Das Blut ist also gegeniiber 
Sauren viel starker gepuffert, als gegeniiber Basen. Das ist insofern 
zweckmaBig, als bei Steigerung und Stiirung des Stoffwechsels haufiger 
mehr Sauren als Basen gebildet werden. 

Diese Fahigkeit verdanken die Kiirpersafte dem Gehalt an Puffer­
substanzen. Man versteht darunter Stoffe, welche in gewissem Umfang 
freie Wasserstoffionen und Hydroxylionen zu binden vermiigen, ohne daB 
sich dabei die Wasserstoffionenkonzentration ihrer Liisung wesentlich 
andert. 

Das Blut besitzt verschiedene Puffersubstanzen. Die wichtigste ist 
das Hamoglobin, das etwa 90 0/ 0 der gesamten Pufferung iibernimmt. 
Es puffert deswegen so ausgezeichnet, weil es eine Saure ist, und zwar 
im oxydierten Zustand eine 70mal starkere Saure als im reduzierten. Es 
kann also als Oxyhamoglobin viel mehr Basen neutralisieren, z. B. das 

8* 
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Alkali, welches bei der Kohlensaureabgabe in der Lunge frei wird; auf 
der anderen Seite stellt es bei der Reduktion in den Geweben wieder 
Alkali zur Neutralisation von Sauren zur Verfiigung. 

Die iibrigen 10 0/ 0 der Pufferung verteilen sich auf die Proteine und 
Salze des Plasmas. Die EiweiBkiirper und ihre Spaltprodukte kiinnen 
insofern puffern, als sie je nach der Reaktion des Milieus bald saure, bald 
basische Eigenschaften darbieten. 

Bedeutender ist die Pufferung durch die anorganischen Salze des 
Plasmas, hauptsachlich die primaren und sekundaren Phosphate und 
das Natriumbicarbonat. Diese Salze von starken Basen mit schwachen 
Sauren haben selbst den Charakter von sehr schwachen Basen (sekundares 
Phosphat, Bicarbonat) oder von sehr schwachen Sauren (primares Phos­
phat). In waBriger Liisung dissoziieren sie nur wenig Wasserstoff- und 
Hydroxylionen. Gibt man zu einer waBrigen Liisung von primarcm 
Phosphat, das sich wie eine sehr schwache Saure verhalt, eine Base, so 
werden zunachst die wenigen bereits vorhandenen freien Wasserstoffionen 
neutralisiert und die Dissoziation neuer Wasserstoffionen zur Neutrali­
sation der iibrigen Hydroxylionen veranlaBt. Dabei geht allmahlich 
<!-.as primare in das sekundare Phosphat iiber. Solange aber ein griiBerer 
UberschuB an primarem Phosphat vorhanden ist, andert sich die Wasser­
stoffionenkonzentration der Liisung nicht. In gleicher Weise, aber in 
umgekehrter Richtung, puffert das sekundare Phosphat, als eine sehr 
schwache Base, gegen Sauren. 

Eine besondere Rolle kommt bei der Pufferung des Blutes dem 
Natriumbicarbonat zu, da die Kohlensaure durch starkere Sauren leicht 
ausgetrieben und in freiem Zustand zum griiBten Teil als Kohlendioxyd 
und nur zu einem sehr kleinen Teil als RICOa geliist ist. 1m Blut ist stets 
neben der gebundenen etwas freie Kohlensaure vorhanden. Und zwar 
betragt das Verhaltnis der freien zu der im Bicarbonat gebundenen 
Kohlensaure 1 : 20. 

Der Gasaustausch zwischem dem Blut und der Lunge folgt den Ge­
setzen der Gasabsorption, und dementsprechend ist die Kohlensaure­
spannung in der Luft der Lungenalveolen gleich derjenigen des Blutes, 
welches aus der Lunge abflieBt und damit gleich derjenigen im gesamten 
arteriellen Blut. Die Kohlensaurespannung in der Alveolarluft und im 
arteriellen Blut entspricht durchschnittlich einem Druck von 40 mm Queck­
silber oder von 3 ccm CO2 in 100 ccm Blut. 

Gelangen aus dem Stoffwechsel oder aus der Nahrung griiBere Mengen 
von Sa u r e n in das Blut, so beanspruchen sie einen Teil des Natrons, der 
sonst an Kohlensaure gebunden ware. Es kann dann weniger Kohlensaure 
gebunden werden. Der UberschuB an physikalisch geliister Kohlensaure 
wird sofort durch Erhiihung der Lungenventilation ausgeschieden und 
danach wird die Kohlensaurespannung in den Alveolen und dem arteriellen 

Blut niedriger (Hypokapnie). Das Verhaltnis zwischen ~2_ undda-
COaNaH 

mit das pH des B I ute s bleibt aber unverandert. 1st dagegen der An­
drang an Sauren iibermaBig groB, wie z. B. im Coma diabeticum, so 
nehmen diese einen so groBen Teil des verfiigbaren Alkali in Beschlag, 
daB das Blut den Abtransport der Kohlensaure aus den Geweben nicht 
mehr geniigend bewerkstelligen kann, und es tritt eine Saurevergiftung, 
also eine Acidose auf. 
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Nehmen die basischen Substanzen, z. B. Natron und Kalk, im Blut 
UbermaBig zu, so wird ein groBer Anteil von Kohlensaure an diese Basen 
gebunden werden und die Menge der freien, physikalisch gelosten Kohlen­
saure nimmt abo Eine solche Alkalose kann vorUbergehend auch durch 
forcierte Atmung erzeugt werden, weil durch diese die freie physikalisch 
geloste Kohlensaure des Blutes in allzu groBem AusmaB ausgeschieden 
wird: Die Reaktion des Blutes verschiebt sich nach der alkalis chen Seite. 
Als dauernde Storung tritt eine Alkalose ein bei ungenUgender Funktion 
der Epi t hel ko rp er che n. Sie auBert sich in erhohter Erregbarkeit der 
peripherischen motorischen Nerven gegeniiber mechanischen und elektri­
schen Reizen (Trousseausches und Chvosteksches Phanomen) und 
durch das Auftreten tetanischer Krampfe in den Extremitaten wie auch 
im Gesicht (Tetanie). 

Bei Alkalose steht also eine groBere, bei Acidose eine geringere Menge 
von Basen fUr die Aufnahme der Kohlensaure zur VerfUgung. Man nennt 
diejenige Menge von Basen, welche zur Absattigung der Kohlensaure zur 
VerfUgung steht, die Alkalireserve. Man kann sie bestimmen, indem 
man das Blut aus einer Arterie entnimmt, es mit einem "OberschuB von 
Milch~aure versetzt und evakuiert. Dabei entweicht die gebundene Kohlen­
saure und kann gasvolumetrisch oder manometrisch gemessen werden. 
Das MaB fUr den Gehalt an doppelkohlensaurem Natron ist also die 
An7ahl von cern Kohlensaure, welche aus 100 cern Blut durch den Zusatz 
einer starkeren Saure ausgetrieben werden. Diese Kohlensauremenge be­
tragt normalerweise rund 50 cern, bei Acidose weniger, etwa 25 cern, und 
bei Alkalose mehr, namlich 75 ccm. Da bei dieser Methode nicht nur die 
an Natron gebundene, sondem auch die freie physikalisch geloste Kohlen­
saure gemessen wird, so muB von dieser Summe die freie geloste Kohlen­
saure ahgezogen werden. Ihre Menge kann durch die Analyse der 
Alveolarluft der Lunge festgestellt werden. Die Untersuchungen des 
arteriellen Blutes auf seinen Kohlensauregehalt und damit auf seine 
Alkalireserve stoBt deswegen auf Schwierigkeiten, weil man sich das 
arterielle Blut nur durch Punktion einer Arterie, z. B. der Radialis oder 
Femoralis, verschaffen kann. Es ist sehr viel leichter, venoses Blut zu 
gewinnen. Da aber der Kohlensauregehalt des venosen Blutes sehr 
wechselnd ist und durch die Tatigkeit oder Ruhr. der am Ursprungs­
gebiet der Venen gelegenen Muskeln stark beeinfluBt wird, so kann man 
nach va n S I yke im venosen Blut die Alkalire~erve nur in der Weise be­
stimmen, daB man das BIlIt mit Gasgemischen von verschiedenem Kohlen­
sauregehalt schUttelt und danach durch Zusatz von Milchsaure bestimmt, 
wieviel Kohlensaure jeweils yom Blut gebunden worden ist. Die 'Verte 
werden in eine Kurve eingetragen, aus der man dann ablesen kann, wieviel 
Kohlensaure im arteriellen Blut bei dem bestimmten Kohlensaurepartial­
druck in den Alveolen gebunden sein muB. Zur Ermittlung, wieviel Alkali 
im Blut Uberhaupt fUr die Bindung der Kohlensaure zur VerfUgung steht, 
wird das Blut mit Kohlensaure gesattigt, indem man es mit einem Gas­
gemisch ins Gleichgewicht bringt, des sen Kohlensaurepartialdruck 40 mm 
Quecksilber betragt. 

Die osmotische Resistenz der roten Blutkorperchen. 
Man hat beobachtet, daB bei manchen Krankheitszustanden die 

Widerstandsfahigkeit der roten Blutkorperchen gegen Temperaturschwan-
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kungen, chemische und osmotische Einfliisse herabgesetzt oder krankhaft 
gesteigert ist. Von praktischer Wichtigkeit ist die Priifung der roten 
Blutkarperchen auf ihre 0 s mot is c heR e sis ten z. 

Die Priifung kann entweder in frischem, undefibriniertem, mit etwas 
citronensaurem Natron versetztem Blut vorgenommen werden, oder. 
wenn man den EinfluB des Serums ausschalten will, an den mit physio­
logischer Kochsalzlasung gewaschenen Blutkarperchen. 

Die Ausfiihrung der Bestimmung geschieht in der Weise, daB man 
sich eine Serie von Kochsalzlasungen herstellt, deren Konzentration urn 
je 0,02 % differiert. Am einfachsten ist die Methode von Ribierre, 
wobei man von einer Kochsalzlasung von 0,70 % ausgeht. Von dieser 
Lasung tropft man aus einer Biirette in eine Anzahl steriler Reagens­
rahrchen in absteigender Reihe 70, 68, 66, 64 usw. bis zu 20 Tropfen. 
Indem man nun in das zweite, dritte, vierte GUischen usw. je 2, 4, 6, 8 usw. 
Tropfen sterilisiertes Wasser aus einer anderen Biirette zugibt und so 
in samtlichen Glaschen das gleiche Fliissigkeitsvolumen herstellt, erhalt 
man eine Verdiinnungsreihe der Kochsalzlasung, welche bei 0,70 % be­
ginnt und bis 0,20 % herabreicht; gibt man in jedes Glaschen je einen 
Tropfen des zu untersuchenden Blutes, verschlieBt mit sterilem Gummi­
stopfen, schiittelt urn und zentrifugiert und beobachtet gegen einen weiBen 
Hintergrund. 

Normalerweise beginnt die Hamolyse, also die Auflasung der roten 
Blutkarperchen und der Ubertritt des Hamoglobins in die Fliissig­
keit bei einer Kochsalzkonzentration von 0,45 % , und sie ist bei 0,24% 

vollstandig. Man spricht von einer urn so starkereri Herabsetzung der 
Resistenz, ie haher die Kochsalzkonzentration ist, bei welcher die ersten 
Erythrocyten ihren Farbstoff abgeben. Diejenige Kochsalzkonzentration, 
bei welcher die erste Spur einer Hamolyse nachweis bar ist, bezeichnet man 
als Minimumresistenz. Das Glaschen, in welch em eben noch nicht alle 
roten Blutkarperchen gelast sind, gibt die Maximumresistenz an. Unter 
Resistenzbreite versteht man den zahlenmaBigen Ausdruck der Differenz 
zwischen Maximum- und Minimumresistenz. 

In der Mehrzahl der Faile von pernizioser Anamie einschlieBlich der 
Bothriocephalusanamie wird die osmotische Resistenz der roten Blut­
korperchen erhaht gefunden, d. h. sie tritt erst bei niedriger Kochsalz­
konzentration ein. Bei der Hamophilie ist die Resistenz vermindert. Der 
hamolytische Ikterus ist gewahnlich durch eine starke Herabsetzung 
der Resistenz ausgezeichnet, welche durch Milzexstirpation behoben 
werden kann. 

Bestimmung der Blutgruppen. 
Bei manchen Zustiinden schwerer Blutarmut, Z. B. nach groBen Blut­

verlusten, erweist es sich als notwendig, dem anamischen Kranken eine 
graBere Menge von Blut eines gesunden Individuums in die Venen ein­
zuspritzen. Da die Transfusion von tierischem Blut in die menschliche 
Blutbahn groBe Gefahren mit sich bringt, so kann nur menschliches Blut 
Verwendung finden. Jedoch hat die Erfahrung gelehrt, daB auch nach 
der Transfusion von menschlichem Blut bei dem Empfanger bisweilen 
bedrohliche Erscheinungen auftreten, und zwar Thrombosen, Embolien, 
Infarkte, Gelbsucht, Hamaturie und Kollaps. Diese Transfusionsschaden 
treten dann auf, wenn im Blutserum des Empfangers solche Substanzen vor-
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handen sind, welche die Blutkorperchen des Spenders entweder auflosen 
(Hamolysine) oder zu Klumpen zusammenballen (Agglutinine). 

Vor der Ausfiihrung' einer Transfusion muB deshalb jedesmal unter­
sucht werden, ob das Serum des Empfangers fiir die Blutkorperchen des 
Spenders hamolysierende oder agglutinierende Eigenschaften besitzt. 
Die Moglichkeit einer schadlichen Einwirkung des Spenderserums 
auf die Blutkorperchen des Empfangers kann dagegen im Hinblick auf 
die relativ geringe Menge transfundierten Serums vernachlassigt werden. 
Die Priifung, ob Spender- und Empfangerblut iibereinstimmen, kann in 
der Weise geschehen, daB man sich durch Punktion einer Vene eine kleine 
Menge vom Blut des Empfangers verschafft und nach der Fibringerinnung 
daraus das Serum gewinnt. Man versetzt auf einem Objekttrager einen 
Tropfen dieses Serums mit einem Tropfen Blut desjenigen Gesunden 
(des Spenders), der sich bereit erklart hat, zugunsten des Kranken (des 
Empi'angers) sein Blut herzugeben. Man vermischt diese beiden Tropfen 
auf dem Objekttrager und kann nach 1 bis 2 Minuten beobachten, ob 
eine klumpige Zusammenbackung der roten Blutkorperchen erfolgt. 1st 
dies der Fall, 50 darf das Blut dieses Gesuhden nicht zur Einspritzung 
in die Venen des Kranken Verwendung finden, sondern cs muB ein anderer 
Spender gewahlt werden. 

Es hat sich herausgestellt, daB es Menschen gibt (Empfanger) 
(Spender), deren Blutserum auf die Blutkorperchen keines anderen 
Menschen Agglutination oder Hamolyse ausiibt. Ihnen kann demnach 
das Blut jedes anderen Menschen ohne Gefahr eingespritzt werden. Man 
bezeichnet diese Gruppe von Menschen als Universalempfanger, nach 
internationaler Vereinbarung als Gruppe AB. ErfahrungsgemaB werden 
aber die Blutkorperchen dieser Individuen von den Seren aller anderen 
Gruppen agglutiniert, so daB das Blut solcher Menschen zur Ubertragung 
auf Angehorige anderer Gruppen niemals Verwendung finden darf. 

Andererseits gibt es Menschen, deren Serum die roten Blutkorperchen 
aller anderen Gruppen agglutiniert, so daB Angehorige dieser Gruppe 
von keiner anderen als ihrer eigenen Gruppe Blut empfangen diirfen. 
Ihre Blutkorperchen jedoch werden vom Serum keiner der iibrigen Gruppen 
zusammengeballt. Diese Gruppe kann deshalb im allgemeinen allen·anderen 
Gruppen Blut spenden, sie wird als Universalspender, Gruppe 0 (Null) 
bezeichnet. 

Daneben existieren noch zwei weitere Gruppen, und zwar Gruppe A 
und Gruppe B. Das Serum der Gruppe A bewirkt Agglutination der 
Blutkorperchen von Menschen der Gruppe AB (UniversalempHinger) 
und der Gruppe B, laBt hingegen die Erythrocyten der Gruppe 0 (Uni­
versalspender) und diejenigen von Angehorigen aus der eigenen Gruppe 
unberiihrt. Die Blutkorperchen der Gruppe A werden agglutiniert von 
dem Serum der Gruppen B und o. Die Gruppe A darf demnach von 
Menschen der Gruppen A und 0 Blut empfangen und darf den Gruppen A 
und AB spenden. 

Unter der Gruppe B schlieBlich faBt man diejenigen Menschen zu­
sammen, deren Serum die Erythrocyten der Gruppen AB und A agglu­
tiniert und deren Blutkorperchen von dem Serum der Gruppen A und 0 
zusammengeballt werden. Daraus ergibt sich, daB .. die Gruppe B das 
Blut der Gruppen B und 0 empfangen kann und zur Ubertragung auf die 
Gruppen B und AB verwendet werden darf. 
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Zur Feststellung der Gruppenzugehorigkeit hat das staatliche sero· 
therapeutische Institut Wien IX, Zimmermannsgasse 3, sterile Testsera 
herausgegeben, welche mit Vorteil verwendet werden konnen. Die im 
Handel befindlichen Packungen enthalten Seren von Menschen der 
Gruppen A und B, mit deren Hilfe es gelingt, die Gruppenzugehorigkeit 
jedes Blutes zu bestimmen: Man bringt auf einen Objekttrager von jedem 
der beiden Seren einen Tropfen. Mit zwei verschiedenen Ecken eines 
weiteren Objekttragers wird hierauf ein moglichst kleiner Tropfen des zu 
priifenden, der Fingerbeere entnommenen Blutes in den Testseren ver­
riihrt. Dabei ist streng darauf zu achten, daB von dem einen Testserum 
kein Tropfen in das andere gelangt. Unter leichtem Hin- und Herschwenken 
des Objekttragers tritt nun im Laufe einer Minute die etwaige Agglutination 
makroskopisch sichtbar in Erscheinung. Werden die zu priifenden roten 
Blutkorperchen in keinem der Seren agglutiniert, so gehoren sie einem 
Individuum der Gruppe 0 an (Universals pender). Findet sich dagegen 
in beiden Seren Agglutination, so handelt es sich urn die Gruppe AB 
(Universalempfanger). Die Gruppe A dokumentiert sich dadurch, daG im 
Testserum A keine Agglutination erscheint, hingegen im Testserum B, 
wahrend bei der Gruppe B im Testserum A Agglutination auf tritt, die ins 
Testserum B gebrachten Erythrocyten jedoch nicht zusammengeballt 
werden. 

Auf diese Weise muB sowohl die Gruppe des Empfangers wie die des 
in Betracht kommenden Spenders ermittelt werden. Es gilt als Grundsatz, 
daB nur gruppengleiches Blut iibertragen werden darf. Lediglich im 
Notfall ist es aus den oben angefiihrten Griinden erlaubt, Blut der Uni­
versalspendergruppen in geringer Menge fiir Angehorige anderer Gruppen 
zu verwenden, oder einem Universalempfanger das Blut von Individuen 
der iibrigen Gruppen einzuspritzen. Eine therapeutische Bluttransfusion 
von der Mutter auf das Kind oder yom Sohn auf den Vater oder unter 
Briidern ist ohne vorausgegangene Bestimmung der Blutgruppe nicht 
zulassig. Sie kann gefahrlich werden, weil nahe Verwandtschaft absolut 
nicht mit Blutgruppengleichheit verbunden ist. Die Blutgruppenbestim­
mung zum Nachwcis einer Blutsverwandtschaft, z. B. der Vaterschaft, 
darf nur mit auBerster Vorsicht verwertet werden. 

Vor jeder Bluttransfusion muB natiirlich beim Spender die Wasser­
mannsche Reaktion angestellt werden. 

Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkiirperchen. 
Fiillt man in ein Rohrchen etwas Blut, das man bei niichternem 

Zustand dem Patienten aus der (nicht gestauten) Vene entnommen hat, 
und verhindert man durch Zusatz von Natriumcitrat die Fibrinbildung, so 
setzen sich die roten Blutkorperchen allmahlich zu Boden, und iiber ihrer 
langsam sich verdichtenden Saule bildet sich eine scharf abgesetzte Schicht 
klaren Plasmas. Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten ist haupt­
sachlich abhangig von dem Mischungsverhaltnis der EiweiBsubstanzen 
des Blutplasmas, und zwar einerseits der fein dispersen Albumine und 
andererseits der grob dispersen Globuline und des Fibrinogens. Je groBer 
die Menge der letzteren ist, desto rascher und starker vollzieht sich die 
Senkung. Sie erweist sich als beschleunigt bei den meisten fieberhaften 
Krankheiten und bei Tuberkulose dann, wenn akute Prozesse vorliegen. 
Eine Abnahme der Senkungs&~schwindigkeit weist bei Tuberkulose als 
giinstiges Zeichen auf einen Ubergang in indurative Prozesse, also in 
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Narbenbildung und Heilung hin. Bei Anamien, malignen Tumoren, 
akuten und chronis chen entzlindlichen Gelenkerkrankungen (Gelenk­
rheuma tism us) und Nephrosen ist die Senkungsgeschwindigkeit be­
schleunigt, ebenso in der Graviditat. Die Menstruation libt keinen deut­
lichen EinfluB aus. Bci Polyeythamie, kardialer Stauung, Erkrankungen 
des Leberparenchyms und Ikterus findet sich dagegen eine Verlang­
samung der Senkungsgeschwindigkeit. 

Methode (nach Westergreen): Man saugt in eine kalibriertc Spritze 
von 1 cern Inhalt zuerst 0,2 cern einer 3,80/ oigen Natriumeitratlosung auf 
und sodann durch Punktion einer Vene das Blut bis zur Marke von 1 cern. 
Die Misehung wird dann in die graduierte Pipette des Westergreenschen 
Apparates, welche eine Lange von 30 ern und einenDurchmesser von 2,5 mm 
besitzt, aufgesogen und senkrecht aufgestellt. Die Hohe der Plasmaschicht 
wird nach I, 2 und 24. Stunden in Millimetern abgelesen und notiert. Flir 
gesunde Individuen betragt bei dieser Methode die Senkungsgeschwindig­
keit bei Mannern nach 1 Stunde 3 bis 7, bei Frauen 5 bis 10 mm. Es 
hat sich vielfach eingeblirgert, die bei der Westergreenschen Methode 
gefundene Senkungsgeschwindigkeit durch das Mittel aus dem Ein- und 
Zweistundenwert auszudrlicken. Dieser Mittelwert (MSR) wird durch 

a+~ 
die Formel--2 errechnet, wobei a den in Millimetern abgelesenen Ein-

2 
stundenwert, b den Zweistundenwert darstellt. Der 24-Stundenwert 
hat untergeordnete Bedeutung, er ist hauptsachlich abhangig von der 
Erythrocytenzahl und deshalb besonders hoch bei schweren Anamien' 
und hydropischen Nierenerkrankungen. 

Das spezlflsche Gewlcht 
des Gesamtblutes schwankt bei Gesunden zwischen 104.5 und 1065. Es 
ist hauptsachlich abhangig von dem Gehalt des Blutes an Hamoglobin .. 
Das spezifische Gewicht des Gesamtblutes ist vermindert bei den mit 
Wassersucht einhergehenden Nierenkrankheiten und den meisten anami­
schen Zustanden sowie bei Marasmus. Urn das spezifische Gewicht des 
Blutes zu bestimmen, kann man einige aus der Fingerbeere gewonnene 
Blutstropfen in das Capillarpyknometervon Schmalz ansaugen und auf 
einer chemischen Wage wiegen. 

Das spezifische Gewicht des Blutserums betragt normalerweise 
zwischen 1029 und 1031, es ist in erster Linie abhangig vom EiweiBgehalt. 
Unter den EiweiBsubstanzen des Blutplasmas sind die wichtigsten 
das Albumin und die Globuline; zu den letzteren gehort auch das Fibrinogen. 
Die Globuline sind vermehrt bei manchen entzlindlichen Krankheiten 
(s. Senkungsgeschwindigkeit). Der EiweiBgehalt des Blutserums betragt 
6,5 bis 7,5%, Er ist vermindert bei Hydramie, besonders bei jenen 
Nierenerkrankungen, welche mit Wassersucht einhergehen (bis 4,5%), 
Der Trockenrlickstand des Blutserums betragt gegen 18 bis 23%' 

Der Wassergehalt des Blutes ist schon unter normalen Verhaltnissen 
wechselnd; er ist krankhaft erhoht (Hydramie) bei Anamien und bei 
jenen Nierenerkrankungen, welche mit Wassersueht einhergehen. Er wird 
bestimmt, indem man etwa 5 bis 10 Tropfen frisch entnommenen Blutes 
(oder Serums) in einem Wageglaschen auffangt, sofort zudeckt, wagt, 
dann offen bei 65 bis 70° trocknet, zudeckt und wieder wagt. Der Wasser­
gehalt des Blutes betragt durchschnittlich 77-82%. 
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Blutgerinnung. 
Wird das Blut aus den BlutgefaBen entnommen, z. B. beim AderlaB, 

oder wird es beim Bersten von BlutgefaBen in das Gewebe ergossen, so 
pflegt es innerhalb einiger Minuten zu gerinnen, indem ein im Blutplasma 
vorhandener geloster EiweiBkorper, das Fibrinogen, in eine unlosliche, 
faserige Masse, das Fibrin, tibergeht. Diese Fibringerinnung beruht auf 
dem Vorhandensein eines Fer men t e s, des Thrombins, das aus einer Vor­
stufe, dem Prothrombin = Thrombogen (in den Blutplattchen) durch 
Aktivierung mit der Thrombokinase entsteht. Die Thrombokinase kann 
aus allen Gewebszellen, auch den wei Ben Blutkorperchen, namentlich bei 
ihrem Zugrundegehen, entstehen. Zur Fibringerinnung ist die Anwesen­
heit von Kalksalzen erforderlich. Werden die Kalksalze des Blutes durch 
oxalsaures oder citronensaures Natrium gefallt, so findet keine Fibrin­
gerinnung statt. Eine Verlangsamung und Verminderung der Blutge­
rinnung findet unter manchen krankhaften Umstanden, z. B. bei Ikterus 
(Cholamie), Nephritis und bei manchen schweren Anamien (pernizioser 
Anamie mit Verminderung der Blutplattchen) statt. 

Zur Schatzung der Gerinnungszeit wird in einen hohlgeschliffenen 
Objekttrager ein Tropfen physiologischer Kochsalzlosung gebracht und 
in diesen laBt man einen Tropfen frisch der Fingerbeere entnommenen 
Blutes fallen. Der Objekttrager wird auf einem Wasserbad bei konstanter 
Temperatur, z. B. 25°. gehalten. Mit einem fein ausgezogenen Glas­
stab chen wird der Tropfen gertihrt, und es wird mit der Uhr beobachtet, 
wann zuerst ein dtinnes Fadchen Fibrin am Ende des Glasfadens hangen 
bleibt. Unter normalen Verhaltnissen ist dies nach 4, bis 5 Minuten der 
Fall. Bei Herabsetzung der Gerinnungsfahigkeit kann die Gerinnungs­
zeit auf 10 bis 15 Minuten verzogert sein, z. B. bei manchen Formen von 
Gelbsucht und hamorrhagischen Diathesen. Die Bestimmung der Ge­
rinnungszeit ist insofern von Wert, weil bei Herabsetzung der Blut­
gerinnungsfahigkeit eine Operation gefahrlich werden kann wegen Schwierig­
keit der Blutstillung. 

Wenn in dem der Ader entnommenen Blut die Fibrin­
gerinnung eingetreten ist und der Blutfaserstoff sich zusammen 
mit den roten Blutkorperchen als Blutkuchen abgeschieden 
hat, so nennt man die iiberstehende Fliissigkeit Blutserum. Es 
ist klar durchsichtig, wenn es nicht durch feinste Fetttropfchen 
miJchig getriibt ist. Die Farbe des Blutserums ist normaler­
weise schwach gelblich, bei Chlorose und hydropischen Nieren­
krankheiten auffallend blaB, bei pernizioser Anamie braungelb 
gefarbt, bei Ikterus stark citronengelb durch Bilirubin. Normaler­
weise enthalt das Blutserum keinen Blutfarbstoff, da dieser nur 
an die roten Blutkorperchen gebunden ist. Wenn das frisch ge­
wonnene Blutserum durch gelosten Blutfarbstoff rotlich gefarbt 
erscheint, so ist dies ein Zeichen dafiir, daB eine Auflosung 
roter Blutkorperchen stattgefunden hat (Hamolyse). 

Als Hiimolyse bezeichnet man denjenigen Vorgang, bei welchem 
die roten Blutkorperchen aufgelost werden und ihr Hamoglobingehalt 
in das Blutplasma libertritt. Eine solche Hamolyse kann durch manche 
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Gifte, z. B. durch Kali chloricum, Arsenwasserstoff, Saponine und auch 
durch manche Bakteriengifte, ausgelost werden, femer durch Chinin bei 
solchen Kranken , welche an pemizioser Malaria leiden oder gelitten 
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hatten. Spritzt man einem Tier, z. B. einem Kaninchen, die Blut­
korperchen einer anderen Tierart, z. B. von einem Hammel, ein, so ent­
steht im Verlauf der nachsten 10 Tage bei jenem ersten Tier ein hamo­
lytisch wirkendes Agens, das die fremdartigen Blutkorperchen des zweiten 
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Tieres aufzulosen irnstande ist. Dieses "Hiirnolysin" b~darf aber, urn 
wirksarn zu werden, der Vervollstandigung durch ein "Kornplernent", 
welches in frischem Blut rneistens, jedoch nicht irnrner, in genii gender 
Menge vorhanden ist. Siehe die Darstellung der Wasserrnannreaktion. 
- Bei der paroxysrnalen Harnoglobinurie, welche bei gewissen 
(groBenteils syphilitischen) Individuen unter dern EinfluB der Kalte 
auf tritt, ist der Vorgang der Harnolyse ahnlich zusarnrnengesetzter Art. 
Es findet sich in ihrern Blut ein Harnolysin, welches sich jedoch nur 
in der Kalte mit dern Kornplernent verbindet und dann die Auflosung 
der roten Blutkorperchen, den Ubertritt des Harnoglobins ins Blutplasrna 
und dessen Ausscheidung durch den Ham hervorruft. 

Die Farbe des arteriellen Blutes ist unter normalen Ver­
haltnissen hellrot wegen seines reichen Gehaltes an sauerstoff­
haltigem (Oxy-) Hamoglobin; das venose Blut ist armer an 
Sauerstoff und deshalb dunkler, mehr blaurot. 

Der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes betragt norrnalerweise 
21 cern in 100 cern, derjenige des venosen Blutes bei korperlicher Ruhe 
etwa 16 ccrn. Auf dern Weg durch die Capillaren wurden also etwa 5 ccrn 
Os abgegeben. Bei schweren Lungenerkrankungen (Pneurnonien) und 
Kreislaufsinsuffizienz nirnrnt der Sauerstoffgehalt des Blutes bedeutend abo 

Verdiinnt man Blut mit dem vielfachen Volumen Wasser, so 
zeigt es bei spektroskopischer Untersuchung die beiden Absorp­
tionsstreifen desOxyhamoglobins im Gelb und Griin (zwischen 
den Fraullhoferschen Linien D und E). Setzt man tropfen­
weise eine reduzierende Substanz zu, Z. B. verdiinnte Schwefel­
ammoniumlosung, oder besser Natriumhydrosulfid, so ver­
schwinden die beiden Streifen des Oxyhamoglobins, und es tritt 
statt ihrer nur ein Streifen auf, der dem sauerstofffreien (redu­
zierten) Hamoglobin entspricht. 

Bei Vergiftung mit Kohlenoxyd ist das Blut hellkirschrot und 
zeigt bei spektroskopischer Untersuchung zwei Streifen, welche denen des 
Oxyharnoglobins sehr ahnlich sind, nur etwas naher zusarnrnenliegen. Bei 
Verset1.en mit Schwefelarnrnoniurnlosung verschwinden diese 
b eiden Streifen i edoch nicht. 

Bei Vergiftung mit chlorsaurern Kali, Anilin, Acetanilid, Phenacetin 
und einigen anderen Substanzen wird das Blut schokoladefarben und zeigt 
bei spektroskopischer Untersuchung neben den Streifen des Oxyharno­
globins einen Streifen in Rot, welcher dern Met ham 0 g lob i n angehort. 
Der Metharnoglobinstreifen ist oft nur dann deutlich zu sehen, wenn 
man Blut im Reagensglas mit Wasser nur so weit verdiinnt, daB die 
beiden Oxyharnoglobinstreifen noch nicht als getrennt erscheinen; bei 
Reduktion mit Schwefelamrnoniurn verschwindet der Metharnoglobin­
streifen, indern er dem Streifen des reduzierten Harnoglobins Platz 
macht. 

Urn sich iibungshalber eine Metharnoglobinlosung herzustellen, geniigt 
es, einige Tropfen norrnalen Blutes mit Wasser zu verdiinnen und mit 
ein paar Tropfen einer diinnen Ferrocyankaliurnlosung zu versetzen. 
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Das Blut verdankt seine rote Farbc dem Hamoglobin, das sich 
normalerweise nicht im Blutplasma, sondem nur in den roten Blut­
korperchen findet und deren Hauptmasse ausmacht. Wird die "semi­
permeable Htille" der roten Blutkorperchen aufgelost, z. B. durch Ather, 
durch destilliertes Wasser oder durch andere hamolytische Agentien, so 
tritt der Blutfarbstoff in das Plasma tiber und farbt dieses rot. Das 
Hamoglobin stellt die Verbindung eines EiweiBkorpers (des Globins) mit 
dem Hamatin dar. Wird cine Hamoglobinlosung aufgekocht, so scheidet 
sich das Globin in Flocken ab und das Hamatin erscheint mit brauner 
Farbe. Uber die Konstitution des Hamatins und der sich davon ab­
leitenden Gallenfarbstoffe und Porphyrinc ist im Kapitel Ham nach­
zusehen. 

Erwarmt man etwas Blut (z. B. von einem Blutflecken auf Holz 
oder Leinwand) mit Eisessig und einer Spur Kochsalz zum Sieden und 
dampft auf dem Objekttrager langsam ab, so bilden sich braungelbe 
rhombische Krystalle von salzsaurem Hamatin= Hamin (Teichmann­
sche Krystalle); man befeuchtet das Praparat mit Glycerin und unter­
sucht mit starker VergroBerung; jedoch gelingt die Haminprobe nur, 
wenn das Blut chemisch wenig verandert ist. 

Der Hiimoglobingehalt betragt bei Mannern durchschnittlich 
16,3, bei Frauen 14,5 bis 15 g in 100 ccm Blut, doch zeigt der 
Hamoglobingebalt wie auch die Zabl der roten Blutkorperchen 
gewisse individuelle Schwankungen und wechselt je nach der 
Hohenlage des Aufenthaltsortes. In hochgelegenen alpinen Orten, 
sowie bei Fliegern in groBen Hohen ist der Hamoglobingehalt 
wie auch die Zahl der roten Blutkorperchen groBer als im 
Tieflande. 

1m Blutplasma bzw. Blutserum sind eine Reihe von Sub­
stanzen gelost, welche teils aus der Nahrung resorbiert sind, 
teils aus dem intermediaren Stoffwechsel stammen (z. B. 
Traubenzucker). Ferner Salze, besonders Kochsalz, und die 
Endprodukte des Stoffwechsels, welche durch die Nieren aus­
geschieden werden. Die Mengenverhaltnisse dieser Stoffe im 
Blutserum sind fiir die Beurteilung und auch fUr die Behandlung 
mancher Krankheitszustande und Stoffwechselstorungen, wie 
z. B. der Nierenkrankheiten und der Zuckerharnruhr, von groBer 
praktischer Bedeutung. 

Zu ihrer quantitativen Bestimmung ist es in den meisten Fallen 
nOtig, zuerst die EiweiBkorper des Blutes zu entfemen. Dies geschieht 
nach Neubauer, indem man 10 ccm Blutserum mit 30 cern Wasser 
verdtinnt und dann mit 10 cern einer 1,55% igen Losung von Uranyl­
ace tat versetzt. Man filtriert durch ein trockenes Faltenfilter. Bei dieser 
EnteiweiBungsmethode wird das Serum auf das Ftinffache verdtinnt. -
Nach Folin versetzt man 5 ccm Oxalatblut (d. h. das Blut, desscn 
Gerinnungsfahigkeit durch Zusatz von festem Lithiumoxalat aufgehoben 
ist) mit 35 ccm Wasser und setzt 5 cern einer 10%igen Losung von wolfram­
saurem Natrium und 5 ccm einer Zweidrittel-Normal-Schwefelsaure zu. 
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Eventuell sind noch elmge Tropfen einer zweifach normalen Schwefel­
saureliisung zuzusetzen, urn vollstandige Klarung zu erzielen. Man filtrierl 
durch ein trockenes Filter. Bei dieser EnteiweiBungsmethode wird das 
Slut auf das Zehnfache verdiinnt. Fiir die Untersuchung von Gesamt­
blut ist die EnteiweiBung mit wolframsaurem Natron vorzuziehen. 

Bestimmung des Reststickstoffs. 
Die stickstoffhaltigen Endprodukte des Eiwei!3- und Kernstoff­

wechsels, welche durch das Blut der Niere zugefiihrt und von dieser 
ausgeschieden werden, bestehen zu etwa 60 0/0 aus Harnstoff, daneben 
kommen auch harnsaure Salze, Kreatin, Indoxyl und andere Substanzen 
vor. Bei manchen Nierenkrankheiten ge:lchieht ihre Ausscheidung 
durch den Harn ungeniigend, und sie haufen sich deshalb im Blutplasma 
an. Diese Retention stickstoffhaltiger Stoffwechselprodukte la!3t sich 
dadurch ermitteln, da!3 man die Stickstoffmengen des enteiwei!3ten Blut­
serums quantitativ feststellt. Unter gesunden Verhaltnissen betragt dieser 
Reststickstoff nicht mehr als htichstens 35 mg N in 100 ccm Blut­
serum. Bei Niereninsuffizienz kann er bis auf 60 bis 100 und mehr Milligramm 
ansteigen. Man bestimmt den Reststickstoff, indem man das Serum nach 
Ausfallung der Eiwei!3ktirper mit konzentrierter Schwefelsaure nach K j e 1-
dahl verascht, den Stickstoff als Ammoniak iiberdestilliert und durch 
Titration bestimmt. 

NotwendigeLiisungen: 1. Konzentrierte Schwefelsaure, II. 100/oige 
Kupfersulfatltisung, III. krystallisiertes schwefelsaures Kalium, IV. Hydro­
peroxyd pro analysi, V. 1/70-Normal-Salzsaureliisung, VI. 1/70-Normal­
Natriumhydroxydliisung, VII. 33 0/oige Natronlauge. 

Ausfiihrung: 10 ccm Serumfiltrat (mit Uranylacetat enteiwei!3t) 
werden mit 2 ccm der Ltisung I, 6 Tropfen der Liisung II und einer kleinen 
Messerspitze III in einem Mikro-Kjeldahlkolben unter dem Abzug iiber 
kleiner Flamme erhitzt. Wenn die Fliissigkeit hellbraun geworden ist, 
wird ein Tropfen IV zugegeben und etwa 3 Minuten weiter erhitzt, bis 
die Liisung ein blauer Sirup geworden ist. Man la!3t das Veraschungs­
gemisch abkiihlen und verdiinnt mit etwa 20 ccm Wasser, verbindet 
mit dem Destillationsapparat, beschickt die Vorlage mit 10 oder 20 ccm 
der Liisung V und gibt zu dem veraschten Gemisch etwa 10 ccm der 
Liisung VII. Dann wird der Dampfentwickler angeheizt, ein, lebhafter 
Dampfstrom durchgeschickt. lind der Kolben mit., einem MikrobTenner 
vorsichtig erwarmt. Man destilliert etwa 8 Minuten bei eintauchendem 
Kiihlrohr, dann senkt man die Vorlage und destilliert noch 3 Minuten 
weiter. Zum Schlu!3 wird das Kiihlrohr au!3en kurz abgespiilt, und 
man titriert mit Ltisung VI gegen Methylrot bis zur citronengelben 
Farbe. 1 ccm verbrauchter Saure entspricht 0,2 mg Stickstoff. 

Bestimmung des Harnstoffs nach der Ureasemethode. 
Prinzip: Der Harnstoff wird durch Urease in zwei Molekiile Ammo­

niak und 1 Molekiil Kohlendioxyd zerlegt. Das gebildete Ammoniak wird 
bei alkalischer Reaktion durch einen Luftstrom in eine eingestellte Saure 
getrieben. 

Liisungen: 1. 100/0 Natriumwolframat, II. 2/3 n-Schwefelsaure 
(18,47 ccm konzentrierter Schwefelsaure, spez. Gew. 1,84, auf 1 Liter ver­
diinnt), III. Ureasepulver (kauflich), IV. ~ufferltisung (46,03 g NaH2P04 • 
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H 20 und 238,8 g Na2HPO, ·12 H20 in 1 Liter Wasser geliist), V. Octyl­
alkohol, VI. 1% alkoholische PhenolphthaleinlOsung, VII. gesattigte 
Sodaliisung, VIII. 0,02 n-HCl, IX. 0,02 n-NaOH. 

Ausfiihrung: 5 ccrn Serum werden mit 35 ccrn Wasser, 5 cern I 
und 5 cern II gemischt und filtriert. 10 cern des eiweiBfreien Filtrates 
werden in einem Kjeldahlkolben von 100 cern mit 3 cern IV, einer kleinen 
Messerspitze III und 8 Tropfen V versetzt. Der Kjeldahlkolben wird mit 
einern doppelt durchbohrten Gummistopfen verschlossen. Durch die 
eine Bohrung fiihrt ein Rohr, das fast zum Boden des Kolbens reicht 
und mit einer Waschflasche, die etwa 50 cern 20% Schwefelsaure enthalt 
(zur Fernhaltung des Ammoniaks in der Laboratoriumsluft), verbunden 
ist. Die zweite Bohrung enthalt ein kurzes Rohr mit Siedeaufsatz, das 
mit einer Waschflasche als Vorlage verb un den ist. Sie wird mit 10 cern 
VIII beschickt und an eine Wasserstrahlpumpe angeschlossen. Die 
Apparatur wird verbunden und der Kjeldahlkolben in ein Wasserbad von 
50° getaucht. Nach 15 Minuten wird der Stopfen geiiffnet, 3 Tropfen VI 
und 3 ccm VII zugegeben und wieder verschlossen. Hierauf wird die 
Temperatur des Wasserbades auf 60° erhoht und 1/2 Stunde lang ein 
maBig lebhafter Luftstrom durch die Apparatur gesaugt. Zum SchluB 
wird die iiberschiissige Saure in der Vorlage mit IX zuriicktitriert. 

Berechnung: Die verbrauchten Kubikzentimeter Saure mit 0,28 
und 100 multipliziert gibt den Harnstoff-Stickstoff in mg% . Multi­
pliziert man mit 0,6 an Stelle von 0,28, so erhalt man mg% Harnstoff. 

Die Harnstoffbestimmung hat eine ahnliche Bedeutung wie die des 
Reststickstoffs. 1m allgemeinen betragt der Harnstoff-Stickstoff etwa die 
Halfte bis Dreiviertel des Reststickstoffs. 

Dem Nachweis einer Niereninsuffizienz dienen auch die beiden fol­
genden einfachen Bestirnmungen. 

Nachweis des Indicans nach Jolles- Haas. 
Prinzip: Indoxyl wird in Gegenwart von Thymol zu 4-Cymol-2-

indolindolignon oxydiert, das mit einem Mol Salzsaure ein Salz von tief 
violetter Farbe bildet. Diese Reaktion ist empfindlicher als der iibliche 
Indicannachweis und zeigt noch 0,0032 mg Indoxyl an. 

Losungen: I. 5% alkoholische Thymollosung, II. konzentrierte 
Salzsaure, die 5 g Ferrichlorid im Liter enthalt, oder man setzt zu 10 cern 
konzentrierter Salzsaure 0,5 cern 10% FerrichloridlOsung, III. Chloroform, 
IV. 20% Trichloressigsaure. 

Ausfiihrung: 1,5 ccm Serum werden mit 1,5 cern Wasser verdiinnt 
und mit 3 cern IV vermischt und filtriert. Das Filtrat wird mit 7 Tropfen I 
versetzt und mit II auf das doppelte Volumen gebracht. Man mischt 
und laBt 2 Stunden stehen, urn dann mit 2 cern III auszuschiitteln. 

Das Chloroform bleibt farblos, wenn keine Niereninsuffizienz vorliegt; 
sonst farbt es sich je nach der Starke der Nierenerkrankung mehr oder 
weniger tief violett. 

Xanthoproteinreaktion nach Becher. 
Prinzip: Die schon im norrnalen Serum vorhandenen, bei Nieren­

insuffizienz aber vermehrten Phenolderivate und aromatischen Amino­
sauren geben mit konzentrierter Salpetersaure gelbgefarbte Nitroderivate 
(Xanthoproteinreaktion). 
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Liisungen: I. 20% Trichloressigsaure, II. reine konzentrierte Salpeter­
saure (spez. Gew. 1,4), III. 33% Natronlauge, IV. 0,03874% Kalium­
bichroma tliisung (Verglcichsliisung). 

Ausfiihrung: Ein Tcil Serum wird mit einem Teil I enteiweiBt. 
2 cern des Filtrates werden in einem Reagensglas mit 0,5 cern II versetzt 
und eine halbe Minute iiber der Flamme gekocht. Darauf kiihlt man 
unter der Leitung ab, fiigt 1,5 ccm III zu und verdiinnt mit Wasser auf 
± ccm. Nach 10 Minuten vergleicht man im Autenrieth-Colorimeter, 
des sen Keil mit IV gefiilIt wird. 

Ais Xanthoproteinwert gilt die Differenz 100 minus an der Skala 
abgelesene Zah!. Bei normalem Serum liegt cr zwischen 20 und 30, bei 
Schrumpfniere und anderen Nephritiden kann er auf 120 und mehr steigen. 
Es ist also eventuelI vor dem Colorimetrieren statt nur auf 4 auf 8 oder 
12 cern zu verdiinnen. 

Bestimmung des Kochsalzes nach Neubauer. 
Der Kochsalzgehalt des Blutserums schwankt nur innerhalb enger 

Grenzen, zwischen 500 und 650 mg in 100 cern Serum. Dabei wird an­
genommen, daB die Chloride des BIutes nur als Kochsalz vorkommen, 
was nicht ganz zutrifft. 

Prinzip: Das Chlor wird na~? Volhard durch iiberschiissige Silber­
nitratliisung gefallt, und deren UberschuB wird gegen Eisenammoniak­
alaun mit Rhodanammonium zuriicktitriert. 

Liisungen: I. SilberHisung: zu 85,5 ccm Zehntel-Normal-Silbernitrat­
liisung gibt man 30 g Eisenammoniakalaun, die in 30 ccm konzentrierter 
Salpetersaure geliist sind, und fiilIt mit Wasser auf 500 ccm auf; 1 ccrn 
dieser Liisung entspricht 1 mg NaCl. II. Rhodanliisung: 85,5 ccm einer 
Zehntel-Normal-Rhodanamrnoniumlosung werden mit Wasser auf 500 ccrn 
aufgefiilIt. 

Ausfiihrung: In einem MeBkolben von 30 ccm pipettiert man 6 ccm 
Serurnfiltrat und 9 cern von Liisung I, mischt und fiillt mit dest. Wasser 
bis zur Marke auf. Durch ein trockenes Filter wird in ein Erlenmeyer­
Kolbchen fiItriert. 25 cern des Filtrates werden mit Liisung II bis gerade 
zum Beginn der braunroten Farbe titriert. 

Berechnung: 25 cern Filtrat entsprechen 1 cern Serum und 7,5 cern 
Silberliisung. Daher 750 minus 100 mal verbrauchte ccm der Liisung II 
= Milligrammprozent NaCI. Das Produkt mit 0,607 multipliziert gibt 
den Wert fiir Cl allein. 

Manche Mikromethoden zur Bestimmung der Blutbestandteile 
werden auf colorimetrischem Wege, also durch Vergleichung 
der Farbungsintensitat ausgefiihrt. Als Vergleichslosung dient 
eine belrannte Losung des zu bestimmenden Stoffes, mit welcher 
die Reaktionen in gleicher Weise angestellt werden wie mit 
dem Serum. Die Farben werden in einem Colorimeter von 
Dubosq oder von Autenrieth verglichen, wobei die Schicht­
dicken bis zur Farbengleichheit variiert werden. Die Konzen­
trationen der beiden Losungen verhalten sich umgekehrt wie 
die Schichtdicken. 1m Autenriethschen Colorimeter ist die 
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Vergleichsli:isung in ein keilfi:irmiges GlasgefaB eingeschlossen, 
welches so lange auf- und abbewegt wird, bis die Farbengleichheit 
mit der zu priifenden Li:isung erreicht ist. Die SteHung des 
Keils wird an einer Millimeterskala abgelesen. Die Konzcntration 
der zu untersuchenden Losung ergibt sich aus der Proportion 
x : b = (IOO-a) : 100; a = Skalenablesung, b = Konzentration 
der Vergleicbsli:isung, x = Konzentration der zu untersuchenden 
Li:isung. Es empfiehlt sich, das Autenriethsche Colorimeter 
mit Li:isungen bekannter Konzentration zu eichen und die \Verte 
in eine Kurve einzutragen, aus der man dann jeweils fiir jede 
Keilstellung die entsprechende Konzentration in Milligramm­
prozenten ablesen kann. 

An Stelle des Au tenriethschen Colorimeters kann mit 
Vorteil auch das Stufenphotometer Verwendung finden. Die 
Anweisung fiir den Gebrauch liegt diesem Apparat beL 

Bestimmuog der Harnsiiure 1m Blut oach Folio-Wu. 
Harnsa ure findet sich im Blutserum des gesunden Menschen stets 

in kleinen Mengen vor, und zwar etwas reichlicher nach dem GenuB von 
Fleisch, Fleischsuppen und Bries, in kleineren und konstanten Mengen 
nach Verabreichung einer purinfreien Kost. (Siehe das Kapitel Stoff­
weehsel.) Die Harnsaure betragt bei Gesunden naeh purinfreier Kost 
2 bis 4, mg in 100 cern Blutserum. Der Harnsauregehalt des Blutserums 
ist gesteigert bis auf 5, ja 10 mg, fast regelmaBig bei der Gicht, und oft 
aueh jenen Krankheiten, welehe auf gichtischer Diathese beruhen; vor aHem 
aueh bei jenen Nierenkrankheiten, welche mit Erhohung des Reststick­
stoffs einhergehen, dann bei fieberhaften Zustanden, bei Leukamie, 
Carcinomen und anderen mit regem Kern.:erfall einhergehendt'n Leiden. 
Ferner auch bei gesunden Individuen bei einer Kost, welche reich an Fleisch 
und Purinsubstanzen ist. 

P ri nzi p: Bei alkalischer Reaktion reduziert Harnsaure die Phosphor­
wolframsaure (Folins Harnsaurereagens) zu einem blauen Farbstoff. 
Innerhalb gewisser Grenzen ist die Intensitat der blauen Farbe der Harn­
saurekonzentration der Harnsaure direkt proportional. 

Losungen: 1. Harnsaurereagens nach Folin. 100 g Natrium­
wolframat1 werden in einem Kolben von 500 cern Inhalt mit 150 cern 
Wasser gemischt. In einem anderen GefaB verdUnnt man 20 cern 850/ 0 
Phosphorsaure mit 50 cern Wasser und setzt sie nach und nach unter 
SchUtteln dem Wolframat zu, kuhlt unter der Leitung und schUttelt bis 
zur vollstandigen Losung. Darauf leitet man fUr 10 Minuten Sehwefel­
wasserstoff durch. Die Losung wird nun in einen Seheidetrichter von 
500 cern gebracht, nach und nach mit 150 cern Alkohol gemischt und 
7-8 Minuten kraftig durchgeschUttelt. Nachdem sich die Mischung 
abgesetzt hat, laBt man die mehr oder weniger gelbgefarbte Mischung 

1 Das N a triumwolframa t soIl gegen Phenolphthalein alkalisch reagieren, 
andernfalls muB es erst in Wasser gelost, mit etwas Alkali erhitzt und 
umkrystallisiert werden. 

Miiller·Seifert 37. 
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unten ab, sie so11160 bis 170 g wiegen. Die starker gefarbte obere Schicht 
wird weggegossen, der Trichter ausgespiilt, die WolframatHisung in ihn 
zuriickgebracht, zusammen mit 100 ccm Waschwasser. Man gibt nun von 
neuem 75 ccm Alkohol zu und schiittelt wieder griindlich. Die untere 
Schicht, die nun farblos sein soIl, nimmt man in einen gewogenen 500-ccm­
Kolben auf und verdiinnt sie auf 250 g. Zur Vertreibung des Schwefel­
wasserstoffs wird 5 Minuten zum Sieden erhitzt und wieder mit Wasser 
auf 250 g erganzt. Jetzt gibt man noch einmal15 ccm 85% Phosphorsaure 
zu und kocht 1 Stunde unter RiickfluB. Dann wird der Kiihler entfernt. 
etwas Brom zugegeben und noch einmal 5 Minuten gekocht. SchlieBlich 
wird gekiihlt und auf 500 ccm verdiinnt. Das Reagens solI nur leicht 
gelblich gefiirbt sein. 

2. Harnstoff-Cyanidlosung. 75 g Natriumcyanid (Merck) werden 
in 700 ccm Wasser unter Riihren gelost. Dann setzt man 300 g Harnstoff 
zu und mischt. Vorhandenes Carbonat wird durch 4-5 g Calciumoxyd 
entfcrnt. Nachdem man es zugesetzt hat, wird 10 Minuten lang geriihrt, 
moglichst aber erst am folgenden Tag filtriert. Zur Beseitigung des in 
Losung gegangenen Calciumoxyds versetzt man das Filtrat mit 2 g gepul­
vert em Lithiumoxalat1 und schiittelt gelegentlich wah rend 10 bis 15 Minuten 
und filtriert. 

3. Harnsaurestammlosung. Genau 1 g Harnsaure wird mit 0,6 g 
Lithiumcarbonat in einem LitermeBkolben in ungefahr 150 ccm Wasser 
gelost, zur Konservierung 20 ccm 40% Formalin zugegeben und mit 
500 ccm Wasser verdiinnt. Man fiigt noch 25 ccm n/Schwefelsaure zu 
und fiillt zur Marke mit Wasser auf. Die Losung muB gegen Neutralrot 
sauer reagieren und ist im Dunkeln aufbewahrt langere Zeit haltbar. 

3 a. HarnsaurevergleichsHisung. 1 ccm der Stammlosung wird in 
einem MeBkolben mit Wasser auf 250 ccm verdiinnt. 5 ccm davon ent­
halten 0,22 mg Harnsaure. Jedesmal frisch zu bereiten. 

Ausfiihrung: 5 ccm Blutfiltrat, das nach Folin-Wu enteiweiBt 
worden ist, werden in einem Reagensglas, das eine Marke bei 25 ccm 
tragt, mit 10 ccm der HarnstoffcyanidHisung und 4 ccm Harnsaurereagens 
versetzt. In einem zweiten Reagensglas werden 5 ccm der Harnsaure­
vergleichsHisung auf dieselbe Weise behandelt. Nach 20 Minuten flillt 
man beide zur Marke auf und vergleicht im Colorimeter, wobei man die 
Schichtdicke der VergleichsHisung auf 20 mm einstellt. 20 dividiert durch 
die Schichtdicke des Blutfiltrats und multipliziert mit 4 gibt sofort den 
Gehalt des Blutes an Harnsaure in Milligrammprozent. 

Diese Methode der Harnsaurebestimmung wird nach dem colori­
metrischen Verfahren beurteilt. An ihre Stelle kann auch die Methode 
von Fla tow angewandt werden, bei welcher die Bestimmung durch 
Titration erfolgt. 

Harnsiiurebestimmung nach Flatow. 
Losungen: 1. Hagedo rn-J ensen-Losung zur Blutzuckerbestimmung, 

vierfach verdiinnt, genauer 0,4 Ferricyancalium in 1000 ccm Wasser. In 
brauner Flasche lU bewahren. 

1 Zur Herstellung des Lithiumoxalats iibergieBt man eine Mischung 
aus 50 g Lithiumcarbonat und 85 g Oxalsaure mit 1 Liter 70° warmen 
Wassers, riihrt vorsichtig, fallt mit 1 Liter Alkohol und saugt auf der 
Nutsche abo 
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2. Losung von 0,05 g Indigomonosulfosaures Natrium in 1000 cern 
dest. Wasser. 

3. Konzentrierte reine Pottaschelosung. 
Die genannten Losungen konnen bei E. Merck, Darmstadt, fertig 

bezogen werden. 
AusfUhrung: 2 ccm Blutserum (das nicht wesentlich hamolytisch 

sein darf) werden mit der dreifachen Menge Wassers gemischt, durchge­
schwenk~ und dann mit 2 ccm 1,550/ 0 Losung von Uranylacetat versetzt, 
so daB eine fUnffache VerdUnnung entsteht. 

Yom wasserklaren Filtrat nimmt man einen aliquoten Teil, am besten 
5 ccm (diese wUrden dann 1,0 cern des unverdUnnten Serums entsprechen) 
und fUgt die genau gleiche Menge von Ferricyancalilosung hinzu, wie sie 
dem unverdUnnten Serum entspricht (hier also 1,0 ccm). Dann setzt man 
~!o ccm gesattigte KaliumcarbonatlOsung dazu und titriert sofort den 
UberschuB des roten Blutlaugensalzes mit IndigoblaulOsung zurUck. 
(Tageslicht oder Reinlichtfilter erforderlich, urn in der Langsdurchsieht 
des Reagensglases den Umsehlag von sehwachgelblieh in sehwaehblau 
zu erkennen.) Dann titriert man die auf 1 : 5 mit Wasser verdUnnte Ferri­
cyankaliumlosung mit 1,0 cern Kaliumearbonat versetzt gegen Indigo­
blau. Der so ermittelte Titerwert minus den bei der Harnsauretitration 
gefundenen Wert gibt sofort die Milligramm Harnsaure, die das Serum 

h · . h . h h f F A-B ent lelt. DIe Berec nung geschle t nae olgender Formel: H= M·--P::-
Darin bedeutet H = Milligrammprozent Harnsaure. 
F = Anzahl der verwendeten Zehntel Ferrieyankalium. 
M = Anzahl der bei der Einzelbestimmung verwandten Kubikzenti­

meter unverdUnnten Serums. 
A = verbrauchte Kubikzentimeter der BlaulOsung bei der Titer­

stellung. 
B = verbrauchte Kubikzentimeter Blaulosung bei der Harnsaure­

bestimmung. 

Bestimmung des Kreatinins nach Neubauer. 
Prinzip: Kreatinin geht mit Pik~insaure in alkaliseher Losung eine 

Verbindung von rotbrauner Farbe ein (jafUsche Reaktion). Die Braun­
farbung ist dem Gehalt an Kreatinin proportional. Die EnteiweiBung mit 
Uranylaeetat gibt etwas niedrigere Werte als die mit Wolframsaure. 

Losungen: 1. 1,20/ 0 (kalt gesattigte) Losung reincr Pikrinsaure. 
II. Normalnatronlauge. 

III. Kreatinin-Stammlasung: 0,1 g reines Kreatinin werden in 10 cern 
Normal-Salzsaure gelast und in einem MeBkolben mit Wasser auf 100 cern 
verdiinnt. 

A usfiihrung: Zur Herstellung der Vergleichslasungverdiinnt man in 
einem MeBkolben von 100 cern 2 cern der Lasung III auf 100 (2 mg %) 
und miseht davon ZulO Fiillung des Keils 20 cern mit 15 cern der Lasting I 
u nd 5 cern der Losung II. 

2 cern Serumfiltrat (mit Uranylaeetat enteiweiBt) werden mit 1,5 cern 
der Losung lund 0,5 cern der Losung II gemischt. Naeh 8-10 Minuten 
vergleieht man im Autenrietheolorimeter. 

9* 
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Bestimmung des 6esamt- Kreatinins. 
Prinzip: Durch Erhitzen mit Mineralsauren wird das Kreatin in 

Kreatinin iibergefiihrt. 
Lasungen: Wie fiir die Bestimmung des Kreatinins und dazu IV. 

Normal-Salzsaure. 

Ausfiihrung: Das Blutfiltrat wird mit dem halben Volumen der 
Lasung IV 5 Stunden in einem siedenden Wasserbad erhitzt und nach 
Abkiihlen mit dem halben Volumen der Lasung II neutralisiert. Dabei 
wird das Serumfiltrat auf das Doppelte verdiinnt. In dieser verdiinnten 
Lasung wird die Bestimmung des Kreatinins ausgefiihrt. 

Bestimmung des Blutzuckers nach Hagedorn-Jensen. 
Das Blut enthalt stets reduzierende Substanzen, hauptsachlieh 

Traubenzueker, und zwar bei Gesunden 60 bis 120 mg in 100 cern 
Biut. Bei Diabetes melitus ist das Blut abnorm zuekerreich (200 bis 
600 mg). 

Prinzip: Der Biutzueker wird im Gesamtblut, nieht im Blutserum, 
bestimmt. Das Blut wird durch Zinkhydroxyd enteiweiBt. Das eiweiB­
freie Filtrat wird mit iibersehiissiger Ferricyankaliumlasung versetzt, die 
durch den Traubenzueker zu Ferroeyankalium reduziert wird. Der Uber­
schuB an Ferricyankalium wird jodometriseh zuriicktitriert. Fiir jede 
Serie von Zuckerbestimmungen sind 2 Leerversuche anzusetzen, urn die 
Eigenreduktion der Reagenzien zu bestimmen. 

Lasungen: I: Zinksulfatlasung: 45 g Zinksulfat werden in Wasser 
gelast und auf 100 cern aufgefiillt. Zum Gebrauch muB jedesmal ein 
Teil dieser Lasung auf das Hundertfache verdiinnt werden. 

II: Zehntelnormal-Natronlauge, die jede Woche frisch aus doppelt nor­
maIer Natronlauge herzustellen ist. 

III: Zweihundertstelnormale Lasung von Ferricyankalium, 1,65 g 
Kaliumferricyanid und 10,6 g gegliihtes Natriurncarbonat werden in 
wenig Wasser gelast und dann in einem MeBkolben auf 1000 cern verdiinnt. 
Die Lasung ist in einer braun en Flasche aufzubewahren. 

IV: Zinksulfat-Kochsalz-Lasung: 10 g Zinksulfat und 50 g Kochsalz 
werden in Wasst;r gelast und auf 160 ccm aufgefiillt. 

V: Kaliumjodid-Lasung: 12,5 g Kaliumjodid werden in Wasser gelast 
und auf 100 cern aufgefiillt (in brauner Flasche aufzubewahren). 

Zum Gebrauch werden 40 Teile der Lasung IV mit 10 Teilen der 
Lasung V gemischt. Die Mischung ist wachentlich frisch herzustellen 
und in brauner Flasche aufzubewahren. 

VI: Essigsaurelasung: 3 cern Eisessig werden mit Wasser auf 100 cern 
verdiinnt. Die Lasung muB frei von Eisen sein. 

VII: Starkelasung: 1 g lasliche Starke wird unter leichtem Erwarmen 
in 5 cern Wasser gelast und mit gesattigter Kochsalzlasung auf 100 cern 
aufgefiillt. , 

VIII: Zweihundertstelnormale Natriumthiosulfatlasung: 5 cern einer 
zehntelnorrnalen Thiosulfatlasung, die durch Zusatz von 0,053 g wasser­
freiem Natriumcarbonat haltbarer gemacht ist, werden auf 100 cern 
verdiinnt. 
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IX: Zweihundertstelnormale Kaliumjodatlosung: 0,3567 g Kalium­
jodat werden in Wasser gelost und in einem MeBkolben auf 2000 cern 
verdtinnt. Diese Losung dient zur TitersteIlung der Losung VIII. Dazu 
werden 2 cern Jodatlosung mit 2 cern der Losung VI, 2 cern der Losung V 
und 2 Tropfen der Losung VII gemischt und unmittelbar nach Zusatz 
von V mit der Losung VIII bis zum Verschwinden der Blaufarbung 
titriert. Die Thiosulfatlosung andert sich sehr rasch; deswegen ist vor 
jeder Zuckerbestimmung der Titer festzustellen und der Faktor zu be­
rechnen, indem man 2 durch die Anzahl der Kubikzentimeter der Losung 
VIII dividiert, die bei der TitersteIlung verbraucht werden. Mit dies em 
Faktor ist die in jedem Versuch verbrauchte Zahl der Kubikzentimeter 
der Losung VIn zu multiplizieren. 

Ausftihrung: Das Blut wird' mit einer besonderen Pipette von 
0,1 ccm Inhalt aus einer Stichwunde der Fingerbeere entnommen. Vor 
der Entnahme ist die EnteiweiBungsfltissigkeit zu bereiten. Dazu mischt 
man in 2 Reagensglasern von 15 mm Durchmesser und 120 mm Hohe 
je 1 cern der Losung II mit 5 ccm der verdtinnten Losung I. Dabei 
bildet sich eine Losung von koIloidalem Zinkhydroxyd. In das eine 
Reagensglas blast man die in der Pipette abgemessenen 0,1 ccm Blut 
und spiilt die Pipette dadurch aus, daB man zweimal von der Fltissig­
keit aufsaugt und wieder ausblast. Das zweite Reagensglas dient ftir 
den Leerversuch. ZweckmaBig werden je zwei Proben mit Blut und 
zwei Leerversuche ausgeftihrt, also im ganzen flir eine Bestimmung vier 
ReagensgHiser vorbereitet. 

Es konnen unter Verwendung der kauflichen Einsatze in die Wasser­
bader bis zu 20 Bestimmungen nebeneinander ausgefUhrt werden. Die 
Reagensglaser werden ftir 3 Minuten in ein siedendes Wasserbad ge­
stellt. Inzwischen bereitet man ebenso viele Praparatenglaser von 30 mm 
Durchmesser und 100 mm Hohe vor. Auf jedes kommt ein kleiner Trichter, 
der mit einem kleinen Bausch angefeuehteter Watte versehen ist. Durch 
diese wird der Inhalt der Reagensglaser filtriert. Man wascht noch drei­
mal mit je 2 ccm Wasser nacho Nach dem Abtropfen werden in jedes 
GefaB genau 2 cern der Losung III abgemessen und die Proben fUr 
15 Minuten in ein siedendes Wasserbad gestellt. Nach dem Abktihlen 
konnen die Proben auch langere Zeit stehen bleiben. Bis zu diesem 
Stadium ist aber die Bestimmung jeweils sofort nach der Blutentnahme 
durchzuftihren. Jede Probe wird nun mit 2 cern der Mischung IV und V, 
2 cern der Losung VI, 2 Tropfen der Lasung VII versetzt und sofort 
mit der Losung VIII bis zum Versehwinden der blauen Farbe titriert. 
Die Titration muB sofort nach Zuftigen der Kaliumjodid-Zinksulfat­
Koehsalzlasung erfolgen. Sind mehrere Bestimmungen nebeneinander 
auszuftihren, so dtirfen nicht gleieh aIle Proben mit der Misehung von IV 
und V versetzt werden. Die Proben, die zuletzt zur Titration kommen, 
geben dann falsche Werte. Der Zusatz muB zu jeder Probe einzeln 
gerade, bevor sie titriert wird, gemacht werden. Unter Berticksichtigung 
des Titerwertes der Losung VIII erhalt man aus der nachfolgenden 
Tabelle die Milligramm Glucose in 100 cern Blut, die den verbrauehten 
Kubikzentimetern der Losung VIII entsprechen. Man sueht zuerst 
den Wert auf, der den Kubikzentimetern von Losung VIII entsprieht, 
die im Leerversuch verbraueht wurden, und dann den ftir die im Haupt­
versuch verbrauehten. Die Differenz der beiden Werte gibt den Gehalt 
des Blutes in Milligramm Prozent an. 
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n 
cern 200 Thiosulfat = rng Glucose in 100 ccrn Blut: 

0 1 2 3 4, 5 6 7 8 9 

I, 

0,0 385 382 379 376 373 370 ! 367 364 361 358 
0,1 355 352 350 348 346 843 ' 341 338 336 333 
0,2 331 329 327 325 323 321 318 316 314 312 
0,3 310 308 306 304 302 300 298 296 294 292 
0,4 290 288 286 284 282 280 278 276 274 272 
0,6 270 268 266 264 262 260 259 257 255 253 
0,6 251 249 247 245 243 241 240 238 236 234 
0,7 232 230 228 226 224 222 221 219 217 215 
0,8 213 211 209 208 206 204 202 200 199 197 
0,9 196 193 191 190 188 186 184 182 181 179 
1,0 177 175 173 172 170 168 166 164 163 161 
1,1 159 157 155 154 152 150 148 146 145 143 
1,2 141 139 138 136 134 132 131 129 127 125 
1,3 124 122 120 119 117 115 113 111 110 108 
1,4 106 104 102 101 099 097 095 093 092 090 
1,5 088 086 084 083 081 079 077 075 074 072 
1,6 070 068 066 065 063 061 069 057 056 054 
1,7 052 050 048 047 045 043 on 039 038 036 
1,8 034 032 031 029 027 025 024 022 020 019 
1,9 017 015 014 012 010 008 007 005 003 002 

Blutzuckerbestimmung nach Hagedorn-Jensen bei hohen 
Blutzuckerwerten. 

Modilikation nach L. Mosonyi. 

Thio- Zucker Thio- Zucker Thio- Zucker Thio- I Thio- Zucker 
sulf. sulf. sulf. sulf. Zucker sulf. I 

ccrn % ccrn % cern % ccrn % ccrn % 

0,50 0,548 0,80 0,581 1,10 0,514 1,40 0,455 
0,23 0,711 2 644 2 576 2 510 2 451 

4 708 4 640 4 572 4 506 4 447 
6 704 6 636 6 567 6 502 6 443 
8 700 8 631 8 563 8 498 8 ! 439 

0,30 695 0,60 626 0,90 559 1,20 494 1,50 435 
2 690 2 622 2 555 2 490 2 431 
4 685 4 617 4 550 4 486 4 428 
6 681 6 612 6 546 6 482 6 425 
8 677 8 608 8 541 8 478 8 421 

0,40 672 0,70 603 1,00 537 1,30 474 1,60 418 
2 667 2 598 2 533 2 470 2 414 
4 662 4 594 4 529 4 466 4 411 
6 658 6 590 6 524 6 462 6 408 
8 653 8 586 8 519 8 458 I 8 405 
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Thio- Zucker Thio- Zucker Thio- Zucker Thio- Zucker Thio- Zucker sulf. sulf. sulf. sulf. sulf. 
ccrn % ccrn % ccrn % ccrn % cern % 

1,71) 402 2,20 318 2,70 236 3,20 153 3,70 58 
2 398 2 315 2 232 2 150 2 54 
4 395 4 311 4 229 4 147 4 50 
6 392 6 308 6 226 6 144 6 46 
8 388 8 305 8 222 8 141 8 42 

1,80 0,384 2,30 301 2,80 219 3,30 138 3,80 38 
2 382 2 298 2 216 2 134 2 3-1 
4 378 4 295 4 212 4 130 4 30 
6 375 6 291 6 209 6 126 6 26 
8 372 8 288 8 205 8 122 8 22 

1,90 368 2,40 285 2,90 202 3,40 0,118 3,90 18 
2 365 2 281 2 199 2 114 2 H 

" 361 -1 278 4 195 4 110 4 10 
6 358 6 275 6 192 6 106 6 6 
8 354 8 272 8 189 8 102 8 2 

2,00 351 2,50 269 2,00 186 3,50 98 
2 348 2 266 2 182 2 94 
4 345 4 262 4 179 4 90 
6 341 6 259 6 175 6 86 
8 338 8 256 8 172 8 82 

2,10 335 2,60 0,252 3,10 169 3,60 78 
2 332 2 249 2 166 2 74 
4 328 4 246 4 162 4 70 
6 325 6 242 6 159 6 66 
8 322 8 239 8 156 8 62 

Ausfiihrung wie beim gewiihnlichen Hagedorn- Jensen. EnteiweiBen, 
kochen, filtrieren. Zur Oxydation setzt rnan aber 4 ccm der n/200 Ferri­
cyankaliumliisung und 2 ccm nil NaOH zu. Kocht wie sonst 15 Minuten. 
Bei der Titration sauert rnan nicht mit 2 ccm einer 3°10 Essigsaure, sondern 
mit 3 ccm einer lOO/oigen Essigsaure an. Der Leerversuch wird ent­
sprechend angesetzt. Man benutzt zur Ablesung die vorstehende Tabelle. 

Dem tholesterln liegt die Formel des Phenanthrens zugrunde, 
eines Kohlenwasserstoffs, der sich im Steinkohlenteer vorfindet und aus 
drei miteinander verbundenen Sechserringen von Kohlenstoff besteht. 
Es bildet nicht nur das Skelet des Cholesterins, 
sondern auch anderer wichtiger Verbindungen, so 
der Gallensauren, der brunstausliisenden Geschlechts­
hormone und selbst von Krebserregern. Da im 
Cholesterin eine OH-Gruppe vorhanden ist, so kann 
es sich als Alkohol mit Fettsauren verbinden. 
Diese Cholesterinester finden sich neben freiem 
Cho\esterin im Blut, in der Galle und den meisten 
Geweben und diirften die "semipermeablen" Hiillen 

Phenanthren. 

der Zellen, z. B. der roten Blutkiirperchen, bilden. Das Cholesterin 
findet sich in fast allen tierischen Nahrungsmitteln neben anderen fett­
ahnlichen (lipoiden) Stoffen, z. B. im Eidotter, wird aber nicht nur 
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mit der Nahrung aufgenommen, sondern im tierischen und mensch­
lichen Organismus selbst gebildet. Es wird durch den Darm und 
durch die Galle ausgeschieden und kann in der Gallenblase zu Steinbildung 
Veranlassung geben. Die pflaJ.l:zlichen Cholesterine (Phytosterine) werden 
vom Darm nicht resorbiert. Uber die Konstitution des Cholesterins, der 
Gallensauren und der Geschlechtshormone siehe unter Hormonen. 

Das Cholesterin und seine Ester sind im BIut bei manchen Krank­
heiten, z. B. bei Nephrosen, bedeutend vermehrt und das Blutserum kann 
dann eine milchige BeschaHenheit darbieten. Bei pernizioser Anamie sind 
sie krankhaft vermindert, steigen aber bei Leberbehandlung rasch an. 

Cholesterinbestimmung im Blutserum. 
Prinzip: Serum wird mit Ather-Alkohol enteiweiBt und das Filtrat 

zur Bestimmung von Gesamtcholesterin und Cholesterinester verwendet. 
Beim Cholesterinester fallt man durch Zugabe von Digitonin das freie 
Cholesterin vorher aus und nimmt den Ester in TetrachlorkohlenstoH 
auf. Beim Gesamtcholesterin wird dieses in Chloroform aufgenommen. 
Mit beiden Losungen ftihrt man dieselbe Farbreaktion mit Essigsaure­
anhydrid und Schwefelsaure aus. Colorimetrischer Vergleich der grtinen 
Farbe. 

Losungen: l%ige Digitoninlosung in 960f0igem oder absolutem 
Alkohol. 2. Chloroform pro anal. 3. Essigsaureanhydrid pro anal. 4 •. ~onz. 
Schwefelsaure pro anal. 5. Tetrachlorkohlenstoff pro anal. 6. Ather­
Alkohol (3 Teile Alkohol + 1 Teil Ather). 

Ausftihrung: 1 ccm Serum ~}bt man in einen 50-ccm-MeBkolben, 
der ganz trocken i~t und dann mit Ather-Alkohol ausgesptilt wurde. Man 
gibt tropfenwt;~se Ather-Alkohol zu und fUllt dann nach Ausfallung des 
EiweiBes mit Ather-Alkohol ungefahr bis zur Halite auf. Das Kolbchen 
kommt in !:in siedendes Wasserbad, man IaBt einmal aufkochen, ktihlt ab, 
ftillt mit Ather-Alkohol bis zur Marke auf und filtriert in einen ganz 
trockenen Kolben. 

Gesamtcholesterin: 10 ccm Filtrat gibt man in eine Porzellan­
schale und laBt auf dem kochenden Wasserbad bis zur Trockne verdampfen. 
Man setzt 10 ccm Chloroform zu und dampft auf 1 bis 1,5 ccm ein. Der 
Rest wird durch ein trockenes Wattefilter in eine Schtittelmensur filtriert. 
(Mensur war ganz trocken und wurde wie das Filter mit Chloroform aus­
gesptilt.) Zugabe von Chloroform, Eindampfen und Filtrieren wiederholt 
man noch zweimal. Man fUllt dann mit Chloroform auf 5 ccm auf. 

Cholesterinester: 10 cern Filtrat werden mit 1 ccm Digitonin­
losung in eine Porzellanschale gegeben und auf dem Wasserbad zur Trockne 
verdampft. Man setzt 10 ccm Tetrachlorkohlenstoff zu und dampft 
auf 1 bis 1,5 ccm ein. - Filtrieren und eindampfen wie bei Gesamtchole­
sterin. Man ftillt dann mit Chloroform auf 5 ccm auf. 

Farbreaktion: Man setzt zu beiden Losungen 2 ccm Essigsaure­
anhydrid und 0,1 ccm Schwefelsaure und laBt 10 Minuten im Dunkeln 
bei Zimmertemperatur stehen. Dann wird colorimetriert und an der Kurve 
abgelesen. Normalwerte: Gesamtcholesterin 170 bis 210, Cholesterin­
ester 90 bis 130 mgOfo. 

Keil und Kurve kann von Hellige, Freiburg i. Br., bezogen werden, 
oder Ablesen im Stufenphotometer. 
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Calclumbestimmung 1m Blutserum nach Clark. 
Prinzip: Das Calcium wird aus dem Serum als Oxalat gefiillt, die 

Oxalsaure durch Schwefelsaure ausgetrieben und mit Permanganat 
titriert. 

Losungen: I. 5% Ammoniumchlorid, II. 3% Ammoniumoxalat, 
III. 0,01 n-Kaliumpermanganat, IV. n-Schwefelsaure, V. 3% Ammoniak. 

Ausfiihrung: 2 ccm Serum werden mit 3 cern Wasser, 1 ccm lund 
3 ccm II in einem Zentrifugenglas gemischt und mindestens 3 Stunden, 
besser iiber Nacht stehen gelassen. Darauf wird 20 Minuten zentrifugiert, 
die iiberstehende Fliissigkeit sorgfaltig abgehebert und der Niederschlag 
unter Aufwirbeln dreimal mit je 3 ccm V ausgewaschen und zentrifugiert; 
Zu dem Niederschlag werden nun 5 ccm IV gegeben, 1 Minute im siedenden 
Wasserbad erwarmt und sofort mit III titriert. Der Endpunkt ist erreicht, 
wenn die rosa Farbe 1 Minute bestehen bleibt. Die Calciumbestimmungen 
sind zur Kontrolle stets doppelt auszufiihren. 

Berechnung: 1 ccm 0,01 n-Permanganatlosung entspricht 0,2 mg 
Calcium. Die bei der Titration verbrauchten Kubikzentimeter geben mit 
dern Faktor (falls die Permanganatlosung nicht genau 0,01 normal ist) 
und mit 10 multipliziert den Gehalt des Serums an Calcium im mg% 

Bestimmung von Bilirubin nach Hijmans van den Bergh. 
Prinzip: Mit dem durch Alkohol enteiwei£ten Serum wird die 

Diazoreaktion angestellt, die auf seinem Gehalt an Bilirubin beruht. Die 
Farbe wird mit einer eingestellten Losung von Kobaltsulfat in Wasser 
verglichen. 

Losungen: 1.99% Alkohol, II. Diazoreagens: a) 5 g Sulfanilsaure 
werden in Wasser suspendiert, 50 ccm Salzsaure vom spez. Gewicht 1,19 zu­
gesetzt und auf 1000 cern aufgefiillt. lIb) 0,5 g Natriumnitrit werden in 
100 ccm dest. Wasser gelost. Zum Gebrauch werden jedesmal frisch 
10 ccm IIa. und 0,3 ccm IIb. gemischt. Die Mischung darf keinen Cber­
schu£ an salpetriger Saure enthalten, d .. h. Jodkalium-Starkepapier 
nicht blau farben. III. Vergleichslosung. 2,161 g wasserfreies Kobalt­
sulfat werden in 100 ccm dest. Wasser gelost. Zur Darstellung des 
wasserfreien Salzes wird reines nickelfreies Kobaltsulfat bis zur schwachen 
Rotglut erhitzt. Die Farbe dieser Losung entspricht der einer Bilirubin­
losung von 0,5 mg %. 

Ausfiihrung: In einem kleinen Zentrifugenrohrchen werden 1 cern 
klares Serum mit 2 ccrn I. gemischt. Das ausgefallene Eiwei£ wird ab­
zentrifugiert. Von der klaren iiberstehenden Fliissigkeit wird 1 cern in 
den Trog des Autenriethcolorimeters pipettiert, 0,25 ccm Diazomischung 
und 0,5 cern Alkohol zugefiigt. Mischen und nach 1-2 Minuten ver­
gleiehen. Bei der Berechnung ist zu beriicksichtigen, daB bei der Ent­
eiwei£ung und dem Zusatz an Reagenzien auf das 5fache verdiinnt wurde. 
Bei hohem Bilirubingehalt mu£ man das Serum unter Umstanden mit 
0,9% KoehsalzlOsung auf das Doppelte oder Mehrfaehe genau verdiinnen. 
Manehmal ist die Farbe mehr blau statt rot. Das ist dann der Fall, 
wenn zu viel Saure (Diazoniumlosung) zugesetzt oder mit dem Ablesen 
zu lange gewartet wurde. Auf Zugabe eines Tropfens alkoholisehen 
Ammoniaks wird die Farbe wieder rein rot. 

Naeh Hij mans van den Bergh unterseheidet man bei der quali­
tativen Ausfiihrung der Diazoreaktion auf Bilirubin im Serum zwei 
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Formen des Verlaufs: 1. direkte Reaktion, 2. indirekte Reaktion. Man 
verdunnt einen Teil Serum mit zwei Teilen Wasser, mischt und versetzt 
1 ccm dieser Mischung mit 0,25 ccm Diazoreagens (s. oben II). In allen 
Fallen von mechanischem Stauungsikterus tritt sofort oder innerhalb 
30 Sekunden eine deutliche Rotfarbung auf (direkte Reaktion). Bei 
hamolytischem lkterus, pernizioser Anamie, auf der Hohe des Anfalls bei 
paroxysmaler Hamoglobinurie und in anderen Fallen, wo keine Stauung der 
Leber infolge von GallengangverschluB stattfindet, dauert es 2, 4 Minuten 
und noch langer bis die Reaktion anfangt deutlich zu werden. Sie erreicht 
erst nach langerem Stehen ihre groBte Intensitat (indirekte Reaktion). 
In den letzteren Fallen tritt aber die Reaktion sofort ein, wenn man das 
Serum mit 2 Teilen Alkohol verdunnt, filtriert und I ccm des Filtrats 
mit 0,25 cern Diazoreagens versetzt. Das Auftreten der direkten Reaktion 
beruht darauf, daB freies Bilirubin in dem (goldgelben) Blutplasma gelost 
ist; bei der indirekten Reaktion durfte das Bilirubin noch in Verbindung 
mit EiweiBkorpern vorliegen, die erst durch Alkohol gespaiten wird. Bei 
V orhandensein der indirekten Reaktion pflegt das Bilirubin im H a rn 
zu fehlen. 

Uber die Bestimmung der Aeetonkiirper 1m Blut siehe Kapitel 
Harn. 

Wahrend unter normalen Verhaltnissen der Fettgehatt des Blutes 
nur sehr gering ist, kann er bei schwerem Diabetes und namentlich im 
Koma so bedeutend zunehmen, daB das BIutserum milchiggetrubterscheint 
und beim Zentrifugieren eine dicke Rahmschicht absetzt (Lipamie). 

Zusammensetzung des menschlichen Blutes. 

Spezifisches Gewicht 

Feste Bestandteile . . 
GesamteiweiB (Serum) 
Refraktometerwert n 

Albumin (Serum) 
Globulin (Serum) 

Fibrinogen (im Plasma) 

Hamoglobin . 

Gefrierpunkt 

Gesamtstickstoff 

Normal 

1029 bis 1031 

19 bis 230/ q 
6,5 bis 8,2% 

1,348 bis 1,35 

4,6 bis 6,7% 

1,2 bis 2,3% 

Ll = - 0,56° 

In Kran'kfieiten 

I vermindert bei hydro pis chen 

I 
Nierenkrankheiten, Anamie 

und Marasmus 
wie spezifisches Gewicht 

I geht ungefahr dem EiweiB­
gehalt parallel 

vermindert bei Nephrosen-
vermehrt bei Nephrose Ana­
phylaxie, schweren Infek 

tionen, Muskeltatigkeit 
vermehrt bei Pneumonie, 
Infektionen, vermindert bei 

Typhus, Lebercirrhose, 
Chloroform- und Phosphor­

vergiftung 
vermehrt bei Polycythamie, 
vermindert bei Anamie und 

Chlorose 
abnorm tief bei Nierenin­
suffizienz und Uramiegefahr 

wie spezifisches Gewicht 
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Reststickstoff 

Hamstoffstickstoff 

Harnsaure. 

Kreatinin . 
Gesamtkreatinin 
Aminosaurestickstoff 

Normal 

20 bis 35 mgOfo 

10 bis 18 mgO/o 

2 bis 4, mgO/o 

1,0 bis 2,0 mg% 

5,0 bis 7,0 mgOfo 
6,0 bis 8,0 mgOfo 

Ammoniakstickstoff 0,1 bis 0,2 mgO/o 
Unbestimmter Stickstoff 4,0 bis 18,0 mgOfo 
Zucker . . . . . 70 bis 120 mgOfo 
Acetonkorper (als 

Aceton) . . . . ., 0,8 bis 5,0 mgO/o 
,B-Oxybuttersaure (als 

Aceton) . 
Milchsaure 

Bilirubin 
Cholesterin. 

Gallensauren 

Gesamtfettsauren . 

Alkohol. 
Phenole 

Indikan 

Kochsalz 

Natrium. 
Kalium. 

Calcium ...... . 

Magnesium ..... 
Anorganischer Schwefel 
Anorganischer Phosphor 

(Plasma) ..... . 

0,5 bis 3,0 mgOfo 
10 bis 20 mg% 

bis 0,6 mgO/o 
170 bis 210 mgOfo 

3 bis 6 mgO/o 

290 bis 420 mgO/o 

0,1 bis 0,15 mg% 
1 bis 2 mgOfo 

0,03 bis 0,08mgO/o 

500 bis 560 mg% 

320 bis 345 mgO/o 
19,2 bis 20 mgOfo 

9 bis 11 mgOfo 

2 bis 3 mg% 
0,5 bis 1,0 mgo/ ° 

3 bis 4 mg% 

In Krankheiten 

erhOht bei Niereninsuffi­
zienz und Uramiegefahr 

erhOht bei Niereninsuffi­
zienz und Uramiegefahr 

erhOht bei Gicht und bei 
Niereninsuffizienz 

vermehrt bei Nephritis 

vermehrt bei Leukamie, Le­
beratrophie, schwerer Ne­

phritis 

vermehrt bei Eklampsie 
erhoht bei Diabetes mellitus 

vermehrt bei Diabetes 

vermehrt bei Diabetes 
vermehrt bei Tatigkeit, 

Sauerstoffmangel,Eklampsie 
erhoht bei Ikterus 

vermindert bei pemizioser 
Anamie, erhoht bei Gravi­
ditat, Nephrosen und Li-

pamie 
vermehrt bei Stauungs­

ikterus 
vermehrt bei Diabetes und 

Nephritis 
vermehrt bei Trunkenheit 

vermehrt bei Niereninsuffi­
Zlenz 

vermehrt bei Niereninsuffi­
zienz 

erhoht bei hydropischen 
Nierenkrankheiten 

vermehrt bei Pneumonie, 
akuten Infektionen, gele-

gentlich bei Uramie 

I vermindert bei Tetanie, 
schwerer Nephritis 

und bei Paratyroidektomie 

vermehrt bei Nephritis 
vermehrt bei Nephritis, ver­
mindert bei Rachitis, bei 
Kindem normal 1 bis 2 mgO f ° 

u. mehr 



140 

Ges.-CO.-Gehalt 
(arterielles Blu t) 

Ges.-CO.-Gehalt 
(venoses Blut) 

Ges.-O.-Gehalt 
(arterielles Blut) 

Ges.-O.-Gehalt 

Das Blut. 

Nonnal In Krankheiten 

50 bis 60 Vol.-o/o vennehrt bei Tetanie, ver­
mindert bei Diabetes und 

Nephritis 

55 bis 70 Vol.-Ufo 

15 bis 23 Vol.-Ufo vermehrt bei Polycythamie, 
Anhydramie, vermindert bei 

Kreislauf- und Atem­
storungen und Anamie 

(venoses Blut) . . . I 10 bis 18 Vol.-Ufo 

Die morphologlschen Bestandteile des Blutes. 
Die international gebrauchlichen Bezeichnungen der verschiedenen 

zelligen Bestandteile des Blutes sind abgeleitet von dem griechischen 
Wort "Kytos", das Blaschen, so Erythrocyten = rote Blutkorperchen 
und Leukocyten = weiBe Blutkorperchen. Bei den letzteren sind als 
Unterarten zu unterscheiden: erstensdieLymphocyten alsAbkommlinge 
der Lymphdriisen und der lymphatischen Apparate und zweitens die 
Myelocyten, also die Zellen aus dem Knochenmark (von Myelos: 
das Mark). Diese rundkernigen Myelocyten kommen im nonnalen Knochen­
mark in groBer Menge vor, nicht aber im kreisenden Blut des Gesunden, 
vieImehr erfahren sie im Knochenmark eine weitere Reifung, die sich 
im Verhalten des Kernes wie auch des Zellprotoplasmas auspragt. 

Man darf als allgemeine Regel aufstellen, daB die jugendlichen 
Kerne der unreifen Zellen einen locker gefiigten feinwabigen Bau mit 
Kernkorperchen und schwacherer Farbbarkeit dargieten, wahrend reife 
und altere Kerne die Kernkorperchen verlieren, eine kompakte Struktur 
aufweisen und sich intensiver farben (chromatinreicher sind). Auch ist 
das Protoplasma unreifer und jugendlicher Zellen, z. B. dasjenige der 
Myelocyten und Myeloblasten, wie auch der Erythroblasten gewohnlich 
basophil, also blaufarbbar, wahrend es spater acidophilen Charakter 
annimmt und sich rosa farbt. Das Protoplasma der Myelocyten und ihrer 
weiteren Entwicklungsstufen enthalt feinste Kornchen, sog. Granula, 
welche sich teils mit Eosin rot, teils mit basischen Farbstoffen, also blau 
oder mit neutralen blaurot farben. Wahrend der Reifung der Myelocyten 
schniirt sich der urspriinglich runde Kern ein zu Hufeisenfonn und 
schlieBlich zu einigen dunkel farbbaren Klumpen, welche untereinander 
durch diinne Briicken und Faden verbunden sind. Wegen dieses Verhaltens 
des Kerns hatte man fruher angenommen, daB die reifen Leukocyten 
mehrere Kerne darbieten und sie als polynukleare weiBe Blutkorper­
chen bezeichnet. Richtiger ist die Benennung als polymorphkernige, da 
sie auch nur einen aber vielgestaltigen Kern besitzen. Diese reifen Formen 
der weiBen, aus dem Knochenmark stammenden Leukocyten stellen unter 
gesundhaften Verhaltnissen bei weitem die Mehrzahl (urn 70Dfo) aller weiBen 
Blutkorperchen des Blutes dar. Sie zeichnen sich durch lebhafte Beweg­
lichkeit aus. Diese polymorphkernigen Leukocyten unterscheiden sich 
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auch dadurch von anderen Formen der weiBen Blut­
kiirperchen, daB sie gewisse Fermente enthalten, so z. B. 
die Oxydasereaktion darbieten, und bei ihrem Zu­
grundegehen ein ei weiBverdau endes Fermentabgeben, 
welches abgestorbene Gewebsbestandteile aufzuliisen im-
,tande ist(AutolY3e). Auch ist es wahrscheinlich, daB die .~~Y.!~,b~a:~·Ii. 
wei Ben Blutkiirperchen des Knochenmarks an der Bil-
(lung der spezifischen EiweiBkiirper des Blutplasmas 
beteiligt sind, also des Serumalbumins und der Globuline, 
wie das Verhalten bei gewissen Knochenmarksneubil­
(lungen, der Myelome, zeigt. Bei diesen tritt im Blutplas­
rna eine besondere EiweiBart auf, der Bence-] onesche 
EiweiBkiirper, der als kiirperfrcmd durch den Urin 
ausgeschieden wird. 

Zu den im Knochnemark entstehenden weiBen Blut­
kiirperchen werden von Naegeli auch die groBen 
mononuklearen Zcllen oder abgekurzt Monocyten 
~erechnet, obwohl es nicht feststeht, ob sie nur im 
Knochenmark oder auch an anderen Stellen, z. B. in der 
l\lilz oder im Bindegewebe, gebildet werden. Sie zeigen 
"inc andere, graublaue Farbe in ihrem machtigen Proto­
plasma und einen groBen runden oder wurstfiirmigen 
Kern. Ihre Bezeichnung als mononukleare Zellen 
stammt aus jencr Zeit, als man die polymorphkernigen 
rcifen Leukocytcn noch als "polynukleare" bezeichnete, 
und sollte den Unterschied von diesen reifen myelo­

tyelo.yl. 

gcnen Leukocyten dartun. Ehrlich glaubte in der ?>(etamyelocyt. 
Einschnurung des Kernes dieser Monocyten Ubergangs-
formen von den nononuklcaren zu den polynuklearen 
Leukocyten zu erblicken, aber diese Annahmen und dami t 
der Name "Ubergangsformen" hat sich als unrichtig 
herausgestellt. 

Zu den im Knochenmark sich entwickelnden Zellen 
sind auch die Megakaryocyten zu rechnen; diese 
groBen ZeBen mit ihren groBen runden Kernen und 
ihrem vielgestaltigen Protoplasma stoBen aus diesem 
(lie Blu tplattchen abo Die B I u t P I at t c hen finden sich 
im normalen Blut in sehr groBen Mengcn, bis zu 2.iO 000 
im Kubikmillimeter, s:e spielen cine wichtige Rolle bei 
der Blutgerinnung, also bei der Thrombenbildung und 
damit der Blutstillung. Sie werden deshalb Thrombo­
cyten genannt. 

Jugendlorm der 
polymorpbkernigen 

Leukocy ten. 

1m roten Knochenmark haben wir auch die Bildungs­
stattc der roten Blutkiirperchen und ihre Regeneration 
zu erblicken. Die roten Blutkiirperchen entwickeln sich 
aus Zellen mit einem runden oder ovalcn Kern und einem Slabform de. polymorphkernigeo 
ursprunglich basophilen, d . h. blau sich farbenden Proto- Leukocyten. 
plasma. Das letztere nimmt bei fortschreitender Reifung Abb.60. 
mehr und mehr acidophile Farbung an und erscheint Entwicklung und 
schliel3lich mit Eosin gefarbt rein rot durch das in cler Reifung der 
lelle entstehende Hamoglobin. Schliel3lich geht der polymorphkermgen 
. I Leukocyten . 

Kern ver oren und das normale rote Blutktirperchen, der Kach L. S ch u de 1. 
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N ormocyt, ist kernlos und zeigt eine zentrale Delle. Die Bildungsstatte 
des Hamoglobins ist demnach in den roten Blutkorperchen zu erblicken, 
das Plasma und das Serum des Blutes enthalten kein Hamoglobin und 
sind schwach gelblich gefarbt. Wenn aber die semipermeable Hiille der 
roten Blutkorperch:~n durch destilliertes Wasser, durch hypotonische 
Salzlosung, durch Athrr f)der durch den komplizierten Vorgang der 
Hamolyse verlorengeht (vgl. S. 122), so tritt der Blutfarbstoff in das 
Plasma iiber und dieses zeigt dann als Zeichen der Hamolyse eine rote Farbe. 

Mit der Endsilbe "blast" (abgeleitet von dem griechischen Wort 
blastein = entspringen, keimen, hervorgehen) bezeichnet man unreife 
Entwicklungsformen der weiBen und roten Blutkorperchen, so z. B. als 
Myeloblasten die unreifen Entwicklungsstadien der Myelocyten und 
damit der polymorphkernigen Leukocyten, als Lymphoblasten die 
Entwicklungsstadien der Lymphocyten und als Erythroblasten die 
kernhaltigen Jugendformen der roten Blutkorperchen. Unter den letzteren 
hat man zwei Formen zu unterscheiden: Erstens die kleinere Form mit 
ihren runden dunkel farbbaren radspeichenartigen Kern, ails der sich 
die normalen roten Blutkorperchen entwickeln. Sie werden als N ormo­
blasten bezeichnet. Zweitens groBe, elliptisch geformte Zellen mit groBem 
feinwabigem Kern, die Megaloblasten. Aus ihnen entwickeln sich die 
abnorm groBen, oft sehr hamoglobinreichen Erythrocyten, die Megalo­
cyten. Die Megaloblasten und Megalocyten sind fiir die perniziose Anamie 
charakteristisch und Paul Ehrlich hat erkannt, daB sie dem friih­
embryonalen Typus des roten Blutes entsprechen. Durch Darreichung 
von Leber oder durch die Einspritzung des in der "Leber gespeicherten 
Sekretes der Magenwand (Campolon) laBt sich der friihembryonale Typus 
der perniziosen Anamie zum normalen Verhalten zuriickfiihren. 

Wenn Blut durch ein Trauma in das Gewebe oder in Korperhohlen, 
z. B. den Pleurasack, ergossen wird, so wandelt sich das freigewordene 
Hamoglobin alsbald in Gallenfarbstoff, und zwar in Bilirubin urn. Auch 
unter normalen Verhaltnissen und besonders in manchen Krankheiten 
geht immer eine nicht geringe Menge der roten Blutkorperchen zugrunde 
und muB durch Regeneration neu ersetzt werden. Die roten Blutkorperchen 
haben nur eine kurze Lebensdauer. Uber die Konstitution des Bilirubins 
und seine Beziehung zum Hamoglobin siehe S. 194. 

Methoden zur mikroskopischen Untersuchung des Blutes. 
Oft geniigt es, in die gereinigte und getrocknete Fingerkuppe 

oder in d"as OhrH.i.ppchen mit einer scharfen Nadel oder besser 
mit einer Impflanzette einen raschen und tiefen Einstich zu 
machen, ein Bluttropfchen ohne zu driicken vortreten zu lassen 
und dieses auf einem sorgfaltig gereinigten Deckglas durch 
Auftupfen aufzufangen. Man laBt das Deckglas sofort auf einen 
bereitgehaltenen gleichfalls gereinigten Objekttrager fallen, wo­
durch das Blut in diinnster Schicht ausgebreitet wird und unter­
sucht mit starker VergroBerung. - Man sieht alsdann im 
normalen Blut die roten Blutkorperchen sich bald in Geldrollen­
form aneinander legen und in jedem Gesichtsfeld ungefahr ein 
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oder zwei Leukocyten. Falls eine groBere Anzahl von Leuko­
cyten (10, 20 und mehr) im Gesichtsfeld vorhanden sind, so 
handelt es sich um Hyperleukocytose, jedoch ist zur ge­
naueren Feststellung der Zahlenverhaltnisse eine Zahlung der 
Leukocyten sowie der roten Blutkorperchen im Thoma­
Zeissschen Apparat notwendig. 

Meist geniigt die mikroskopische Betrachtung der un­
gefarbten Blutprobe nicht, um ein Urteil zu gewinnen, es muB 
vielmehr eine Farbung des Trockenpraparates heran­
gezogen werden 1. - Diese setzt eine richtige Herstellung voraus: 
Die sorgfaltigste Reinigung und Entfettung der Deckglaser und 
Objekttrager ist dabei unerlal3lich: Man bringt sie in eine Schale, 
voll mit Ather und Alkohol zu gleichen Teilen, laBt sie darin 
eine halbe Stunde verweilen und trocknet sie mit einem leinenen 
Lappchen. Die Unterseite eines Deckglaschens wird mit dem 
aus der angestochenenFingerkuppe hervorquellenden, etwaklein­
stecknadelkopfgroBen Blutstropfen rasch in Beriihrung gebracht 
und sofort mit einem zweiten Deckglas bedeckt, so daB sich 
der Blutstropfen ohne Druck llur durch Capillaritat zwischen 
den zwei Deckglaschen ausbreitet. 1st die gleichmaBige Ver­
teilung erzielt, so zieht man die beiden Deckglaschen mit einem 
einzigen sanften Zug, ohne Gewalt, auseinander. - Oder man 
fangt den kleinen aus ,der Fingerkuppe hervorquellenden Bluts­
tropfen auf einen ebenso vorsichtig gereinigten Objekttrager 
auf, taucht die schrag geneigte Kante eines anderen ge­
schliffenen Objekttragers in dieses Tropfchen und schiebt sie 
(nach der Seite des groBeren Winkels) iiber den Objekttrager 
hin. - An der Luft trocknet ein richtig hergestelltes Praparat 
rasch. Das in dieser Weise hergestellte Bluttrockenpraparat 
muB vor der Farbung fixiert werden, weil sonst durch die 
Farbefliissigkeit eine Auflosung und Veranderung der Zell­
bestandteile erfolgen konnte. Die Fixation geschieht am besten 
durch Einlegen des Praparates in ein Uhrscha1chen mii konzen­
triertem (wasserfreiem) Methylalkohol. Manche FarblOsungen, 
z. B. die von May-Griinwald, sind schon mit wasserfreiem 
Methylalkohol hergestellt, und dann eriibrigt sich eine voraus­
gehende besondere Fixation. 

Die Farbungsmethoden beruhen auf den von Paul Ehrlich aufge­
stellten Prinzipien. Dieser unterschied die anzuwendenden Farbstoffe 
nicht danach, ob sie blau, violett, rot, braun usw. sind, sondern nach 

1 Leitfaden der Elutmorphologie von L. Schudel, Medizinische Klinik 
Ziirich. Leipzig: Georg Thieme. (1936.) 
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ihrer chemischen Konstitution und verwandte sie dadurch als Reagenzien 
auf die feinere Struktur der Zellen und ihrer Bestandteile. Er unterschied 
zunachst die Farbstoffe in sauer und basisch. Als saure Farbstoffe werden 
diejenigen bezeichnet, bei denen das farbende Prinzip eine organische Saure, 
z. B. die Phthalsaure darstellt. Unter Ihnen sind als die gebrauchlichsten 
zu nennen: Eosin, Pikrinsaure und Saunifuchsin. Sie werden besonders 
zur Farbung der roten Blutkiirperchen verwendet. Ais basische Farb­
stoffe gelten diejenigen, bei denen das farbende Prinzip von einer organi­
schen Base, z. B. demAnilin, gebildet wird. Von diesen werden am meisten 
gebraucht: das Fuchsin (salzsaures Rosanilin), Methylenblau, Methyl­
violett, Gentianaviolett und Bismarckbraun. Die basischen Farbstoffe, 
zu denen auch das altbewahrte Hamatoxylin zu rechnen ist, haben die 
Eigenschaft, die Zellkerne intensiv zu farben, und in besonderen Fallen 
auch dem Zellprotoplasma eine blaue Farbe.zu verleihen. Von diesen 
Farbstoffen halt man sich eine konzentrierte alkoholische Liisung vor­
ratig. Das Methylenblau hat vor anderen Farben den Vorzug, daB es nicht 
iiberfarbt und keine Niederschlage macht. Fiir die Farbung der Blut­
praparate empfiehlt es sich, eine Liisung des basischen Methylenblaus mit 
dem sauren Eosin in absolutem Methylalkohol zu verwenden 1. 

Die luftgetrockneten Deckglasausstriche werden mit der Schicht nach 
unten in eine Uhrschale gelegt und mit May-Griinwaldscher Liisung 
unterschichtet. Es findet dabei gleichzeitig eine Fixation statt. - Nach 
3 Minuten Farbung laBt man eine gleiche Menge destillierten Wassers 
(nicht Brunnenwasser 1) zuflieBen und laBt dann nach 1 Minute die Farb­
liisung abflieBen, indem man das Praparat iiber FlieBpapier auf die Kante 
stellt. Es empfiehlt sich sehr, an diese May-Griinwald-Farbung eine 
solche mit Giemsa-Liisung anzuschlieBen, indem man die Praparate 
mit der Giemsa-Liisung unterschichtet. Der Giemsa-Farbstoff stellt 
ein Oxydationsprodukt des Methylenblaus dar; man nimmt drei Tropfen 
des Giemsa-Farbstoffes auf 2 ccm destillierten Wassers und laBt diese 
Liisung 10 Minuten lang einwirken. Hierauf folgt kraftiges Abspiilen 
mit destilliertem Wasser und trocknen auf FlieBpapier und an der Luft. 
Die Nichtschichtseite wird mit Methylalkohol gereinigt und man legt 
das Praparat in Canadabalsam ein 2. 

Die roten Blutkorperchen (Erythrocyten) zeigen bei 
Gesunden einen Durchmesser im Mittel von 7,8 It (1 P. = ein 
tausendstel Millimeter). DbergroBe "Megalocyten" von 10 bis 
15 It Durchmesser finden sich hauptsachlich bei Anamien, und 
zwar bei der progressiven perniziosen Anamie. Sie sind die 
Abkommlinge der Megaloblasten, we1che meistens ovale Formen 

1 Diese May-Griinwaldsche Liisung kann bezogen werden von 
Schwalm, Miinchen, SonnenstraBe, von Dr. G. Griibler & Co., Leipzig, 
Liebigstr. 16, und von vielen Apotheken. 

2 Diejenigen Zell- und Gewebsbestandteile, weIche sich mit sauren 
Farbstoffen farben, werden als acidophil bezeichnet, diejenigen, welche 
sich mit basischen Farbstoffen tingieren, als basophil. Ais neutrophil 
benennt man soIche, die eine Mischung aus sauren und basischen Farb­
stoffen annehmen. Mit dieser kombinierten Farbung nach May-Griin­
wald- Giemsa sind auch die Praparate gefarbt, weIche unserer Farbtafel 
zugrunde liegen. 
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und einen groBen Kern darbieten und oft durch einen beson­
ders hohen Hamoglobinreichtum ausgezeichnet sind. Sie farben 
sich deshalb mit Eosin sehr intensiv, wobei oft die Delle kaum 
zu sehen ist. 1m Gegensatz dazu finden sich abnorm blasse, 
also hamoglobinarme rote Blutk6rperchen, bei der Bleichsucht 
(Chlorose) und bei den sekundaren Anamien z. B. nach Blut­
verlusten. Zwergblutkorperchen von 6 bis 2,2 Mikro finden sich 
gleichfalls haufig bei Anamien. Als Kugelzellen beschreibt 
Naegeli soIche meist kleine rote Blutkorperchen, weIche der 
Dellen entbehren und hohen Hamoglobingehalt besitzen. Sie 
kommen hauptsachlich vor bei hamolytischem 1kterus und 
geben wegen ihrer Kugelform dazu Veranlassung, daB das Ery­
throcytenvolumen dabei im Verhaltnis zur Zahl der roten Blut­
korperchen auffallend hoch ist. 

An Stelle der normalen bikonkaven Blutscheibpn finden sich in seltenen 
Fallen sichelformig gekrUmmte rote Blutkorperchen. Naegeli hat 
nachgewiesen, daB diese Sichelblutkorperchen bei manchen Familien 
auf erblicher Basis vorkommen. 

Poikilocyten nennt man rote Blutk6rperchen von unregel­
maBiger Gestalt (birn-, keulen-, Biskuitformen, die sich bei 
allen anamischen Zustanden finden und die Zusammenlagerung 
der roten Blutkorperchen zu Geldrollenformen verhindern. 
Man h ute sich da vor, jene Verzerrungen der roten Bl utk6rperchen, 
weIche bei ungeschicktem Ausbreiten des Blutstropfens ent­
stehen und bei denen die Langsachsen aIle in der gleichen Richtung 
liegen, als Poikilocyten aufzufassen. Die ,wirklichen Poikilocyten 
sind auch im frischen Blutpraparat zu' sehen. Db gezackte 
rote Blutk6rperchen, also Stechapfelformen, im kreisenden 
Blut vorkommen, ist ungewiB. Sie sind meist als Kunstprodukte 
(durch Vertrocknung bedingt) aufzufassen. 

Kernhal tige rote Bl utkorperchen, Erythro blasten, 
k6nnen im Blut bei allen Anamien sowie bei den myeloischen 
Leukamien vorkommen, besonders zahlreich dann, wenn eine 
lebhafte Regeneration der roten Blutkorperchen im Knochen­
mark stattfindet. Sie sind als unreife Jugendformen der roten 
Blutk6rperchen anzusehen. Man unterscheidet zwei Formen 
von kernhaltigen roten Blutk6rperchen, 1. Normoblasten von 
der GroBe normaler roter Blutkorperchen mit radspeichen­
fOrmigen, sehr dunkel farbbarem Kern. Sie sind die Jugend­
formen der normalen roten Blutkorperchen, also der N ormo· 
cyten, und 2. Megaloblasten von gr6Berem Durchmesser 
mit einem groBen farbbaren fein wabigen Kern und meist mit 

lI!uller-Seifert 37. lO 
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ovalem Protoplasma. Sie sind die Jugendformen der Megalo­
cyten und stellen jenen Typus der Blutkorperchenentwicklung 
dar, welcher im fruhen Embryonalleben vorkommt. Das hamo­
globinhaltige Protoplasma der Megalocyten £arbt sich bei den 
ublichen Farbungsmethoden haufig nicht rein rot (acidophil), 
sondern blaurot (polychromatophil), da es auch die basischen 
Farben annimmt. 

Die Neubildung der roten Blutkorperchen gcschieht im roten Knochen-
mark : Findet im Gefolge von Anamien, z. B . nach starkem Blutverlust. 

eine lebhafte Regeneration von roten 
Blu tkorperchen statt, so wird die Zahl 
der kernhaltigen roten Blutkiirperchen des 
Knochenmarks bedeutend vermehrt, und 

Abb.61. 
Ovalocyten und Megaloblasten. 

l\ach Naegeli . 

das Fettmark der Riihrenknochen, z. B. 
dasjenige des Femur, wandelt sich wieder 
in rotes blutbildendes Knochenmark urn . 
Bei ganz schweren anamischen Zustanden, 
z. B. bei der perniziiisen Anamie, kann 
ahnliches blutbildendes (myeloides) Ge­
webe auch in der Milz, der Leber und 
den LymphdrUsen auftreten, wie dies im 
frUhen Embryonalleben der Fall ist. Fehlt 
dagegen bei Anamien diese Blutregenc­
ration im Knochenmark, so spricht man 
von aplastischer Anamie. In diesem 
Falle sind auch die weif3en Blutkiirperchen 

der Knochenmarksreihe (der myeloiden Reihe) namlich die polymorph­
kcrnigen Leukocyten und ihre Vorstufen im Blut hochgradig vermin­
dert, und es fehlen die kernhaltigen roten Blutkiirperchen ganz (Myelo­
phthise). 

Durch Anwendung basi scher Farbstoffe (z. B. des Toluidin­
blau oder Brillantkresylblau) gelingt in einem gewissen Prozent­
satz der Erythrocyten die Darstellung feiner. fadenformiger 
oder auch mehr kornig-klumpiger Gebilde. Die Zellen mit dieser 
sogenannten Substantia reticulo-filamentosa (vital 
granulierte Zellen) sind als jugendliche Formen der Regeneration 
aufzufassen. Sie machen beim Gesunden 1 bis 2 % der roten 
Blutkorperchen aus und sind in allen Erholungsstadien ge­
steigerter Regeneration z . B. in gewissen Stadien der perniziOsen 
Anamie oder auch des hamolytischen Ikterus stark vermehrt; 
ihre Vermehrung kann als klinisches Zeichen gesteigerter Blut­
korperchenregenera tion gedeutet werden. 

Methode: Man streicht eine lO/oige alkoholische Brilliant-Kresylblau­
liisung in dUnner Schicht auf peinlich gesauberte sterilisierte Objekttrager 
aus. Nach staubfreiem Antrocknen der Farbliisung in grauviolctter 
Schicht breitet man, wie beim gewohnlichen Ausstrich zur Differential-
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zahlung ein Blutstriipfchen in nicht zu dunner Schicht auf dem Objekttrager 
aus und bringt dieses in eine feuchte Kammer, die man sich in einfacher 
Weise durch Ausschlagen einer Petri-Schale mit feuchtem Fliel3papier 
herstellt. Nach 5 bis 10 Minuten nimmt man den Objekttrager heraus, 
lal3t ihn an der Luft gut trocknen, fixiert 3 bis 5 Minuten in Methylalkohol 
und betrachtet direkt oder nach Uberfarbung mit Giemsa-Liisung mit 
der Olimmersion. 

Bei manchen Anamien, z. B. bei Bleivergiftung, kommen in den 
roten Blutkiirperchen kleine punktfiirmige Kiirnchen vor, die sich mit 
basischen Farbstoffen intensiv farben (basophile Punktierung). 

Blu tpla tt chen (Bizzozero) sind farblose platte Scheibchen 
von 3 bis 4 Mikro Durchmesser; sie verandern sich auBerhalb 
der GefaBe sehr rasch, kommen in sehr wechselnder Menge im 
Blut vor und beteiligen sich im hohen Grade an der Thromben­
bildung (Blutplattchenthromben) und damit am GefaBverschluB 
und damit der Blutstillung bei Verletzungen. Sie spielen eine 
wichtige Rolle bei der Fibringerinnung (s. S. 122). Die Blut­
plattchen stammen wahrscheinlich als Abschniirungsprodukte 
her von groBen Zellen des Knochenmarks, den Megalokaryo­
cyten, weIche bisweilen auch im kreisenden Blut angetroffen 
werden. Die Zahl der B I u t P I a tt c hen im K u bikmillimeter 
Blut betragt nach der Methode von Fonio in der Norm 200000 
bis 250000. Bei der hamorrhagischen Diathese, z. B. der Wer!­
hofschen Krankheit und auch bei den anderen Blutkrankheiten, 
die sich durch mangelhafte Gerinnungsfahig keit des Blutes so­
wie durch hamorrhagische Blutflecken der Haut und durch Blu­
tungen im Zahnfleisch auszeichnen, ist die Menge der Blut­
plattchen meist abnorm gering. Bei Chlorose und bei sekundarer 
Anamie ist sie vermehrt. 

Unter den weiBen Blutkorperchen werden folgende 
Formen unterschieden: 

1. Lymphocyten, die etwa die GroBe eines roten Blut­
korperchens darbieten, und einen runden grobbalkigen Kern 
besitzen. Der Protoplasmaleib der Lymphocyten stellt gewohn­
lich nur einen schmalen Saum urn den Kern dar und ist oft 
durch einen hellen Saum von dem Kern geschieden. Das Zell­
plasma cnthalt keine Granula. Es farbt sich mit basischen 
Anilinfarben, z. B. mit Methylenblau sehr intensiv. Das Proto­
plasma der Lymphocyten erweist sich als basophil; es kommen 
nicht seltcn nacktkernige Lymphocyten ohne nachweisbaren 
Protoplasmasaum im Blut vor. Neben diesen kleinen Lympho­
cyten unterscheidet E h rl i c h noch die groBen Lymphocyten, 
die sich durch einen groBeren chromatinarmeren Kern mit 
Kernkorperchen und einem etwas breiteren Protoplasmaleib 
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auszeichnen, im iibrigen aber den kleineren Formen gleichen. 
Bei Farbung mit der G i ems a schen Methode zeigen sich in 
manchen Lymphocyten kleine rotlich gefarbte Kornchen (Azur­
granula). Die groBen Lymphocyten pflegen im normalen Blut 
kaum vorzukommen, sie finden sich hauptsachlich unter krank­
haften Verhaltnissen, und zwar bei manchen Hyperplasien der 
Lymphdriisen benigner und maligner Art. Vor allem kommen sie 
in gewaltiger Zahl bei manchen akut verlaufenden lymphatischen 
Leukamien vor. Die groBen Lymphocyten diirften als Jugend­
formen der kleinen Lymphocyten aufzufassen sein. Sehr groBe 
Lymphocyten mit wenig differenziertem locker gebautem Kern 
mit Kernkorperchen werden als Lymphoblasten, also als 
unreife Jugendformen bezeichnet. Sie kommen bei schweren 
Formen der lymphatischen Leukamie vor. 

Lymphocyten mit kornblumenblauem Protoplasma und peri­
nuclearem Hof, sowie mit Radspeichenstruktur des Kernes 
werden als Plasmazellen bezeichnet. Wenn der Kern der 
groBen Lymphocyten nierenformig und das Plasma sehr baso­
phil ist, spricht man von "Riederzellen". Unter den groBen 
Lymphocyten finden sich oft atypische Formen vor, und es 
laBt sich bisweilen nicht sicher entscheiden, ob sie den groBen 
Lymphocyten oder den Myeloblasten zuzurechnen sind. 

Die Lymphocyten machen im Blut der Erwachsenen un­
gefahr 25 % aller weiBen Blutkorperchen aus (bei Kindern sehr 
viel mehr, ungefahr 50%). Bei der lymphatischen Leukamie 
sind sie bedeutend vermehrt, auf 80 bis 95 %. Eine Vermehrung 
der Lymphocyten auf 40 bis 60 % aller weiBen Blutkorperchen 
findet sich auch bei der Basedowschen Krankheit und anderen 
Formen der Hyperthyreose. Ferner bei lymphatischer Konsti­
tution und bei der allgemeinen Driisenschwellung des Pfeiffer­
schen Driisenfie bers. SchlieBlich kann eine akute Vermehrung 
der absoluten Zahl der Lymphocyten bis zu 100000 im Kubik­
millimeter nach gewissen Infektionskrankheiten z. B. Anginen 
vorkommen, und es ist oft schwer, diese heilbare Hyper­
lymphamie von einer akuten lymphatischen Leukamie zu unter­
scheiden. Die Lymphocyten stammen aus dem lymphatischen 
Gewebe, das im ganzen Korper zerstreut ist, vorwiegend aus den 
Lymphdriisen, den Follikeln der Milz, der Mandeln, des Darmes 
und anderer Organe, ferner finden sie sich auch im Knochen­
mark und in der Adventitia der BlutgefaBe. Bei lymphatischer 
Leukamie sind sie sowohl in den vergroBerten Lymphdriisen 
wie auch in der Milz und im Knochenmark gewaltig vermehrt. -
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Eine Verminderung der Lymphocyten (Lymphopenie [von 
"Peneia" der Mangel]) auf 10 bis 5 % aller weiBer Blutkorperchen 
findet sich bei allen Erkrankungen, wo das Lyinphdriisengewebe 
im groBen Umfang durch Granulationsgewebe oder Carcinom 
und Sarkom verdrangt ist, z. B. bei dem Lymphogranulom 
oder der allgemeinen Lymphosarkomatose. 

2. GroBe mononucleare Leukocyten (Monocyten). 
GroBe Zellen mit machtigem Protoplasmaleib, der sich nur 
schwach blaugrau farbt und einen nierenfOrmigen oder wurst­
formigen Kern darbietet. Wenn der feinmaschige Kern nicht 
eine runde, sondern eingebuchtete Form aufweist, werden diese 
Zellen als Obergangsformen bezeichnet, weil Ehrlich friiher 
vermutete, daB sie Obergangsformen zu den polymorphkernigen 
Leukocyten darstellen. Die groBen mononuclearen Zellen und 
Obergangsformen machen zusammen 1 bis 10 % aller weiBen 
Blutkorperchen im normalen .Blut aus, sie haben bis jetzt keine 
sichere pathologische Bedeutung erlangt, doch sollen bisweilen 
mononucleare Leukamien vorkommen. 

3. Die reifen polymorphkernigen Leukocyten stellen 
bei weitem die Mehrzahl, namlich 70 % aller weiBer Blutkorperchen 
dar. Sie sind durch einen gelappten chromatinreichen Kern 
ausgezeichnet, der sich mit basischen Farben intensiv farbt, 
und kein Kernkorperchen mehr enthalt. Diese Leukocyten iiber­
treffen an GroBe die Lymphocyten, ihr Protoplasmaleib ist 
acidophil, d. h. er farbt sich schwachrosa und enthii.lt meist eine 
groBe Menge feinster Kornchen, welche sich mit dem Farben­
gemisch von Jenner-May rosa oder rotviolett, nach Giemsa 
carminrot farben (neutrophile Granula). Die polymorphkernigen 
Leukocyten zeichnen sich vor anderen weiBen Blutkorperchen 
durch ihre groBe aktive Bewegungsfahigkeit aus, sie treten in 
entziindeten Geweben aus den BlutgefaBen aus und der Eiter 
enthalt bei akuten Prozessen ausschlieBlich diese Form von 
Leukocyten, welche dann als Eiterkorperchen bezeichnet werden. 
Da die polymorphkernigen Leukocyten auch auf die Oberflache 
der Schleimhaute auswandern, so finden sie sich in den Sekreten 
der Luftwege, auch des Mundes, des Rachens, des Magendarm­
kanals und der Blase vor. J e nach dem Grad der Reifung ist 
der Kern mehr oder weniger stark eingebuchtet und man nimmt 
an, daB die Leukocyten mit wenig gelapptem Kern die jiingeren, 
diejenigen mit zahlreichen Kernlappen, die alteren Formen sind. 

Die verschiedene Kernform der neutrophilen Leukocyten, 
insbesondere die Zahl der Kernsegmente, hat einen praktisch 



150 Das Blut. 

diagnostischen Wert: Man unterscheidet Segmentkernige, 
d. h. mit Kernen, welche mindestens einen Fadenabschnitt haben, 
und welche normal die groBe Mehrzahl der Leukocyten bilden, 
ferner Stabkernige die einen hufeisenfOrmig gebogenen oder 
S-fOrmigen Kern darbieten, wahrend die sogenannten Jugend­
formen einen einfachen wurstformigen Kern besitzen. J ugend­
formen und Stabkernige zusammen bilden in der Norm nicht 
mehr als etwa 6 % aller N eutrophilen. Bei infektiosen Prozessen 
ist ihre Zahl meist erheblich vermehrt. Man bezeichnet diese 
Veranderung nach Arneth als Linksverschiebung (nach der 
Rubrizierung der drei Kernformen in vertikalen Kolumnen, in 
welchen die J ugendformen und Stabkernigen links, die Segment­
kernigen rechts eingetragen werden). 

Die polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten enthalten Fennente, 
und zwar ein eiweiBverdauendes Ferment, das beim Zerfall der weiBen 
Blutkiirperchen frei wird und im Eiter, bei der Liisung der Pneumonie 
und bei anderen "autolytischen" Prozessen seine Wirkung entfaltet. 
Ferner enthalten sie ein oxydierendes Ferment, und da diese Oxydase 
nur den polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten" und ihren Vor­
stufen, nicht aber den anderen Formen der weiBen Blutkiirperchen, z. B 
nicht den Lymphocyten zukommt, so kann die Oxydasereaktion zur 
Unterscheidung der Vorstufen der myeloiden und Iymphatischen weiBen 
Blutzellen verwendet werden (vgl. Abbildungen S. 141). 

Herstellung der Liisungen zur Oxydasereaktion: 
1. Alkalische a-Naphtholliisung: 1 g a-Naphthol wird mit 100 ccm 

Aqua dest. zum Kochen erhitzt, tropfenweise wird so lange konzen­
trierte Kalilauge zugesetzt, bis sich das geschmolzene a-Naphthol voll­
standig geliist hat. Die Liisung ist vor Gebrauch zu filtrieren. 

2. Liisung von 1 g Dimethylparaphenylendiamin in 100 ccm Aqua 
dest. in der Kalte. Die Liisung ist erst nach einigen Tagen brauchbar. 
Die Blutabstriche werden nach Fixation in Formolalkohol (Methylalkohol 
10,0, Formol 40 0/ 0 1,0) an der Luft getrocknet. Dann miBt man in einen 
kleinen Zylinder gleiche Mengen der Liisung 1 und 2, filtriert das Gemisch 
direkt auf den (auf der Farbebriicke liegenden) Objekttriiger und laBt 
das Filtrat ein paar Minuten einwirken. Nach Abspiilen mit Aq. dest. 
und vorsichtigem Trockentupfen mit FlieBpapier sieht man mit der 01-
immersion die oxydasehaltigen Elemente in den Leukocyten als intensiv 
blauschwarz gefarbte Kiimchen (s. Tafel III). 

Als eosinophile Zellen bezeichnet Ehrlich solche Leuko­
cyten, in deren Zellenleib sich eineMengegrober fettartig glanzen­
der Granula find«:lt, die sich bei der Farbung des Bluttrocken­
praparates mit Eosinlosung intensiv rot tingieren. Da das Eosin 
ein saurer Farbstoff ist, kann man diese Komchen im Gegensatz 
zu den Basophilen und Neutrophilen auch als acidophil be­
zeichnen. Die eosinophilen Leukocyten sind im normalen Blut 
konstant, aber in schwankender, meist nur gcringer Menge 
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vorhanden und betragen ungefahr 1 bis 4% aller weiBen Blut­
korperchen. Bei der myeloischen Leukamie ist die absolute Zahl 
der eosinophilen Zellen meist bedeutend vermehrt. 1m normalen 
Blut zeigen die eosinophilen Zellen zumeist einen zweilappigen 
Kern. 1m leukamischen Blut kommen auch groBere eosinophile 
Zellen vor mit einem sehr groBen, blassen, runden Kern, nach 
dem Typus der Myelocyten. AuBerdem sind die eosinophilen 
Leukocyten vermehrt (bis zu 10% und mehr) im Blute der 
Asthmatiker und in dem bei Trichinose (bis 60 %) • Auch bei 
manchen anderen Wurmkrankheiten, Bandwurm, Echino­
coccus, Ankylostomum, Askaris, Trichocephalus, kommt Ver­
mehrung der eosinophilen Leukocyten im Blut vor. SchlieB­
lich auch bei Scarlatina, bei Enteritis membranacea und (bis 
zu 50%) bei manchen schweren Hautkrankheiten, sowie hin 
und wieder bei malignen Neoplasmen, z. B. Sarkomen, Granu­
lomen und Carcinomen und im anaphylaktischen Shock. Da­
gegen fehlen die eosinophilen Leukocyten fast ganz im Blute 
bei Typhus abdominalis und bei vielen anderen schweren In­
fektionskrankheiten, meistens auch bei der perniziosen Anamie. 

Mastzellen. Mit diesem Namen wurden von Ehrlich 
Leukocyten bezeichnet, in deren Protoplasma grobe unregel­
maBige, oft stabchenformige Komer liegen; diese Kornchen sind 
basophil, d. h. sie farben sich intensiv mit basischen Anilin­
far ben, nehmen dabei aber einen anderen Farbenton an als die 
Kerne; sie erscheinen nach Farbung mit Methylenblau nicht 
blau, sondern violett (metachromatisch), wahrend die Keme 
schwach blau sind. Die Mastzellengranula sind sehr leicht in 
Wasser loslich und erscheinen deshalb im gefarbten und stark 
mit Wasser gespiilten Praparat oft als Vakuolen. Man spiile 
deshalb nicht zu stark mit Wasser abo Diese Mastzellen kommen 
im normalen Blut nur in geringer Menge vor, in groBerer bei 
Leukamie. Hin und wieder Wft man Leukocyten, in deren 
Zelleib Granula verschiedener Art vorhanden sind, so z. B. 
eosinophile und basophile. 

Als Myelocyten bezeichnet man eine Leukocytenform, 
welche im normalen Blut nicht vorhanden ist. Sie haben ihren 
Namen daher, daB sie in groBer Menge im normalen roten 
Knochenmark gefunden werden. Sie sind von wechselnder GroBe, 
oft sehr groB und zeigen einen groBen runden Kern von 
feinwabiger Struktur mit Kernkorperchen, der sich nur schwach 
faTilt; im Protoplasma der Myelocyten finden sich feine neutro­
phile Granula von derselben Beschaffenheit, wie bei den reifen 
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polymorphkernigen Leukocyten. Da an den Kernen dieser Myelo­
cyten sowohl im Knochenmark wie im kreisenden leukamischen 
Blut bisweilen Kernteilungsfiguren beobachtet werden, und da 
zwischen den Myelocyten und den reifen polymorphkernigen 
Leukocyten aile Arten von trbergangsformen vorkommen, muB 
man die Myelocyten als unreife Jugendformen der polymorph­
kernigen Leukocyten auffassen, die unter normalen VerhiUt­
nissen nicht in das Blut ubertreten. Die Myelocyten unter­
scheiden sich von den unter 2. genannten groBen mononuclearen 
Zellen dadurch, daB die letzteren meist groBer sind und bei 
Giemsa-Farbung ein grauesProtoplasma zeigen, wahrend das­
jenige der Myelocyten blau und zum Teil schwach rosa ist. 

Die Myelocyten finden sich im kreisenden Blut bei der 
chronischen myeloischen Leukamie in gewaltiger Zahl, und in 
kleiner Zahl bei manchen schweren Infektionskrankheiten, 
sowie bei manchen Knochenmarksaffektionen, z. B. den Knochen­
marksmetastasen von Carcinomen. 

Ais Myeloblasten bezeichnet man unreife Zellen vom 
Typus der Myelocyten, die aber durch das Fehlen der Granula 
und durch basophiles tiefblaufarbbares Protoplasma, sowie durch 
einen runden Kern mit Kernkorperchen ausgezeichnet sind. Da 
bei chronischen Leukamien alle trbergange von den nicht 
granulierten Myeloblasten zu den granulierten Myelocyten vor­
kommen, darf man die Myeloblasten als Vorstufen der Myelo­
cyten und damit als friiheste Entwicklungsstufen der myeloischen 
Leukocyten auffassen. Sie finden sich bei Reizzustanden des 
Knochenmarks und besonders zahlreich bei schweren myeloischen 
Leukamien. Bei den bosartigen a ku t ver la uf end e n myeloischen 
Leukamien beherrschen kleine Myeloblasten das Gesichtsfeld in 
enormer Zahl und es ist merkwiirdig, daB sich bei dieser Krank­
heit keine trbergange von diesen Fruhformen zu den Myelocyten 
und reifen Formen auffinden lassen. Naegeli spricht infolge­
dessen von einem Hiatus leucaemicus bei der Myeloblasten­
leukamie. Diese Leukamie ist haufig mit schweren ulcerosen 
und nekrotischen Prozessen an den Mandeln und der Mund­
schleimhaut verbunden. 

Rein morphologisch lassen sich die Myeloblasten von den 
groBen Lymphoblasten nicht "immer zuverlassig unterscheiden, 
und man kann manchmal im Zweifel sein, ob im gegebenen 
Falle eine myeloische oder eine akute lymphatische Leukamie 
vorliegt. Man wird diese wenig differenzierten unreifen J ugend­
formen deshalb nur dann als Myeloblasten ansprechen durfen, 
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wenn sie die Oxydasereaktion darbieten, welche bei Lympho­
cyten und Lymphoblasten fehlt, oder wenn man gleichzeitig 
Myelocyten und wenig granulierte lJbergange zu diesen findet. -
Die lJbergangsformen zwischen den Myeloblasten und Myelo­
cyten werden als Promyelocyten, solche zwischen Myelocyten 
und reifen polymorphkernigen Leukocyten als Metamyelocyten 
bezeichnet. 

Ais Turksche Reizungsformen bezeichnet man Zellen mit stark 
basophilem, meist vakuolisiertem breitem Protoplasma und relativ kleinem 
eingebuchtetem Kern. Sie durften als pathologisch entartete Zellen auf­
zufassen sein. Sie kommen bei schweren Infektionskrankheiten, wie 
Scharlach, Pneumonie, sowie bei Leukamie vor. 

Die myeloischen Leukocyten werden wegen der in ihrem Protoplasma 
nachweisbaren Granula auch als Granulocyten zusammengefaBt. -
Bei gewissen schwersten Infektionskrankheiten, z. B. bei den lebensgefahr­
lichen septischen Anginen kann dadurch ein viilliges Versiegen der Leuko­
poese im Knochenmark zustande kommen. Es fehlen die polymorph­
kernigen Leukocyten so gut wie viillig im Blut. Wenn eine derartige 
Krankheit trotz der Lebensgefahr uberstanden wird, so folgt bei der 
Regeneration des erschiipften Knochenmarks eine Uberschwemmung des 
Bhites'mit Lymphocyten. Rezidive sind bei Agranulocyten nicht selten. 

Ais toxisch degenerierte Leukocyten werden von Naegeli 
solche Zellen beschrieben, welche bei schweren Infektionskrankheiten 
vorkommen, durch verklumpten Kern und klumpige Granula sowie durch 
Lucken und Schlieren im Protoplasma ausgezeichnet sind. 

Die Farbung und mikroskopische Analyse des Bluttrockenapparates 
reicht bei den meisten Fallen nicht hin, um ein zuverlassiges Bild von dem 
Blutstatus zu gewinnen, es muB vielmehr meistens auch die Zahl der 
roten und weiBen Blutkiirperchen im Kubikzentimeter ermittelt werden.­
Auch empfiehlt es sich die "Blutungszeit" (5,.-6 Sekunden) zu ermitteln, 
indem man nach einem kleinen Stich in die Fingerbeere und nach 
Abwischen des hervortretenden Bluttriipfchens beobachtet, in welcher 
Zeit die Blutung anhalt. - Auch die Bestimmung der Blutgerinnungs­
zeit kann von Bedeutung werden, weil sie einen Anhaltspunkt dafur 
bietet, ob man bei Operationen eine Neigung zu Blutungen zu erwarten 
hat. 

Man stellt ein Uhrschalchen auf ein Wasserbad und halt die Tempe­
ratur bei 25° C. Rierauf gibt man zunachst ein paar Tropfen steriler 
Kochsalzliisung und laBt in diese einen groBen Tropfen Blut von dem 
Pati~!lten fallen. Mit einer zu feiner Spitze ausgezogenen mit Alkohol 
und Ather gereinigten Glasnadel streicht man durch dieses Bluttriipfchen, 
und zwar alle halbe Minuten und stellt fest, wann zum ersten mal ein 
feines Fibrinhautchen an der Spitze der Glasnadel hangen bleibt. Die 
Gerinnungszeit solI 51/ 2 Minuten nicht uberschreiten. 

Bei Neigung zu Blutungen am Zahnfleisch, der Raut und bei Schwierig­
keiten der Blutstillung empfiehlt es sich auch, die Zahl der Blu tpla ttchen 
festzustellen, uber welche auf S.147 berichtet worden ist. Bei Werl­
hofscher Krankheit und anderen mit Blutungen einhergehenden Krank­
heiten pflegt die Zahl der BlutpHittchen sehr bedeutend vermindert zu 
sein und anstatt von 250000 nur einige Tausend zu betragen. Doch 
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hangt die Neigung zu Blutungen nicht ausschlieBlich von der Zahl der 
BlutpHittchen abo 

Bei gewissen Krankheiten, z. B. der Niere, sowie bei Hinger dauerndem 
Hunger, ist der Wassergehalt des Blutes abnorm hoch und damit das 
Blut waBriger. Dies ist bedingt durch eine Verminderung der BluteiweiB­
karper, also des Serumglobulins und Albumins. Die Abschatzung des 
EiweiBgehaltes im Blutserum kann am einfachsten durch Eintauchen 
des Pulfrichschen Refraktometers geschehen. Das Blut solI einen 
Refraktometerwert von 56 bis 63 darbieten. Bei manchen Krankheiten, 
z. B. den Nephrosen und bei Entzundungsprozessen, ist die Zusammen­
setzung des Blutplasmas insoferne gestart, daB es ein Uberwiegen des 
Globulins uber das Albumin darbietet. Durch Naegeli ist ein Verfahren 
mitgeteilt, welches erlaubt, im GesamteiweiBgehalt des Blutes die Menge 
des Globulins und Albumins abzuschatzen. Doch stiiBt dieses Verfahren, 
welches einen GesamteiweiBgehalt von etwa· 8 und einen Globulinwert 
von 30 bis 40 % normalerweise darbieten solI, deswegen auf Schwierig­
keiten, weil eine sichere chemische Unterscheidung zwischen den Globulin­
karpern und dem Albumin nicht bekannt ist und die Unterschiede haupt­
sachlich auf den kolloidalen Fallungsmethoden, also auf der GraBe des 
Molekuls beruhen. 

Auch die Farbe des Blutserums, welche dieses nach der Gerinnung 
oder Sedimentierung darbietet, ist von Bedeutung. Normalerweise zeichnet 
sich das Blutserum durch eine ganz schwachgelbliche Farbung aus. -
Bei Chlorose ist es auffallend farblos, fast wie Wasser. Bei Gelbsucht 
bietet es eine ausgesprochen citronengelbe Farbe dar, und zwar schon 
£ruher, als sich die ikterische Farbung an der Sklera und der Haut 
bemerkbar macht. - Bei perniziaser Anamie ist das Blutserum aus­
gesprochen gelbbraun, und zwar durch Hamatin und Bilirubin. 

Die Zahl der roten Blutkorperchen betragt in der 
Norm beim Manne durchschnittlich 5 Millionen, beim Weibe 
4,5 Millionen im Kubikmillimeter. 

Die Zahl der weiBen Blutkorperchen schwankt beim 
Gesunden zwischen 5500 und 8000 im· Kubikmillimeter. 

Eine Verminderung der Erythrocytenzahl (= Oligo­
cythamie) findet sich bei den meisten anamischen Zustanden. 
Eine Vermehrung der Erythrocytenzahl wird als Poly­
globulie bezeichnet. Sie kann 6,8 bis 10 Millionen und mehr 
im Kubikmillimeter betragen. Polyglobulie findet sich normaler­
weise beim Aufenthalt im Hochgebirge und verschwindet alsbald 
wieder beim Ubergang zu niederen Hohenlagen. Auch bei 
Bluteindickung, wie bei Cholera und manchen, namentlich 
angeborenen Herzkrankheiten mit chronischer venoser Stauung 
zeigt sich die Zahl der roten Blutkorperchen vermehrt. 

Als "Polycythaemia rubra" im engeren Sinne des Wortes 
kommt ein selbstandiges Krankheitsbild vor, besonders bei 
Leuten mit MilzvergroBerung, mit Gicht und bei beginnender 
Schrumpfniere. Bei dieser "Vollbliitigkeit" ist nicht nur die 
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Zahl der roten Blutkorperchen, sondern auch diejenige der 
weiBen BK und des Hamoglobins gewaltig vermehrt. In manchen 
Fallen geht dieses Leiden mit einer Steigerung des Blutdrucks 
einher. Die Gesichtsfarbe so1cher Patienten ist gewohnlich 
iibermaJ3ig rot, wie echauffiert, sie pflegen iiber Kopfweh und 
Schwindel zu klagen und neigen zu Schlaganfallen: Poly­
cythaemia hypertonica. Es kommen Ubergange dieser 
Polycythamie zur myeloischen Leukamie vor. 

Auch die Leukocytenzahl kann krankhaft vermindert 
(unter 5500) oder gesteigert (iiber 8000 im Kubikmillimeter) 
sein. 1m ersteren Fall spricht man von Leukopenie, im zweiten 
von Hyperleukocytose. An der Vermehrung und Verminde­
rung der Leukocytenzahl konnen die verschiedenen Formen 
der weiJ3en Blutkorperchen in sehr ungleicher Weise beteiligt 
sein: Leukopenie mit spezieller Abnahme der polymorphkernigen 
Zellen und mit Verschwinden der eosinophilen Leukocyten 
findet sich unter anderem bei Typhus abdominalis, bei Masern 
und bisweilen bei schwerer Sepsis. Eine rasche Abnahme der 
Lymphocytenzahl (Lymphocytensturz) gilt bei Infektions­
krankheiten als Signum mali ominis. Hyperleukocytose mit 
vorwiegender Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten 
wird bei allen denjenigen infektiOsen Prozessen beobachtet, 
we1che mit einer akuten und besonders mit einer lokalisierten 
Entziindung und Leukocytenemigration einhergehen, z. B. bei 
Erysipel, Scarlatina, Diphtherie, Fleckfieber, eitriger Meningitis 
und bei der Pneumonie, wo die Hyperleukocytose an den Tagen 
kurz vor der Krisis die hochsten Werte darbietet. (Oft 20000 
und mehr erreicht und meistens als giinstiges Zeichen aufzu­
fassen). Auch bei eitrigen Entziindungen im Bauchfellraum 
pflegt Hyperleukocytose aufzutreten und die Zahlung der weiJ3en 
Blutkorperchen kann ein diagnostisches Hilfsmittel abgeben, 
urn die eitrige Natur der Entziindung des Wurmfortsatzes und 
seiner Umgebung (Epityphlitis oder Appendicitis) oder der 
Gallenblase festzustellen. Bei sehr foudroyanter Invasion hoch­
virulenter Infektionserreger, z. B. bei schwerer Perforations­
peritonitis pflegt jedoch die Hyperleukocytose zu fehlen und 
selbst einer Leukopenie Platz zu machen. AuJ3er bei Infektions­
krankheiten kommt Hyperleukocytose auch vor bei Sarkomen 
und Carcinomen, sowie bei anderen Krankheiten, we1che mit 
Anamie und Kachexie einhergehen (kachektische Leukocytose). 

1m Kindesalter pflegt die Zahl der Lymphocyten erheb­
lich hoher zu sein als bei Erwachsenen, und oft mehr als 50 % 
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aller weiJ3en Blutkorperchen zu betragen. Dies ist namentlich 
bei Neigung zu Lymphdriisenschwellungen, also bei lympha­
tischer Diathese der Fall. In besonders hohem Grade macht 
sich eine Vermehrung der Lymphocyten auch bei dem "Pfeiffer­
schen Drusenfieber" geltend, wo sie bei wochenlang fort­
dauerndem Fieber auch mit Jugendformen der Lymphocyten 
einhergeht. Ferner kommt auch bei Erwachsenen eine prozen­
tuale Vermehrung der Lymphocyten bis auf 30 bis 40 % vor, 
bei der Basedowschen Krankheit und der Hyperthyreose. -
SchlieBlich findet man nicht selten eine sehr erhebliche A b­
nahme der Lymphocyten bis auf 5 und 10 % aller weiBer Blut­
korperchen beirn malignen Granulom, dem Lymphosarkom und 
der Lymphosarkomatose. 

1m AnschluB an gewisse Infektionskrankheiten, z. B. Anginen, 
kommt eine erhebliche Zunahme der Lymphocyten bis auf 
20000 und mehr vor und diese lymphatische Reaktion kann 
bei der Differentialdiagnose gegenuber einer beginnenden lympha­
tischen Leukamie groBe Schwierigkeiten bereiten. N ur der 
weitere gunstige oder bosartige Veriauf gibt hier die Ent­
scheidung. 

Zur Zilhlung der Blutkiirperchen bedient man sich am 
besten des Apparates von Thoma-ZeiB. Dieser besteht aus 
einem gliisernen CapiUarrohrchen mit einer daran ange­
schmolzenen Ampulle, welches zur Aufsaugung und Verdunnung 
des Blutes dient, und einer Zahikammer. Man saugt einen 
durch tiefen Einstich in die trockene "Fingerkuppe gewonnenen 
Blutstropfen moglichst rasch in das Capillarrohrchen bis zur 
Marke 1,0 an, wischt die Spitze des Instrumentes ab und saugt 
die Verdunnungsflussigkeit bis zur Marke 101 nach (als 
Verdunnungsfliissigkeit verwendet man O,9 % ige KocbsalzlOsung 
oder besserdie HayemscheLosung: Hydrargyrum bichlorat. cor­
rosiv. 0,5, Natrium sulfuric. 5,0, Natr. cblorat. 1,0, Aqua destillata 
200,0). Man schiittelt den Mischapparat gut durch, entfernt 
die ersten Tropfen aus der CapiUare durch Ausblasen und 
bringt dann einen kleinen Tropfen in die Mitte der Zahikammer; 
hierauf driickt man das sorgfaltig gereinigte Deckplattchen leicht 
an und zahlt eine groBere Anzahl der am Boden der Kammer 
eingeritzten Quadrate durch. Hat man mindestens 1000 Blut­
korperchen gezahlt, so IaBt sich die Menge der Blutkorperchen, 
weiche in einem Kubikmillimeter Blut enthalten sind, berechnen, 
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da die Verdiinnung des B1utes (1: 100), sowie die Tiefe der Zah1-
kammer bekannt ist: Die Thoma-ZeiBsche Zahlkammer 
hat eine Tiefe von 1/10 mm; ein kleines Quadrat zeigt eine 
Flache von 1/'00 qmm; der Raum iiber einem so1chen kleinen 
Quadrat betragt demnach 1/'000 cmm, oder der Raum iiber 
vier kleinen Quadraten = 1/1000 cmm. Man hat also die Durch­
schnittszahl der iiber einem kleinen Quadrat gezahlten Anzahl 
roter Blutkorperchen (d. h. die Gesamtsumme der Blutkor­
perchen, dividiert durch die Zahl der durchgezahlten Quadrate) 
mit 400000 zu multiplizieren. ZweckmaBig zahlt man immer 
vier nebeneinander zu einer Kolumne angeordnete kleine Qua­
drate auf einmal durch, zieht aus einer groBeren Anzahl von 
Zahlungen das Mittel und multipliziert diese Zahl, welche die 
in je vier Quadraten enthaltene Blutkorperchenmenge aus­
driickt, mit 100000. - Bei annahernd normaler Erythrocyten­
zahl sowie bei Polycythamie ist es zweckmaBiger, die Ver­
diinnung des Blutes statt 1 : 100 zu 1 : 200 zu nehmen (bis zur 
Marke 0,5 des Mischapparates). In diesem Fall hat man das 
Resultat noch mit 2 zu multiplizieren. 

Zur ZahlungderweiBenBlutk5rperchen verwendetman 
eine ahnliche Pipette, die jedoch eine Verdiinnung des Blutes 
von 1 : 10 ermoglicht, und nimmt als Verdiinnungsfliissigkeit eine 
10/oige Eisessiglosung in Wasser, wodurch die roten Blutkorper­
chen unsichtbar gemacht werden, wahrend die Leukocyten er­
halten bleiben. Man zahlt dann in der ZeiBschen Zahlkammer 
die Leukocyten, welche sich in allen Quadraten der ganzen Zahl­
kammer finden, und da alle Quadrate zusammen einen Flachen­
inhalt von einem Quadratmillimeter besitzen und da die H5he 
der Kammer 1/10 Millimeter betragt, so ergibt diese Zahlart 
die Menge der in einem Zehntel Kubikmillimeter enthaltenen 
Leukocyten. Hat man die Verdiinnung 1: 10 gewahlt, so hat 
man also die erhaltene Zahl mit 100 zu multiplizieren, um die 
in einem Kubikmillimeter Blut enthaltenen weiBen Blutkorper­
chen .zu erfahren. Statt der gewohnlichen Zahlkammer kann 
fiir die Leukocytenzahlung zweckmaBig eine Kammer Ver­
wendung finden, welche eine groBere Anzahl abgeteilter Felder 
enthli.lt. 

Bei der Biirkerschen Zah1kammer ist die Einrichtung getroffen, 
dal3 man die Deckp1atte vor der Beschickung mit der B1utverdiinnung 
fest andriickt und somit die Kammerhiihe ein fiir allema1 festlegt. Man 
1a13t dann die Blutstropfen von der Seite her einfliel3en. Sehr zu empfeh1en 
ist die Zah1kammer nach Neubauer, we1che eine griiBere Netztei1ung 
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darbietet und deshalb sowohl fur die Zahlung der roten wie auch der 
weiBen Blutkorperchen bequemer ist. 

Urn festzustellen, in welchem Mengenverhaltnis die einzelnen Formen 
der weiBen Blutkorperchen im Blut vorhanden sind, ermittelt man zunachst 
nach dem eben beschriebenen Verfahren in der ZeiBschen Zahlkammer 
die Gesa m tzahl der weiBen Blutkorperchen, sodann werden einige 
BIutstropfen aufdemObjekttragerfeinausgestrichen undnach der J enner­
Mayschen, Giemsaschen oder einer anderen der oben angefuhrten 
Farbungsmethoden gefarbt. In diesem gefarbten Bluttrockenpraparat 
werden unter Anwendung der Ol-Immersionslinse und am besten mittels 
eines verschiebbaren Objekttisches ungefahr 300 bis 500 weiBe Blut­
korperchen durchmustert, und es wird gezahlt, wie viele von ihnen jeder 
einzelnen Form der Leukocyten zugehoren. Aus den so gewonnenen Zahlen 
laBt sich nicht nur berechnen, in welchem relativen Mengenverhaltnis 
die einzelnen Leukocytenformen zur Gesamtzahl der weiBen BIu tkorperchen 
(diese = 100 gesetzt) stehen, sondern es lassen sich auch die absoluten 
Zahlen feststellen, in welch en die einzelnen Leukocytenformen im Kubik­
millimeter Blut enthalten sind. - Die in der Tabelle anf S. 161 u. 165 
angefilhrten Beispiele verschiedener BIutkrankheiten erlautern diese Zah­
lungsergebnisse. 

Zur Bestimmung der Zahl der BlutpHittchen (Thrombocyten) 
ist eine ganze Reihe von Methoden angegeben worden, von denen sich 
keine bei Kontrollzahlungen als ganz zuverlassig erweist. Eine sehr ein­
fache und bei vergleichenden Zahlungen doch recht ubereinstimmende 
Werte liefernde Methode ist die von Fonio: 

Wie bei der Blutkorperchenzahlung macht man einen Einstich in die 
Haut der mit Ather gut gereinigten Fingerkuppe und nimmt den hervor­
quellenden Blutstropfen zur Erythrocytenzahlung. Dann wird die Haut 
der Fingerkuppe nochmals getrocknet und, am besten mit einer Pipette, 
ein Tropfen einer 14%igen MagnesiumsulfatlOsung auf die Einstichstelle 
gegeben. Mit einer fein ausgezogenen Glasnadel mischt man nun das 
austretende Blut und die Losung und stellt von der Mischung Objekt­
tragerausstriche her. 

Der lufttrockene Ausstrich wird 3 Minuten in Methylalkohol fixiert 
und dann in einer Petrischale nach Giemsa gefarbt (3 bis 4 Stunden 
Farbedauer). Nach kurzem Abspulen und Trocknen des Praparates zahlt 
man bei ImmersionsvergroBerung unter Anwendung einer quadratischen 
Okularblende in einer groBeren Reihe von Gesichtsfeldern die roten Blut­
korperchen und die Blutplattchen. Aus der anfangs festgestellten Zahl 
der roten BIutkorperchen im Kubikmillimeter ergibt sich durch einfache 
Proportion die absolute Zahl der Thrombocyten im Kubikmillimeter. 

Beim gesunden Menschen werden mit dieser Methode rund 250000 BIut­
plattchen im Kubikmillimeter gefunden. Eine ausgesprochene Verminde­
rung der Thrombocyten findet sich bei der perniziosen Anamie und in 
gewissen Fallen von Purpura. Bei Chlorose und einfachen Anamien sowie 
bei Polyglobulien ist die Plattchenzahl gewohnlich erhoht. 

Zur Bestimmung des HiimoglobingehaItes des Blutes kann 
man sich des Hamometers von Sahli oder des Colori­
meters von Autenrieth und Koenigsberger bedienen. 

Der von Sahli angegebene Apparat enthalt in einem 
zugeschmolzenen Glasr6hrchen eine Hamatin16sung von be-
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kanntem Gehalt. Mittels einer beigegebenen feinen Pipette 
werden aus einem der Fingerbeere entnommenen Blutstropfen 
20 c= Blut abgemessen und in ein kalibriertes Rohrchen 
ausgeblasen und ausgewaschen. In dieses Rohrchen war vorher 
bis zur Marke 10 eine 1/10 Normal-Salzsaurelosung eingefiillt 
worden. Man wartet 10 Minuten, bis das rote Hamoglobin 
des Blutes durch die Salzsaure in braunes salzsaures Hamatin 
verwandelt worden ist, und setzt dann vorsichtig tropfenweise 
so lange Wasser (nicht Salzsaure!) zu, bis die Farbe der Blut­
verdiinnung der des Kontrollrohrchens vollkommen gleich ist. 
Bei normalem Blut ist die Farbengleichheit erreicht bei einer Ver­
diinnung, der die Marke 100 entspricht. Bei hamoglobinarmerem 
Blut tritt die Farbengleichheit bereits bei geringerer Verdiinnung 
ein. Nach 10 Minuten wird abgelesen. Man kann an den Teil­
strichen des Rohrchens direkt ablesen, wieviel Hamoglobin im 
Verhaltnis zum normalen Hamoglobingehalt in dem unter­
suchten Blut vorhanden ist, wobei der normale Wert = 100 
gesetzt ist. Bei sehr hamoglobinarmem Blut miBt man die 
doppeJte Menge Blutes ab und dividiert das erhaltene Resultat 
durch 2. - Es ist dringend notwendig, das Sahlische Farb­
stoffrohrchen nicht unniitz dem Licht auszusetzen, da es sonst 
abblaBt. - Ferner muB kontrolliert werden, ob das Farbrohrchen 
nocb dem normalen Hamoglobinwert entspricht oder blasser 
ist, in letzterem Fall ist eine Korrektur notwendig. Neuer­
dings hat Leitz die Standardlosung Sahlis durch einen ent­
sprechend gefarbten Glasstab ersetzt. 

Eine Verbesserung des Sahlischen Prinzips stellt das Colorimeter 
von Autenrieth-Koenigsberger dar. Die VergleichsHisung befindet 
sich in einern Glaskeil, der in seiner Langsrichtung verschoben werden 
kann. Dem Untersucher ist nur ein kleiner Teil des Keils durch ein 
schmales Fenster sichtbar. Von dem zu untersuchenden Blut werden 
mit der Pipette 20 cmm abgemessen, in den Glastrog des Apparates 
ausgeblasen und au s g e was c hen, der zuvor mit etwa 1 cmrn 1/10 Normal­
Salzsaure gefiillt worden war, sodann fiillt man den Trog genau bis 
zur Strichmarke (2 cm) mit der Saure auf, mischt gut durch, laf3t 
5 Minuten stehen und bringt den Trag in den Apparat. Man ver­
schiebt den Keil, bis Farbengleichheit eingetreten ist, und liest den 
Skalenwert abo 

Hat man mit dem Tho rna- ZeiBschen Zahlapparat die Zahl der in 
einem Kubikmillimeter Blut enthaltenen roten Elutkorperchen bestimrnt 
und unter Anwendung eines der eben beschriebenen Hamoglobinometer 
den Gehalt des Elutes an Blutfarbstoff ermittelt, so kann man daraus 
berechnen, in welchem Verhaltnis die Hamoglobinmenge zur Erythro­
cytenzahl steht. Diese Verhaltniszahl wird als Far b eindex der roten 
Elutkorperchen bezeichnet. Man setzt zu diesem Zweck die normale 
Erythrocytenzahl von 5 Millionen irn Kubikmillimeter = 100 und ebenso 
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den normalen Hamoglobingehalt von 16 g in 100 cern Blut = 100. Bei 
dieser Art der Bereehnung ergibt sieh also fiir das normale Blut ein Ver­
haltnis des Hamoglobingehaltes zur Erythrocytenzahl wie 100 : 100 oder 
1 : 1 und der Farbeindex ist = 1. Sehr bequem laBt sieh der Farbe­
index berechnen, indem man den gefundenen Hamoglobinwert durch die 
mit 2 multiplizierten ersten beiden Ziffern der Erythrocytenzahl dividiert, 

50 
z. B. bei 50% Hb und 2500000 Roten ist der Farbeindex = 2X25 = 1. 

1st die Hamoglobinmenge starker vermindert als die Zahl der roten Blut­
kBrperchen, so wird der Farbeindex kleiner als 1; hat dagegen die Zahl 
der roten BlutkBrperchen starker abgenommen als der Hamoglobin­
gehalt, so ist der Farbeindex grBBer als 1, d. h. die einzelnen roten Blut­
kBrperchen haben einen grBBeren Hamoglobingehalt als im normalen 
Blut. Der Farbeindex pflegt vermindert zu sein (Oligochromamie) bei 
der Chlorose und den sekundaren Anamien, er ist erhBht (grBBer als 1) 
bei der perniziBsen Anamie und bisweilen bei myeloischer Leukamie. 

Diagnostik der 8lutkrankheiten. 
Nach starken Blutverlusten, z. B. nach einer Magenblutung, 

sinkt in den nachsten Tagen sowohl die Menge der roten BlutkBrperchen 
im Kubikmillimeter als auch der Hamoglobingehalt bedeutend, bis auf 
50 0/ 0 des Normalen und darunter. Dies kommt dadurch zustande, daB 
zunachst aus dem Gewebe eine Wasseraufnahme in das Blut stattfindet, 
wodurch eine Blutverdiinnung, also eine Wiederherstellung der gesamten 
Blutmenge und damit eine geniigende Fiillung der BlutgefaBe erzeugt 
wird. Die Zahl der Leukocyten sinkt nicht, sondern erfahrt meist eine 
gewisse Vermehrung (posthamorrhagische Hyperleukocytose). In der 
Regenerationsperiode steigt die Menge der roten BlutkBrperchen rascher 
als die des Hamoglobins, so daB in einer gewissen Periode der Regeneration 
die Zahl der roten BlutkBrperchen wieder normale Werte erreicht haben 
kann, wahrend der Hamoglobingehalt noch bedeutend unter der Norm 
steht. Der Farbeindex ist alsdann kleiner als 1. 

Auch bei den anderen sekundaren Anamien: bei Krebs, Tuber­
kulose, ferner Ban tischer Krankheit, Malaria, Bleivergiftung, Ankylo· 
stomiasis, Nephritis usw. ist die Zahl der roten BlutkBrperchen, noch 
mehr der Hamoglobingehalt und damit der Farbeindex herabgesetzt, die 
Menge der weiBen BlutkBrperchen kann vermehrt sein, diese gehBren 
iiberwiegend den polymorphkernigen Formen an. 

Bei Chlorose (Bleichsueht) ist der Hamoglobingehalt stark herab­
gesetzt, jedoeh die Zahl der .roten Blutkiirperchen meist wenig. Die 
letzteren erseheinen daher sehr blaB mit groBer Delle und der Farbe­
index ist bedeutend vermindert. Die weiBen Blutkiirperehen pflegen 
nieht oder nur ganz wenig vermehrt zu sein. Die Zahl der Blutplattehen 
ist meist sehr graB und die Gerinnbarkeit ist erhiiht. Das Blutbild bei 
Chlorose ist also das gleiehe wie im Regenerationsstadium der post­
hamorrhagischen Anamie, und es ist demnaeh nieht miiglich, dureh die 
Blutuntersuehung allein zu unterseheiden, ob eine Chlorose oder eine 
sekundare Blutarmut naeh einer sehweren Blutung, z. B. infolge eines 
Magengesehwiirs oder eines Abortus, vorliegt. 

Bei progressiver perniziiiser Anamie (Biermer) ist die Zahl der 
roten Blutkiirperehen sehr erheblieh, oft bis auf eine Million und selbst bis 
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auf 500 000 herabgesetzt, der Hamoglobingehalt ist nicht in demselben 
MaBe vermindert, so daB die roten BIutkorperchen zum Teil hamoglobin­
reicher sind als in der Norm und sich deshalb mit Eosin abnorm stark 
farben. Der Farbeindex der Erythrocyten ist also groBer als normal 
(groBer als 1). Dieses Verhalten ist besonders charakteristisch fiir die 
perniziose Anamie. Die roten Blutkorperchen sind auBerdem von sehr 
verschiedener GroBe und Form (Poikilocytose). Als bezeichnend fUr 
perniziose Anamie gilt das Vorkommen sehr groBer roter Blutkorperchen 
(MegaIocyten) und besonders sehr groBer kernhaltiger roter Blut­
korperchen (Megaloblasten)j die Menge der weiBen Blutkorperchen ist 
gleichfaIls vermindert (im Gegensatz zur sekundaren Anamie). Die Menge 
der Blutplattchen und die Gerinnbarkeit des BIutes ist vermindert, das 
Blutserum ist zum Unterschied von der Chlorose und den sekundaren 
Anamien auffaIlend dunkel gefarbt durch Hamatin. 

Die Bothriocephalusanamie liefert nahezu das gleiche Blutbild wie 
die progressive perniziiise Anamie und ist aIs besondere Form dieser 
letzteren zu bezeichnen. 

In betreff der Leukocytose (besser Hyperleukocytose), der Leuko­
penie und Polycythamie siehe S. 154,. 

Die Leukamie zeichnet sich dadurch aus, daB die Zahl der Leuko­
cyten sehr bedeutend vermehrt ist. In den Anfangsstadien dieser Krank­
heit, bei welchen die Vermehrung der weiBen BIutkorperchen noch nicht 
vorhanden ist oder gering sein kann, darf die Diagnose der Leukamie 
nur dann gesteIlt werden, wenn sich im weiteren Verlaufe eine rasche 
Zunahme der Leukocyten .geltend macht, und wenn die Farbung des 
Bluttrockenpraparates ein Uberwiegen der rundkernigen Leukocyten, also 
der Myelocyten und der Lymphocyten nachweist. Bei der Leukamie ist 
die Menge der roten BIutkorperchen sowie des Hamoglobins oft ver­
mindert. Durch Riintgenbestrahlung kann die iibergroBe Zahl der Leu­
kocyten bei Leukamie bedeutend herabgesetzt werden. 

Man unterscheidet: 
1. Die lymphatische Leukamie, die mit SchweIlung der Lymph­

drUsen und Hyperplasie aIler lymphatischen Gewebe einhergehtj sie ist 
charakterisiert durch eine Vermehrung· der Lymphocyten. Manche 
FaIle von lymphatischer Leukamie verlaufen akut, fieberhaft. unter dem 
Bild einer biisartigen hamorrhagischen Diathese, lihnlich wie Skorbut. 
Diese akuten FaIle sind bisweilen durch das Vorwiegen der unreifen 
groBen Lymphocyten und Lymphoblasten ausgezeichnet. 1m Knochen­
mark finden sich dabei fast ausschlieBlich Lymphocyten iIi ungeheurer 
Zahl (lymphoide Entartung des Knochenmarks). Milz me~st vergroBert. 

2. Die myelois che (frUher als lienal myelogene bezeichnete) Leuklimie. 
Bei dieser ist die Milz sehr bedeutend vergroBert und stets auch das 
Knochenmark verandert. 1m Blut finden sich im Gegensatz zu der 
vorigen Form nicht die Lymphocyten, sondern die groBen Leukocyten 
vermehrt, und zwar die Myeloblasten, die Myelocyten und ihre Uber­
glinge zu den polymorphkernigen Leukocyten und diese selbst. AuBer­
dem kommen Myelocyten mit eosinophiler Kornelung und zahlreiche kern­
haltige rote Blutkorperchen vorj manchmal erfahren auch die MastzeIlen 
eine bedeutende Vermehrung. 1m Knochenmark findet sich eine abundante 
Vermehrung der Myelocyten sowie der kernhaltigen roten Blutkiirperchen, 
und man muB annehmen, daB aus dem Knochenmark die unreifen Jugend-
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formen der polymorphkernigen Leukocyten und der roten Blutkorperchen 
in das Blut ausgeschwemmt werden. 

1m Leichen blut, jedochnichtim frischen Blutpraparat des Lebenden, 
finden sich bei der myeloischen Leukamie haufig Charcot- Leydensche 
Krystalle. 

Unter dem Namen der Pseudoleukamie faBt man solche Faile 
zusammen, bei welchen entweder eine machtige Schwellung der Lymph­
drUsenpakete, wie bei der lymphatischen Leukamie, oder eine bedeutende 
Vergl'oBerung der Milz und Leber, wie bei del' myeloischen Leukamie 
vorhanden ist, bei denen aber die charakteristische Vermehrung der 
weiBen BIutkorperchen fehlt. Das BIut verhalt sich vielmehr normal 
oder zeigt nur eine gewisse Verminderung der roten Blutkorperchen und 
des Hamoglobins und eine ungefahr normale oder verminderte Zahl der 
weiBen Blutkorperchen. 

Unter den sehr verschiedenen Krankheitsgruppen, die friiher mit 
dem Sammelnamen der Pseudoleukamie bezeichnet worden waren, 
kann man jetzt folgende Krankheitsbilder unterscheiden: 

Die lymphatische Pseudoleukamie geht ebenso wie die lym­
phatische Leukamie mit der Bildung groBer LymphdrUsenpakete, nament­
lich am Hals, in den Achselhohlen und den Leistenbeugen, oft auch mit 
Schwellung der Milz einher, und zwar sind diese Schwellungen durch 
Wucherung echten lymphoiden Gewebes bedingt. Diese lymphatische 
Pseudoleukamie kann bisweilen im weiteren VerIauf in richtige lympha­
tische Leukamie iibergehen, indem das Blut, welches lange Zeit normal 
war oder nur ein relatives Uberwiegen der Lymphocyten gezeigt hatte, 
allmahlich oder mit einem Male eine bedeutende Vermehrung der 
Lymphocyten erfahrt. Man kann geradezu von einem Einbruch der 
Lymphocyten aus den Lymphdriisen ins kreisende BIut sprechen. Die 
lymphatische Pseudoleukamie kann deshalb als aleukamisches Vor­
stadium oder aleukamische Form der lymphatischen Leukamie aufge­
faBt werden. 

Als myeloische Pseudoleukamie oder aleukamische Myelose bezeichnet 
man ein Krankheitsbild, bei welchem zunachst nur ein isolierter Milz­
tumor, in spateren Stadien auch eine LebervergroBerung besteht. Die 
Gesamtzahl der Leukocyten halt sich dabei iiber lange Zeit hinweg auf 
normalen oder sogar subnormalen Werten. Das Differentialblutbild kann 
dem der myeloischen Leukamie entsprechen, kann aber auch nahezu 
normale Verhaltnisse darbieten, so daB nur bei sehr eingehendem Such en 
ganz vereinzelte Myelocyten oder Myeloblasten aufzufinden sind. Wie 
die lymphatische Pseudoleukamie, so fiihrt auch bisweilen diese Form 
im weiteren VerIauf zu einer Ausschwemmung zahlreicher, besonders 
jugendlicher Zellen des myeloischen Systems, in der Regel aber erliegen 
die Kranken vorher einer schweren Anamie. 

Ais malignes Granulom oder als Hodgkinsche Krankheit 
im engeren Sinne bezeichnet man eine gleichfalls mit Driisenschwellungen, 
zumal des Halses, und mit Milztumor einhergehende chronische unheil­
bare Erkrankung, bei welcher in den erkrankten Organen (Lymphdriisen, 
Milz, Leber) eine Wucherung nicht von lymphoiden Zellen, sondern von 
jugendlichen Bindegewebszellen, sog. Granulationsgewebe, stattfindet. 
Dieses Granulationsgewebe kann spater in faseriges Bindegewebe iiber­
gehen. Das Blut zeigt eine progrediente Abnahme der roten BIutkorperchen 
sowie eine oft hochgradige Verminderung der Lymphocyten. Die eosino-

11* 
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philen Leukocyten klinnen vermehrt oder vermindert sein. Die Krank­
heit geht oft mit periodisch sich wiederholenden fieberhaften Temperatur­
steigerungen und mit Diazoreaktion im Ham einher und fuhrt unter 
schwerer Anamie und Kachexie zum Tode. 

Ais Lymphosarkom und Lymphosarkomatose bezeichnet man 
die Entwicklung richtigen Sarkomgewebes, das von den Lymphdriisen 
ausgeht, aber nach Art blisartiger Geschwiilste auf die Nachbargewebe 
iibergreift und sich diffus, z. B. im Mediastinum, verbreitet. Das Blut 
zeigt kein charakteristisches Verhalten, aber bisweilen eine machtige 
Vermehrung der eosinophilen Leukocyten und eine Abnahme der Lympho­
cyten. 

Unter den Krankheitsfallen, die man fruher als lienale Pseudo­
leukamie bezeichnete, und die sehr verschiedene Genese darbieten diirften, 
ist vor allem die Bantische Krankheit zu nennen: langsam fort­
schreitende VergrliBerung von Milz und Leber, schlieBlich Ascites und 
Kachexie. Blut nicht charakteristisch, bald Vermehrung, meist aber 
hochgradige Verminderung der weiBen Blutklirperchen und speziell der 
Eosinophilen. Vermehrung der groBen Mononuclearen. Wassermann­
reaktion bisweilen positiv. 

Manche hoch fieberhaften, von ulcerlisen Anginen begleitete Allgemein­
infekte sind durch mehr oder minder ausgedehnte ulcerlis-gangranlise 
Haut- und Schleimhautprozesse, Milztumor, Ikterus und Hamorrhagien 
von vomherein als besonders emste, septische Krankheitszustande klinisch 
gekennzeichnet. Weil die Untersuchung des Blutes hierbei neben einer 
hochgradigen Verminderung der Gesamtleukocytenzahl (bis auf einige 
Hundert im Kubikzentimeter) ein fast vlilliges Fehlen der Zellen der 
myeloischen Reihe (also der granulierten Zellen) ergibt, hat man geglaubt, 
diese Krankheitsbilder unter der Bezeichnung "Agranulocytose" zu­
sammenfassen zu klinnen. 

Mitunter verlaufen infektilis toxische Prozesse unter dem Bilde einer 
sogenannten lympha tischen Reaktion. Man versteht darunter fieber­
hafte Allgemeininfektionen, die haufig mit einer Angina beginnen und 
begleitet sind von Driisenschwellungen, Milztumor und einer Blutbild­
veranderung im Sinne einer mehr oder minder hochgradigen Lympho­
cytose. Da die Lymphocytenvermehrung zuweilen bis auf 10 000 und mehr 
Zellen im Kubikzentimeter ansteigt und pathologische groBe Zellformen 
mit einem hohen Prozentsatz vertreten sind, ist eine lymphatische Leukamie 
nur durch den Krankheitsverlauf auszuschlieBen. 

Zu diesen lymphatischen Reaktionen gehlirt z. B. das Pfeiffersche 
Driisenfieber, eine akute kontagilise Kinderkrankheit. Sie geht einher 
mit einer gewlihnlich betrachtlichen Vermehrung der weiBen Blut­
klirperchen, deren Hauptanteil (bis zu 800/ 0 und dariiber) von unreifen 
und pathologischen Lymphocyten bestritten wird. Neben einer Ver­
grliBerung der Milz mach en sich weit verbreitete Lymphdriisenschwellungen 
geltend. Vielfach zeigt sich erst nach dem Auftreten der Milz- und Lymph­
driisenvergrliBerung eine mit Belagen einhergehende Halsentzundung. 
Die Krankheit kann von langer dauerndem Fieber begleitet sein. Sie 
ahnelt dem Bild der akuten lymphatischen Leukamie, bietet aber eine 
durchaus gute Prognose dar. 

Die auf den Tabellen (S. 138-139 und S.165-167) zusammen­
gestellten Beispiele verschiedener Blut- und Infektionskrank-
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heiten sollen das Gesagte erlautern und zeigen, in welcher Weise 
die Auszii.hlung der einzelnen Leukocytenformen Verwendung 
findet. Es ist dabei nicht nur angegeben, in welchem prozen­
tualen Verhaltnis sich die einzelnen Leukocytenformen auf die 
Gesamtzahl der weiBen Blutkorperchen verteilen, sondern es 
sind auch die absoluten Mengen der verschiedenen Leukocyten­
arten im Kubikmillimeter berechnet. Es ist zu beriicksichtigen, 
daB in den ersten Lebensjahren die Lymphocyten einen hoheren 
Prozentsatz darbieten als beim Erwachsenen, z. B. im ersten 
Lebensjahr 50%. 

Blutblld der Infektlonskrankhelten. 

Krankheit Leukocyten­
zahl 

Eosinophile Lymphocyten I Bemerkungen 

_ u~Yj~~;~~s II_v_erm __ in_d_er __ t ____ fe:_~n __ 11 relat. vermehrt I_B_!_,!!_~_I~_t_~c_;_f'_ 
Typhus vermehrt - - -

exanthem. 
-----1-------1-----------------------

Scharlach vermehrt 

Maseru vermlndert 

ROteln vermindert 

vermehrt 

vermindert 
oder 0 

normal 

------ ------- ------
Variola vermehrt vorhanden 

relat.vermlndert 

rela t. vermehrt 

vermehrt 

in schweren FII­
len oft punktierte 

Erythrocyten 

wahrend der 
Inkubation 

Leukocytose 

reichlich 
Plasmazellen 

viele gooBe 
Lymphocyten 

__ v_a_ri_ce_lI_e_n_I __ n_o_r_m_a_I __ I __ n_o_rma __ I _________ -___ 1 ___ -__ _ 
Diphtherie 

Angina 

Erysipel 

Polyarthritis 
aeuta 

Sepsis 

vermehrt vermindert 

vermehrt normal oder 
vermindert 

vermehrt fehlen 

mAl.Ilg ver- ,·orhanden; 
mehrt spAter eventuell 

vermehrt 

vermehrl fehlen 
(bei ganzschwe-
ren FAllen ver-

mindert) 

relativ 
vermindert 

Myelocyten bei 
Kindem haufig; 
nach der Serum-

injektion bei 
Kindem oft 
Eosinophilie 

in der Rekon­
valeszenz oft 

AnAmie 

in spAteren Sta­
dien stels AnAmie 
(evU. punktiert, 
polychromat. u. 

kernhaltige 
Erythrocyten) 
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Krankheit Leukocyten- Eosinophile Lymphocyten Bemerkungen 
oahl 

Skorbut mononuc1eAre vermindert relativ Myelocyten 
Leukocyten vermehrt 2--2,6·, •• In der 

Rekonvalesoenz 
hie und da vor' 

libergehende 
Eosinophilie 

Febris vermehrt vermehrt - Vermehrung der 
wolhynica groBen 

MononucleAren 

Miliar- normal oder fehlen - -
tuberkulose vermindert 

Influenza normaloder vorhanden; in - -
vermlndert schweren FAllen 

vermindert 
oder 0 

Pneumonie vermehrt vermindert - BlutpHlttehen in 
oder 0 der Krise ver-

mindert; Wieder· 
anstelgen der 
Leukoeyten 

n aeh Krise evtl 
bei Empyem 

Keuchhusten vermehrt - relat. vermehrt -
Meningitis vermehrt vermindert - Fibrin 

cerebrospin. epid. oder 0 vermehrt 

Meningitis normal oder nur vorhanden - Fibrin 
tuberculosa mAOig vermebrt vermindert 

Parotitis vermehrt - Lymphocyten -
epidemica I u. Mononuelelire 

I vermehrt 

Impetigo I vermehrt vermehrt - -
contagiosa 

Pest mliBig vermehrt - - -
Cholera vermehrt - - starke Leuko-

cytose prognost. 
unglinstig; die 

Erythrocyten im 
Stad. algid. oft 

vermebrt 

Malaria evil. bei Beginn im Anfall ver- wAhrend des Fie- nieht selten 
des Antalle. ver- mindert. sonst bers vermindert, Leukopenie 
mehrt; auf der normal nacb dem Fieber wAbrend der 
HOhe des Flebers und bei chroni- Krankheits-
oft, bei Tropica schen Formen u. dauer 
zuweilen ver- FolgezustAnden 

mindert erheblieh ver-
mehrt 

Febris vermindert - relativ sekundllre 
recurrens vermebrt AnAmie 

Trichinose vermehrt meist stark - -
I vermehrt 
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Krankbeit 

I 
Leukocyten- Eosinophile Lympbocyten Bemerkungen 

zabl 

Gasbrand vermebrt vermindert vermindert M yelocyten his 
zu 10/0' In der 
Rekonvaleszenz 
postinfektiOse 
Lympbocytose 

Pappataei· vermindert vennindert vermebrt Ansteigen der 
fieber EosinopbiJen 

= Rekonvales· 
zenzzeichen 

---- ~-- ~~-----

Bantische sebr vOlmindOlt - - relative Vol-
Krankbeit mebrung dOl 

'Obergangsformen 

I 
und dOl graBen 
MononucleAren 
OligocythAmie, 
OligochromAmie 

Wellsebe vermebrt - vOlmindOlt im Veriauf dOl 
Krankbeit im Beginne Krankbeit Um· 

schlag in 
Lympbocytose 

Tetanus I neutropbile 
Leukocytose 

- - -

Bei der maBgebenden Bedeutung des Knochenmarks fiir die Ent­
wicklung und die Pathologie der Blutkiirperchen, empfiehlt Naegeli in 
diagnostisch schwierigen Fallen die direkte Untersuchung des Knochen­
marks vorzunehmen und zwar durch eine Trepanation des Sternums. 
Diese kann nach einem Schnitt durch die Raut in das Periost des Brust­
beins durch ein kleines Trepan vorgenommen werden. Man gewinnt dabei 
ein zylinderfiirmiges Stiick des Knochenmarks und dieses kann nach 
Ausstrich auf einen Objekttrager der histologischen Untersuchung zu­
gefiihrt werden. Bei akuten Myelosen beherrschen die Myeloblasten das 
Gesichtsfeld, bei Knochenmarkscarcinose die Krebszellen; bei aplastischen 
Anamien und Knochenmarkserschiipfung fehlen alle Zeichen einer Regene­
ration. 

Bei Tuberkulose findet sich in den frischen Stadien meist eine 
relative Vermehrung der Lymphocyten bei normaler Leukocytenzahl. 
Eosinophile Leukocyten vorhanden. Bei fortgeschrittenen Fallen pflegt 
Hyperleukocytose mit relativer Verminderung der Lymphocyten nach­
weisbar zu sein. 

Mikroorganismen und andere Parasiten des Blutes. 
Urn das Blut auf die fiir das Riickfallfieber bezeichnenden Recurrens­

spyrochaeten oder auf die Plasmodien der Malaria zu untersuchen, geniigt 
es oft, das frische ungefarbte Blutpraparat mit starker VergriiBerung 
zu durchmustem, die Spirochaten und Plasmodien zeichnen sich dabei 
durch ihre Eigenbewegung aus. Oder man bringt einen dicken, halb­
erbsengroBen Blutstropfen auf einen Objekttrager, liiBt ihn eintrocknen, 
legt ihn 3 bis 5 Minuten in eine Liisung von 1 % Essigsaure und 2% 
Formalin, spiilt mit destilliertem Wasser ab und farbt stark nach Giemsa 
(1 Tropfen auf 2 bis 4. ccm Wasser). 
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Zur Untersuchung auf Staphylo- und Streptokokken sowie Coli­
bacillen, welche sich bei schwerer Sepsis, im W ochenbettfieber und bei 
Endokarditis im Blute vorfinden konnen, auf Gasbrandbacillen sowie 
auf Pneumokokken, die bei schweren Lungenentzundungen in das Blut 
ubertreten, und auf Typhusbacillen, welche bei Abdominaltyphus gewohn­
lich wahrend der ersten Krankheitswoche im BIut nachweisbar sind, 
kann man in der Weise vorgehen, daB man nach grundlicher Reinigung 
der Haut eine sterilisierte feine Hohlnadel in die gestaute Cubitalvene 
einsticht und daraus mit steriler Spritze einige Kubikzentimeter Blut 
aussaugt. Sehr zweckmaBig werden zu diesem Zweck die von den Behring­
werken hergestellten Traubenzuckerkanulen verwandt. Das so gewonnene 
Blut wird auf einige Kolbchen steriler Bouillon oder Galle verteilt: 
wenn sich in diesen ein Bakterienwachstum durch Trubung bemerkbar 
macht, so wird davon mit der Platinose eine Aussaat auf feste Nahr­
medien (Agarplatten, Gelatine, Blutserum) vorgenommen und die genaue 
mikroskopische und bakteriologische Prufung der so kultivierten Bakterien 
angeschlossen, wenn notig, unterVerwendung des Tierexperimentes. Man 
kann auch das der Vene entnommene Blut direkt in einem Rohrchen mit 
verflussigtem Agar mischen und in Petrischalen zu Platten ausgieBen. 
Genauere Angaben iiber die Untersuchung der Bakterien und uber die 
Serumreaktionen siehl' im Kapitel "Mikroorganismen". 

Zum mikroskopischen Nachweis der im Blut vorhandenen Parasiten, 
z. B. von Trichinenembryonen, Trypanosomen, Spirochaten, Malariaplas­
modien usw. eignet sich auch das von Staubli angegebene Verfahren: 
man entnimmt durch Venenpunktion etwa 1 ccm oder mehr Blut, bringt 
dies in das mehrfache Volumen 1%iger Essigsaure, wartet bis diese die 
Auflosung der roten Blutkorperchen bewerkstelligt hat und zentrifugiert. 
Das Sediment wird mit einer Pipette herausgenommen, auf einem Objekt­
trager ausgebreitet, in absolutem Methylalkohol fixiert und nach J en ner­
May oder Giemsa gefarbt. 

Harnapparat. 
Urogenital-Organe. 

Die Nieren liegen zu beiden Seiten der Wirbelsaule in der Rohe 
des 12. Dorsal- und 1. bis 3. Lumbalwirbels. Die rechte Niere grenzt 
nach oben an die Leber, die linke an die Milz. Bei der Perkussion bestimmt 
man am Rucken zuerst die untere Grenze dieser Organe, sodann die 
auBere der Nieren, welch letztere sich etwa 10 cm nach auBen von den 
Dornfortsatzen findet, und schlieBlich die untere Grenze, indem man 
vom Darmbeinkamm nach oben perkutiert. Unterhalb der Nieren­
dampfung pflegt die Lendenwirbelsaule und das Kreuzbein wieder lauten 
tympanitischen Schall zu liefern, wahrend die Wirbelsaule im Bereich 
der Nieren-, Leber- und Milzdampfung leis en Perkussionsschall zeigt. 
Die Nierenperkussion gibt manchmal unsichere Resultate, besonders wenn 
das angrenzende Kolon gefullt ist. 

Verkleinerungen der Niere, z. B. bei Schrumpfniere, konnen perku­
torisch nicht bestimmt werden, wohl aber kann die Nierendampfung 
ganz fehlen, wenn eine Niere fehlt oder operativ entfernt worden ist. 
Die Nierenperkussion ist von Bedeutung fiir die Diagnose der Nieren-
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tumoren und der Hydronephrose. Bei groBeren N i ere n g esc h w ii 1st e n 
pflegt das Kolon als fiihlbarer oder tympani tisch schallender Strang 
iiber den Nierentumor hinweg zur Milz emporzuziehen, wahrend bei 
Milztumoren die Flexura coli sinistra nach rechts verschoben ist. 

Die Nieren bewegen sich bei der Respiration nach ab- und aufwarts, 
bei Nierengeschwiilsten ist diese respiratorische Verschiebung jedoch 
meist geringer als bei Leber und Milz, und man kann z. B. eine bei tiefer 
Inspiration nach unten verschobene Niere an dieser Stelle auch wahrend 
der Exspiration festhalten. 

Bei Wan d ern i ere, die rechterseits viel haufiger ist als links, riickt 
das Organ aus seiner normalen Lage nach abwarts und ist, zumal nach 
tiefer Inspiration, unterhalb der Leber oder Milz als glatter rundlicher 
Tumor fiihlbar. Hat man gleichzeitig die andere Hand in die Lenden~ 
gegend gelegt, so fiihlt man das Zuriickgleiten der Niere in ihre alte 
Lage. Der Tiefstand der Nieren ist meist kombiniert mit Gastroptose 
und Enteroptose (Glenardsche Krankheit). 

Die Prostata kann mit dem in den Mastdarm eingefiihrten Finger 
als ein kastaniengroBes Gebilde abgetastet werden. Sie ist a trophis ch 
und bis auf einen kleinen Rest reduziert in allen Fallen von Hypogenitalis­
mus, also bei Fehlen oder ungeniigender Entwicklung der Hoden. Hyper­
trophie der Prostata, bis zu ApfelgroBe, kommt haufig bei alteren Man­
nern vor und kann zu emster Erschwerung der Hamentleerung fiihren, 
so daB die Patienten gezwungen werden, dauemd den Katheter an­
zuwenden. Haufig betrifft diese Hypertrophie nicht die ganze Driise, 
sondem nur einen in der Mitte gelegenen (H 0 m e schen) Lappen, der 
sich als Zapfen von hinten her in das Orificium vesicae hereinwolbt. -
Bei Entziindungen der Vorsteherdriise kann man mit dem in den 
Mastdarm eingefiihrten Finger ein triibeitriges Sekret durch die Ham­
rohre ausdriicken. Bei ProstataabsceB ist die Driise bei der Palpation 
sehr schmerzhaft; beim Prostatacarcinom fiihlt sich die knollig verdickte 
Prostata steinhart an und es entleert sich nicht selten etwas blutiges Sekret 
aus der Urethra. 

Die Harnblase, iiber deren Innervation im Kapitel Nervensystem 
nachzulesen ist, empfindet normalerweise bei einer Fiillung von 300 
bis 500 ccm einen Hamdrang, der das Bediirfnis zur Urinentleerung 
auslost. Wird qualender Hamdrang schon bei geringer Blasenfiillung 
empfunden, so fiihrt dies zu abnorm haufiger Miktion (Pollakisurie), 
z. B. bei Blasenkatarrh, namentlich bei Reizzustanden am Trigonum 
Lieutaudii, auch bei der "reizbaren Blase" nervoser Individuen, und be­
sonders bei der Blasentuberkulose, welche im weiteren Verlauf nicht 
selten zur Schrumpfblase fiihrt. - Die Hamentleerung erfolgt abnorm 
sel ten etwa zweimal im Tage, wenn die Sensibilitat der Blase bei RiicJ.cen­
markskrankheiten, z. B. bei Tabes herabgesetzt oder aufgehoben ist 
(Oligakisurie). Bei iibermaBiger Anfiillung der Blase mit 1-2 Litem 
Ham wird sie oberhalb der Symphyse oft bis zum Nabel als runde An­
schwellung gefiihlt und perkutiert, und sie kann dann zu Verwechslungen 
mit Ascites, Ovarialtumoren und Schwangerschaft Veranlassung geben. 
DbermaBige Ausdehnung der Hamblase findet sich bei allen Erschwerungen 
der Hamentleerung, hauptsachlich bei Prostatahypertrophie, im Friih­
wochenbett, bei Verengerung der Hamrohre durch Narbenstrikturen, 
bei benommenen Kranken und bei man chen RiickenmarksIasionen. In 
allen dies en Fallen, wo eine Erschwerung der Hamentleerung vorliegt, 
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entwickelt sich eine Hypertrophie des Blasenhohlmuskels, dessen BUndel 
wulstartig vorspringen (Balkenblase). Wenn die Blase trotz der Hyper­
trophie ihrer Muskulatur nicht mehr imstande ist, sich vollstandig zu 
entleeren, so bleibt auch nach Beendigung der willkUrlichen Miktion 
noch eine erhebliche Menge von Harn in der Blase zurUck. Die Menge 
dieses "Restharns" wird durch Katheterisation unmittelbar nach Be­
endigung der willkurlichen Harnentleerung festgestellt. Die Menge des 
Restharns ist maBgebend fUr die Insuffizienz der Blase. 

Bei vie len Erkrankungen der Blase, der Ureteren und der Nieren­
becken ist die AusfUhrung der Cystoskopie notwendig. Nach Desinfektion 
des Orificium externum und unter Umstanden nach Anasthesierung 
der Urethra mit 2% LBsung von Alypinum nitricum wird das mit Katheter­
purin eingefettete Cystoskop eingefUhrt. Zunachst wird vermittels des 
Cystoskops die Blase mit warmer 30/oiger BorsaurelOsung ausgespUlt 
und dann mit dieser LBsung so weit aufgefUllt, bis der Patient leichten 
Harndrang verspUrt zur Feststellung der Blasenkapazitat. Darauf wird 
das an der Spitze des Cystoskops befindliche Lampchen eingeschaltet, 
die "Optik" durch den dUnnen Schaft eingefUhrt und man kann nun das 
Blaseninnere ableuchten und Ubersehen. 

Durch das Cystoskop kann man zwei stricknadeldUnne Ureteren­
katheter in die Blase und von dort unter Leitung des Auges durch die 
beiden Ureterenostien und Harnleiter zu den Nierenbecken hinauffUhren 
und so den Harn der beiden Nieren getrennt auffangen. Es wird also 
durch den Ureterenkatheterismus ermBglicht, die Durchgangigkeit der 
Ureteren festzustellen und zu ermitteln, ob Eiter, Blut, EiweiB oder 
ungenUgende Harnsekretion der einen oder beiden Nieren zugehBrt. Auch 
kann man zur FunktionsprUfung Seem einer O,20/oigen Indigocarmin­
IOsung intravenBs oder in die Glutaealmuskeln einspritzen und mit dem 
Cystoskop feststellen, wann der blaue Farbstoff aus den UreterenBffnungen 
austritt. Schon nach 4 bis 12 Minuten sieht man dann auf der gesunden 
Seite den Harn in kraftigem, tiefblauem Strahl durch das Ureterenostium 
austreten, das sich peristaltisch Bffnet und schlieBt. Auf der erkrankten 
Seite dagegen erscheint der Farbstoff verspatet, in schwachem Strahl 
oder Uberhaupt nicht, ist oft mit Eiter oder Blut versetzt. Auf dieser 
Seite zeigt das Ostium haufig keine Peristaltik, ist verschwollen oder klafft. 
Die Cystoskopie zeigt bei normaler Blase eine gelbrosa Farbung der 
Blasenschleimhaut mit einzelnen verzweigten GefaBen. Bei Blasen­
entzUndungen erscheint die Blasenschleimhaut samtartig aufgelockert, 
abnorm gerBtet, verdickt oder gewulstet und JaBt dann die feine GefaB­
zeichnung nicht erkennen. In schweren Fallen ist sie mit Eiterfetzen 
bedeckt, bisweilen selbst geschwUrig verandert. Bei Blasentuberkulose 
ist gewBhnlich das zur erkrankten Niere gehBrige Ureterenostium mit­
ergriffen und von kleinen, gelblichen, oft ulcerierten KnBtchen umgeben. 
Auch Steine, FremdkBrper, Papillome und Carcinome kBnnen durch die 
Cystoskopie festgestellt werden. 

Bei Blasensteinen kommt nicht selten eine plOtzliche Unterbrechung 
des Harnstrahls vor, namlich dann, wenn sich der Stein vor das Orificilim 
internum legt. Auch werden dabei haufig Blasenblutungen beobachtet, 
und zwar wird der Harn namentlich gegen den SchluB der Miktion starker 
blutig. - Wenn Anfalle heftiger Schmerzen in der Nierengegend auf­
treten und gegen den Hoden nach abwarts ausstrahlen, so erwecken diese 
(oft mit Auftreibung des Bauches und Stuhlverhaltung einhergehenden) 
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Nierenkoliken den Verdacht auf Steine im Nierenbecken oder Ureter. 
Diese konnen nach grUndlicher Entleerung des Darms durch Rontgen­
strahlen nachgewiesen werden. Um Verwechslungen mit DrUsenschatten 
oder Darmkonkrementen zu vermeiden, empfiehlt es sich dabei entweder 
einen Ureterenkatheter bis in das Nierenbecken vorzuschieben, oder 
durch dies en eine KontrastflUssigkeit (Umbrenal, Bromkaliumlosung) in 
den Ureter und das Nierenbecken vorsichtig einzuspritzen. Man kann 
auf diesem Wege die Kelche des Nierenbeckens rontgenphotographisch 
zur Anschauung bringen und erkennen, ob das Nierenbecken infolge 
von Hamstauung sackformig erweitert ist (Hydronephrose). Auf diese 
Weise kann nicht nur der Verlauf der Ureteren, sondem auch ihre Er­
weiterung oder Verengerung festgestellt werden. 

In neuerer Zeit ist es gelungen, durch intravenose Injektion von 20 cem 
einer schwer spaltbaren Jodverbindung (Uroselectan B) die Nieren 
und vor aHem die ableitenden Hamwege rontgenologisch darzustellen 
(intravenose Pyelographie). Diese Jodlosung kommt bei der gesunden 
bereits in 5-20 Minuten in solcher Konzentration zur Ausscheidung, 
daB der Ham in Nierenbecken, Hamleiter und Blase fUr die Rontgen­
strahlen undurchlassig wird. Man kann so die diagnostisch wichtigen 
Lageveranderungen, Erweiterungen oder Entstellungen dieser Organe 
unter Umgehung der Cystoskopie erkennen. Bei Schadigung des Nieren­
parenchyms ist die Ausscheidung der Substanz verzogert und man erhalt 
erst nach langerer Zeit (1-24 Stunden) brauchbare Rontgenbilder. Bei 
noch schwererer Erkrankung der Niere wird das Kontrastmittel oft in 
so starker VerdUnnung ausgeschieden, daB eine Darstellung der Hamwege 
im Rontgenbild auf diese Weise nicht zu erzielen ist. So ist die Methode 
ahnlich wie die Farbstoffausscheidung auch zur FunktionsprUfung der 
Niere zu gebrauchen. 

Der Ham. 
Die Zersetzungsprodukte der Fette und Kohlehydrate ver­

lassen den K6rper im wesentlichen als Kohlensaure und Wasser 
durch die Lungen, die stickstoffhaltigen Endprodukte des 
EiweiBumsa tzes dagegen fast ausschlieBlich durch den Harn. 
Deshalb gibt die Untersuchung des HarnsAufschluB liber den Ver­
lauf der EiweiBzersetzung im Organismus in qualitativer und 
quantitativer Beziehung. AuBerdem lassen sich aus der Harn­
untersuchung auch auf Stoffwechselstorungen Schllisse ziehen, 
ferner auf Erkrankungen der Nieren und der Harnwege und 
auf Funktionsanomalien des Herzens, der Leber und anderer 
Organe. 

Man geht bei der Untersuchung des Hams in der Weise vor, daB 
man zuerst die Tagesmenge und das spez. Gewicht sowie die Hamfarbe 
und die Reaktion feststellt. Hierauf wird jeder Ham auf EiweiB und 
Zucker untersucht, und zwar muB er dazu vorher filtriert werden, wenn 
eine TrUbung vorhanden ist. In letzterem Falle ist die Natur der TrUbung 
zu bestimmen. Harne, welche durch Eiterzellen und Bakterien getrUbt 
sind, konnen oft durch Filtrieren nicht vollig geklart werden. Je nach 
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der Farbe des Hams wird auf Gallenfarbstoff, Blutfarbstoff, Urobilin 
oder Porphyrin untersucht. Den SchluB bildet die Mikroskopie der 
Sedimente. In besonderen Fallen muB die Untersuchung auch auf andere 
Stoffe ausgedehnt (z. B. bei Diabetes auf Aceton und Acetessigsaure) 
und die quantitative Bestimmung von EiweiB, Zucker, Stickstoff, 
Kochsalz, Hamsaure usw. angeschlossen werden. 

Die Harnrnenge betriigt bei gesunden Miinnern ungefiihr 
1500-2000, bei Frauen 1000-1500 ccrn irn Tage. Rine Tages­
rnenge unter 500 ccrn oder iiber 2000 cern ist fast immer patho­
logisch. 

Dauemde Vermehrung der Harnmenge (Polyurie) findet sich 
in den hiichsten Graden (bis 9 und 20 Liter) bei Diabetes insipidus sowie 
bei Polydipsie; in geringerem Grade (3-5 Liter) bei Zuckerhamruhr, 
femer bei Granularatrophie der Niere, bei Prostatahypertrophie, bei 
Nierenbeckenentziindung (Pyelitis) sowie bei Resorption von lldemen, 
pleuritischen und peritonealen Ergiissen. Verminderung (Oligurie) 
kommt vor im Fieber, bei gewissen akuten und chronischen Nierenkrank­
heiten, bei starken Durchfallen, z. B. bei Cholera, profusen SchweiBen 
sowie bei Ansammlung von Ex- und Transsudaten, femer bei Herzklappen­
fehlem und anderen Krankheiten, die mit Verlangsamung des Blutstromes 
durch die Niere einhergehen. 

Mit derPolyurie und Oligurieist nichtzu verwechseln die Pollakisurie 
(von nOAAdletS han fig) und Oligakisurie (von dAtrdIC'fj selten). 

1m Gegensatz zu der kompletten Retention, bei der der Ham 
nicht ausgetrieben werden kann, steht das viillige Fehlen der Ham­
sekretion, die Anurie. Sie kommt vor bei schwerer diffuser Glomerulo­
nephritis und bei Hamsteinkoliken auf reflektorischem Boden. Die Blase 
wird dann bei Einfiihrung des Katheters leer befunden. 

Unter Oligodipsie versteht man ein pathologisch geringes, unter 
Polydipsie ein pathologisch erhiihtes Bediirfnis nach Fliissigkeitszufuhr. 
Die Oligodipsie pflegt zu einer Verminderung, die Polydipsie zu einer 
Vermehrung der Hammenge zu fiihren. 

Wahrend bei gesunden Individuen die Hauptmenge des Hams wahrend 
des Tages und nur eine geringere Menge wahrend der Nachtstunden 
sezemiert wird, beobachtet man nicht selten bei Patienten mit Herz­
krankheiten und Stauungszustanden sowie bei Pyelitis, daB die Haupt­
menge des Hams wahrend der nachtlichen Bettruhe ausgeschieden wird 
(Nykturie). 

Das spezifische Gewich t wird gemessen durch Rintauchen 
eines trockenen Ariiometers in die auf Zimmertemperatur 
abgekfihIte Fliissigkeit; man liest am unteren Rande des 
Fliissigkeitsmeniscus abo 

Das spezifische Gewicht ist abhiingig von der Menge, und 
zwar von dem Gewich t der in einer Fliissigkeit gelosten Stoffe, 
es erlaubt also ein Urteil iiber die Konzentration einer Losung 
zu gewinnen. 

Das spezifische Gewicht des Hams schwankt bei gesunden Nieren 
innerhalb weiter Grenzen ungefahr zwischen 1003 und 1040. Bei reich-
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licher Getrankeaufnahme werden alsbald groBe Mengen eines diinnen 
Hames von niedrigem spezifischen Gewicht ausgeschieden (bis zu 1002); 
dagegen werden nur geringe Mengen eines konzentrierten Urins von hohem 
spezifischen Gewicht entieert, wenn die Getrankezufuhr sparsam war, 
oder wenn der Kiirper bei schwerer Muskelarbeit und durch starke 
SchweiBe oder durch Diarrhiien viel Wasser abgegeben hatte. - Es ist 
charakteristisch fiir die gesunde Niere, daB sie sich diesen wechselnden 
Verhaltnissen rasch anpassen kann und daB trotz wechselnder Ham­
mengen die Ausscheidung der Stoffwechselprodukte und Salze stets voll­
standig geschieht. Die groBen Verschiedenheiten des spezifischen Ge­
wichtes und damit der Konzentration des Hams kommen hauptsach­
lich bei der Untersuchung der einzelnen im Laufe des Tages ent­
leerten Hamportionen zum Ausdruck; hat man dagegen die ganze 
wahrend 24 Stunden sezemierte ,Urinmenge gesammelt und gemischt, 
so gleichen sich die wechselnden Konzentrationsverhaltnisse groBenteils 
aus und das spezifische Gewicht des gesamten Tageshams schwankt bei 
gesunden Menschen unter gewiihnlichen Verhaltnissen nur ungefahr 
zwischen 1015 und 1030. 

Bei vielen Nierenkrankheiten akuter wie auch chronischer Art, ins­
besondere bei manchen Formen der Schrumpfniere, haben die erkrankten 
Nieren die Fahigkeit verloren, sich den wechselnden Verhaltnissen 
anzupassen; auf reichliche Getrankezufuhr folgt entweder gar keine 
Vermehrung und Verdiinnung des Hams oder sie geschieht erst nach 
langerer Zeit (Bradyurie) und unvoIlkommen. Vor aHem aber vermag 
in vielen 'Fallen die kranke Niere nicht mehr einen konzentrierten, an 
Stoffwechselprodukten und Salzen reichen, sondem nur mehr einen 
diinnen Ham zu bilden (Hyposthenurie). Bei manchen schweren 
diffusen Nierenerkrankungen wird deshalb auch unter wechselnden 
Verhaltnissen stets annahemd der gleiche, wenig konzentrierte Harn 
von einem spezifischen Gewicht von ungefahr 1010 produziert (Iso­
sthenurie). 1st dabei die Harnmenge groB, wie dies haufig bei der 
Schrumpfniere der Fall ist, so kann die Elimination der Stoffwechsel­
produkte noch in geniigender Weise erfolgen. Wenn dabei jedoch die 
Hammenge gering wird, wie dies oft bei der akuten Nephritis und auch 
bei manchen Formen chronischer Nierenerkrankung vorkommt, dann 
wird die Ausscheidung der Stoffwechselprodukte u)lgeniigend, und es 
kommt zu deren Retention und zur Uramie. 

AuBer bei der Schrumpfniere findet sich dauemd niedriges spezifisches 
Gewicht des Urins auch bei Pyelitis (Nierenbeckenentziindung),bei Ham­
stauung infolge von Prostatahypertrophie und bei Diabetes insipidus 
(1012-1001). Hohes spezifisches Gewicht (1030-1050) bei reichlicher 
Hammenge kommt vor bei Diabetes melitus, hohes spezifisches Gewicht 
bei sparlicher Hammenge meist im Fieber und bei Herzkrankheiten mit 
Stauungszustanden. 

1st ein Ham sehr reich an EiweiB, so bedingt dies eine gewisse 
Erhiihung des spezifischen Gewichtes, und das spezifische Gewicht ist 
in solchem FaIle kein brauchbarer MaBstab fiir den Gehalt des Hams 
an Salzen und Stoffwechselprodukten. - So kann das spezifische Gewicht 
des Hams bei Nephritis oft relativ hoch sein, auch wenn er arm ist an 
normalen Ausscheidungsprodukten. - Diese Schwierigkeit wird vermieden 
bei einem anderen Verfahren, das ebenfalls gestattet, iiber die Menge 
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der im Ham gelasten Stoffe ein Urteil zu gewinnen, niimlich bei der 
Bestimmung der Gefrierpunktserniedrigung. 

Aus dem spezifischen Gewicht liiBt sich in approximativer Weise 
die Menge der in einem Liter Ham enthaltenen festen Bestandteile in 
Grammen berechnen, indem man die beiden letzten Ziffem des spezifi­
schen Gewichtes mit dem Hiiserschen Koeffizienten 2,3 multipliziert: 
So ergibt sich z. B. bei einem spezifischen Gewicht von 1015 (15 X 2,3) 
eine Menge von 34,5 g fester Bestandteile in einem Liter Ham und bei 
einer Harn-Tagesmenge von 2000 ccm eine Ausscheidung von 69,0 g 
fester Stoffe im Tage. 

Die Harnfarbe ist normalerweise gelb. Der normale Hamfarbstoff 
ist das Urochrom. Die Hamfarbe wird heller (schwachgelb) bei sehr 
diluiertem Ham, dunkler, mehr rotgelb, wenn der Urin konzentrierter 
und starker sauer wird. Hellgelber Ham von hohem spezifischen 
Gewicht findet sich oft bei Diabetes melitus. Der Ham ist dunkel­
gelbbraun (bierfarben) mit gelbem Schaum, wenn er Bilirubin ent­
halt, also bei Ikterus; gelbrot oder braunrot bei Anwesenheit von 
Urobilin, von der Farbe des Rotweins bei der Porphyrinurie, fleischwasser­
farben, d. h. rot und dabei ins GrUnliche schillemd und zugleich trUbe 
bei Anwesenheit von Blut. Der ursprUnglich normal gefarbte Ham 
dunkelt beim Stehen an der Luft nach zu grUnbrauner Farbe bei Gebrauch 
von Carbol, Lysol, Naphthol, Hydrochinon, Salol, Folia uvae ursi, femer 
bei der Alkaptonurie und Melanurie. 

Die Reaktion des normalen, frisch gelassenen mensch lichen 
Harns ist meistens sauer, hauptsachlich durch die Anwesenheit 
von primarem. also zweifachsaurem (einfach basischem) phosphor­
saurem Alkali (PO,H2Na). Seltener ist die Reaktion des normalen 
Harns neutral, wobei blaues Lackmuspapier schwach gerotet, 
rotes schwach geblaut wird. Dies ist dann der Fall, wenn 
groBere Mengen von einfachsaurem (zweibasischen) Phosphaten 
(PO,HNa2) neben den zweifachsauren vorhanden sind. Wenn 
nur zweibasische oder neben diesen auch dreibasische (PO,Na-a) 
Phosphate vorhanden sind, ist die Reaktion alkalisch. 

Die Reaktion wird starker sauer. wenn der Ham sehr konzentriert 
ist, z. B. nach reichlichem Schwitzen, 'femer dann, wenn im Organismus 
ein erhahter EiweiBumsatz stattfindet (z. B. im Fieber und bei reich­
licher Fleischnahrung), da der Schwefel des EiweiBes und der Phosphor 
der Nucleine und Lecithine bei der Verbrennung als Schwefelsaure und 
Phosphorsaure in den Ham Ubergeht. - Die Reaktion des Hams wird 
schwacher sauer, neutral oder alkalisch, wenn bei starkem 
Erbrechen oder durch wiederholte MagenausspUlungen dem Karper groBe 
Mengen von Magensalzsaure entzogen werden; femer kurz nach den 
Hauptmahlzeiten und bei vorwiegender Pflanzenkost: die essigsauren, 
weinsauren, citronensauren, Uberhaupt pflanzensauren Alkalien, die in 
Obst und GemUsen reichlich enthalten sind, werden im Organismus zu 
kohlensauren Alkalien verbrannt und durch diese wird der Ham alkalisch. 
Auch bei rascher Resorption von Exsudaten und Transsudaten wird die 
Reaktion des Hams schwacher sauer, indem der Alkaligehalt dieser 
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Fllissigkeiten in den Ham libergeht, wahrend bei Ansammlung von 
Exsudaten der Ham einen starkeren Sauregrad besitzt. - Es ist be­
merkenswert, daB der Ham bei nervosen Individuen sehr haufig neutrale 
oder alkalische Reaktion darbietet, daB er also entweder beim Erhitzen 
einen Phosphatniederschlag zeigt oder selbst bei der Entleerung eine 
milchige Trlibung von Erdphosphaten darbietet ("Milchpisser"). 

1st der Ham libermaBig sauer (superacid), liberwiegen also die 
zweifachsauren Phosphate, so kann dies dazu flihren, daB die Harn­
saure aus den harnsauren Salzen frei wird und daB die freie Harn­
saure in Krystallen (Wetzsteinformen) ausfallt. UbermaBig saure Reak­
tion (Superaciditat) des Hams kann nach dem Verfahren von N eu­
bauer erkannt werden, indem man den Ham im Reagensrohr mit einigen 
Kubikzentimetem einer atherischen LackmoidlOsung schlittelt. Normal 
saurer Ham nimmt dabei eine schwach blaue oder grlinliche Farbung an, 
superacider Ha!:ll bleibt farblos, alkalischer Ham entzieht den roten 
Farbstoff dem Ather und wird tiefblau. Man stellt sich die Lackmoid­
losung her, indem man eine kleine Messerspitze des Farbstoffs in eiHigen 
Kubikzentimetern Alkohol auf dem Wasserbad lost, mit 300 ccm Ather 
versetzt und filtriert. 

Sobald der Harn neutral oder alkalisch wird, fallen die Erdphosphate: 
zwei- oder dreibasisch phosphorsaurer Kalk und Magnesia sowie die kohl en­
sauren alkalis chen Erden als weiBes flockiges Sediment aus. Manchmal 
ist der Ham auch schon frisch bei der Entleerung milchig getrlibt durch 
diese Salze. Schwach saure oder neutrale Harne trliben sich oft beim 
Erhitzen, indem sich dabei die Erdphosphate ausscheiden. Diese durch 
phosphorsaure oder kohlensaure Erden erzeugten NiederschHige lOsen sich, 
zum Unterschied von den durch EiweiB bedingten, sofort auf beim 
Zusatz von Sauren, z. B. Essigsaure, sie bleiben bestehen beim Ver­
setzen mit Alkalilaugen. 1st dagegen im sauren Ham ein Sediment von 
harnsauren Salzen vorhanden, so lOst sich dieses beim Erwarmen oder 
bei Zusatz von Kali- oder Natronlauge. Dieses pulverige Sediment von 
harnsauren Sal zen ist meistens, aber nicht immer, ziegelrot gefarbt 
(Sedimentum lateritium). 

Zersetzt sich der Harn durch Bakterienwirkung in der Blase 
und in den Nierenbecken (bei Cystitis und Pyelitis) oder nach der Ent­
leerung, so wird durch das aus dem Hamstoff sich bildende kohlensaure 
Ammoniak ebenfalls die Reaktion alkalisch (ammoniakalische Harngarung). 
Der ammoniakalisch zersetzte Ham zeigt einen liblen Geruch und ent­
wickelt beim Darliberhalten eines mit Salzsaure befeuchteten Glasstabes 
Salmiakdampfe. Wahrend sich bei nicht zersetztem alkalischem Ham 
im Sediment nur ausnahmsweise sparliche Krystalle von phosphorsaurer 
Ammoniak-Magnesia P04MgNH4 vorfinden, treten im ammoniakalisch 
zersetzten Ham diese Sargdeckel-Krystalle sehr reichlich auf und dane ben 
zeigen sich Stechapfelformen von harnsaurem Ammoniak. - Findet sich 
im Ham ein Eitersediment, so zeigt dieses bei saurer Reaktion des 
Hams eine krlimelige Beschaffenheit, bei alkalischem, zersetztem Ham 
dagegen ballt es sich zu schleimigen, zahen, fadenziehenden Klumpen 
zusammen. SoIl Ham zu spaterer Untersuchung aufbewahrt werden, 
so muB er durch Zusatz von 5--'-10 ccm einer 10%igen Losung von 
Thymol in Chloroform oder durch Uberschichtung mit Toluol konserviert 
werden. Nachdem die Konservierungsmittel zugefligt sind, muB kraftig 
durchgeschlittelt werden. 
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Harnbestandteile. 
+ 

Harnstoff (Urea, oft als U bezeichnet), OC(NH.)., sehr 
leicht in Wasser und Alkohol loslich. Die Tagesmenge betragt 
bei Gesunden zwischen 20 und 40 g, sie ist vermehrt bei eiweiB­

Abb. 62. 
Salpetersaurer Harnstofl. 

reicher Kost, sowie bei vermehrtem Zerfall 
von KorpereiweiB im Fieber (bis 60 g); 
vermindert bei Inanition (bis 9 g), beistick­
stoffarmer und kohlehydratreicher Kost, 
femer bei manchen Nierenerkrankungen. 

Der Hamstoff setzt sich durch Wirkung 
gewisser Bakterien und Fermente (die Urease) 
oder durch Einwirkung starker Alkalien unter 
Aufnahme von Wasser urn in kohlensaures 
Ammonium: 

/NHs /ONH~ 
0: c.., + 2 H.O= 0 : C "-

,NH. ,ONH. 

Wird Hamstoff trocken erhitzt, so bildet sich Biuret, dessen wasserige 
Aufliisung mit Kalilauge und einem Tropfen sehr verdiinnter Kupfer­
sulfatliisung versetzt Violettfarbung gibt (Biuretreaktion). 

Quantitative Bestimmung des Stickstoffgehalts des Harns. 
Der im Ham erscheinende und aus dem Stoffwechsel des Organismus 

stammende Stickstoff (N) wird zum griil3ten Teil (zu etwa 80%) in 
Form von Hamstoff ausgeschieden, eine nicht ganz geringe Menge 

odes Stickstoffs erscheint aber auch in Form anderer Verbindungen, z. B. 
der Hamsaure, des Kreatinins usw., und es ist deshalb zweckmal3iger, 
statt des Hamstoffgehaltes den gesamten Stickstoffgehalt des 
Hams zu ermitteln, urn daraus Riickschliisse auf den Stickstoffumsatz 
des Organismus zu ziehen. Die quantitative Bestimmung des Stickstoff­
gehaltes im Ham wird ausgefiihrt mittels der Kjeldahlschen Methode: 

5 ccm Ham werden mit 10 ccm reiner konz. Schwefelsaure unter 
Zusatz von einigen Krystallchen Kupfersulfat und einem Teeliiffel voll 
Kaliumsulfat in einem langhalsigen Kolben aus schwer schmelzbarem 
Glas unter dem Abzug so lange gekocht (verascht), bis die Fliissigkeit 
klar blau ist (etwa 30 Minuten). Nach der Abkiihlung wird vorsichtig mit 
Wasser verdiinnt und mit 50 ccm konz. (33%) Natronlauge versetzt; das 
dabei gebildete Ammoniak wird abdestilliert und in einer Vorlage auf­
gefangen, welche mit genau abgemessenen 50 oder 100 ccm einer 1/10 Normal­
Salzsaure gefiillt ist. Nach vollendeter Destillation wird die vorgelegte 
Saure mit 1/10 Normal-Natronlauge unter Zugabe von einigen Tropfen 
Methylrotlosung zuriicktitriert bis zum Umschlag der Farbe in Citronen­
gelb. Diejenige Anzahl von Kubikzentimetem 1/10 Normalsaure, welche 
durch das iiberdestillierte Ammoniak neutralisiert worden war, ergibt, 
mit 1,4 mUltipliziert, die Anzahl Milligramm Stickstoff, welche in den 
verwendeten 5 ("cm Ham enthalten war. 
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Bei allen quantitativen Bestimmungen der Harnbestand­
teile ist es vor allem notwendig, die ganze Tagesmenge auf­
zufangen und zu messen. 1st z. B. die Tagesharnmenge 1500 ccm 
und der N-Gehalt betragt 1,2 % , so ergibt sich daraus eine Stickstoff­
ausscheidung von 18 g im Tage. 

Die Harnsiiure, (C5H,N,Oa) = Trioxypurin, oft als U be­
zeichnet 

N=COH 
I I 

HOC C-NH", 
II II d COH 
N-C-Nff 

andere Formel 

HN-CO 
I I 

OC C-NH, 
I II 'CO 

HN-C-NH/ 
Enol- oder Lactimrormel Keto- oder Lactamformel 

und die Xanthin- oder Alloxurbasen, zu denen das Xanthin 
= Dioxypurin (CsH,N,Oz), Hypoxanthin (CsH,N,O), Guanin 
(C5H sNsO) und Adenin (CsHsN5) gehoren, leiten sich ab vom 
Purin: 

N=CH 
I I 

HC C-NH, 
II II )CH 
N-C-Nff 

und werden deshalb auch als .. Purinkorper" zusammengefaf3t. 
Dber die Entstehung der Harnsaure aus den Kernsubstanzen, 

sowie iiber ihr Verhalten unter normalen und krankhaften Ver­
haltnissen, insbesondere bei der Gicht, siehe das Kapitel .. Stoff­
wechsel und Ernahrung". 

Die Tagesmenge der Harnsaure betragt bei Gesunden je 
nach der Art der Nahrung 0,2-1,0 g. Sie ist vermehrt bei allen 
Krankheiten, welche mit einem gesteigerten Zerfall von Zell­
kernen einhergehen, so bei der Pneumonie im Stadium der 
Losung und besonders bei der Leukamie. 

Die Harnsaure ist eine zweibasische Saure und bildet als soIche 
zwei Reihen von Salzen (Uraten): die zweibasischen Urate, z. B. 
(C5HzN,Oa)Naa Dinatriumurat, sind nur in so stark alkalischen 
Lasungen existenzfahig, wie sie im menschlichen Karper und dessen 
Sekreten nicht vorkommen. Als einfachsaures Urat, z. B. (C5H.N,Oa)NaH 
findet sich die Harnsaure gelast im Blut und den iibrigen Karper­
saften, ferner auskrystallisiert zu diinnen Nadeln in den gichtischen 
Konkretionen, z. B. den Gichtperlen am Ohr. Neben diesem Mono­
natriumurat kommen im H a rn aber auch noch iibersaure Salze, nam­
lich Verbindungen eines Molekiils einfachsauren Urates mit einem Mole­
kiil freier Harnsaure vor, z. B. (C&HIN,O~)NaH, (C&H.N,Oa)H. Hemi­
natriumurat, so genannt, weil auf zwei Molekiile Harnsaure nur 
ein Atom Natrium trifft. 

1m Harn ist die Harnsaure hauptsachlich in Form des 
~Iononatriumurat und Heminatriumurat gelost und nur zu 

)liiller-Seifert 37_ 12 
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einem kleinen Teil auch als freie Harnsaure. In konzentrierten 
und stark sauren Harnen (im Fieber, nach starkem Schwitzen) 
falIt, zumal nach einigem Stehen in der Kalte, iibersaures Urat 
(Heminatriumurat) als amorphes, meist gelbrot gefarbtes Ziegel­
mehlsediment aus, das sowohl beim Erwarmen, als auch bei 
Zusatz von Alkalilauge wieder in Losung geht. Freie Harn­
sa u re, in Wasser fast unloslich, erscheint in manchen stark 
sauren (superaciden) Harnen, besonders nach langerem Stehen 

Abb. 63. Sediment aus iibersaurem Harn : freie 
Harnsaure in Wetzstein- und Tonnenform, saures 
barnsaures N atron in KOrnchen, Briefkuvertformen 

von oxalsaurem Kalk. 

und beim Fehlen von 
Schutzkolloiden; sie bil­
det einen schweren, auf 
dem Boden des U rin­
gefa13es liegenden, harten 
meist krystalIinischen, 
gelbrot gefarbten Sand 
und zeigt mikroskopisch 
Wetzstein-, Kamm-,Ton­
nen-, Spie13form (loslich 
in Kalilauge). UnterUm­
standen kann die freie 
Harnsaure auch schon 
im Nierenbecken und in 
der Blase auskrystalIi­
sieren und zur Bildung 
von Grie13, Steinen und 
zu Blutungen Veranlas-

setzten Urinen verbindet sich 
sung geben. - In zer­

die Harnsaure mit dem reichlich 
vorhandenen Ammoniak. Dieses harnsaure Ammoniak zeichnet 
sich durch Schwerloslichkeit aus und erscheint in Stechapfel­
form im Sediment (si~he Abb. 65). 

Der qualitative Nachweis der Harnsaure kommt in Frage bei 
der Untersuchung von Harnsedimenten, von gichtischen Konkretionen 
und von Harnsteinen. Man bringt etwas von der zu untersuchenden 
Masse auf einem Porzellantiegeldeckel mit einigen Tropfen Salpetersaure 
zusammen und dampft langsam ab; es bildet sich alsdann ein orangeroter 
Fleck, der mit Ammoniak befeuchtet purpurfarben, bei nachtraglichem 
Zusatz von Kalilauge blau wird: Murexidprobe. 

Die quantitavive Bcstimmung des Harnsauregehaltes im Blut oder 
Harn ist nur dann von diagnostischer Bedeutung, wenn der Patient 
vorher drei Tage lang eine purinfreie und eiweil3arme Kost eingehalten 
hat. Unter dieser Voraussetzung kann die Bestimmung des Harnsaure­
gehaltes aber nicht nur bei der Gicht, sondern auch bei Leukamie, der 
sogenannten uratischen Diathese, ferner bei akuter und chronischer 
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Nephritis wertvoll sein. Da jedoch die zu ihrem Nachweis ersonnenen 
Methoden in ihrer Zuverlassigkeit nicht einheitlich beurteilt werden, so 
mu13ten mehrere dieser Methoden angegeben werden. 

Zur quantitativen Bestimmung der Hamsaure verwendet man eines 
der beiden folgenden Verfahren. 

Bestimmung der Harnsiiure nach Folin-Shaffer (Modifikation von 
Pincussen). 

Prinzip: Die Hamsaure wird als Ammonurat gefallt und mit Per· 
manganat titriert. 

Losungen: I eine Losung, die im Liter 500 g Ammonsulfat, 5 g 
Urallacetat und 60 cern einer 100/oigen Essigsaure enthalt. II 100/oige 
Losung von Ammonsulfat. III konz. Sehwefelsaure. IV 25 0/0 Ammoniak. 
VI/50 Normal-Kaliumpermanganatliisung. 

A usfuhrung: In einem Zylinder werden 60 cern Ham mit 15 cern 
der Losung I versetzt und gemischt. Naehdem sieh der Niedersehlag 
abgesetzt hat, filtriert man dureh ein troekenes Filter in ein trockenes 
zylindrisches Gefaf3. In zwei Zentrifugenglaser pipettiert man je 25 cern 
des Filtrates, versetzt sie mit 2 cern der Losung IV, versehlief3t dureh 
einen Stapsel und laf3t uber Naeht stehen. Scharf abzentrifugieren und 
die klare uberstehende Flussigkeit abgief3en. Was chen mit 15 bis 20 ecm 
der Lasung II und wieder zentrifugieren, dies noeh zweimal wieder· 
holen. Zu dem Bodensatz gibt man 15 cern Wasser und 3 cern der Lasung III, 
wobei Erwarmung auf 50 bis 600 eintritt (eventuell im Wasserbad nach­
helfen) und titriert sofort mit Losung V bis zu einer 10 Sekunden 
bestehen bleibenden Rosafarbung. Die Werte fur die beiden Proben 
durfen hochstens urn einen Teilstrieh differieren. 

Berechnung: Die Anzahl verbrauchter cern V mit 1,5 multipliziert 
gibt die mg Harnsaure in 25 cern Filtrat bzw. 20 cern Ham. Multiplika­
tion mit 5 gibt die Menge in 100 cern Harn, der noeh 3 mg Hamsaure 
wegen der Losliehkeit der Hamsaure zuzuzahlen sind. 

Mikrobestimmung der Harnsiiure nach St. R. Benedict und E. Franke. 

P ri n zip: Wird verdunnter Harn mit Ben e di e ts Hamsaure­
reagens (Arsenphosphorwolframsaure) und Natriumcyanid versetzt, so 
entwickelt er eine tiefblaue Farbe, die auf dem GehaIt an Harnsaure 
beruht. Die Farbe wird mit der einer Standardharnsaureliisung ver­
glichen. 

Losungen: 1. 50/oige Losung von Natriumeyanid in Wasser, die 
2 cern konzentriertes Ammoniak pro Liter enthalt. Sie ist ungefahr aile 
zwei Monate frisch herzusteIIen. Da sie giftig ist, dad sie nicht mit einer 
Pipette, sondern nur aus einer Burette abgemessen werden. 

II. Benediets Harnsaurereagens. In einem Literkolben werden 
100 g reinsten Natriumwolframats in etwa 600 ccm Wasser aufgeliist. 
Zu der Lasung fugt man 50 g reine Arsensaure (AsZ0 5), 25 cern 85 0/oige 
Phosphorsaure und 20 cern konzentrierte Salzsaure. Die Misehung wird 
fur 20 Minuten gekoeht und naeh dem Abkuhlen mit Wasser auf einen 
Liter verdunnt. Sie ist unbegrenzt haItbar, ebenfalls giftig, also aueh nur 
aus einer Burette abzumessen. 

12* 
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III. Harnsaurestammlosung. In ungefahr 250 ccm heiBem Wasser 
werden 9 g reines krystallisiertes Dinatriumphosphat und 1 g krystalli­
siertes Mononatriumphosphat aufgelost. Wenn die Losung nicht klar 
ist, wird filtriert und darauf mit heiBem Wasser auf ein Volum von 
ungefahr 500 ecm aufgefiillt. 

Die klare heiBe Losung wird in einen MeBkolben von 1 Liter gegosscn, 
in den man inzwischen 200 mg genau abgewogene reine Harnsaure ge­
bracht und in wenig Wasser suspendiert hat. Man schiittelt so lange 
bis die Harnsaure gelost ist, kiihlt ab, setzt genau 1,4 ccm Eisessig zu, 
fiillt auf 1 Liter auf und schiittelt gut durch. Zur Konservierung werden 
5 cern Chloroform zugegeben. An einem kiihlen Platz aufbewahrt ist die 
Losung zwei Monate haltbar. 5 ccm dieser Losung enthalten 1 mg Harn­
saure. Von dieser StammlOsung wird aile 10 Tage eine Standardlosung 
bereitet. Dazu werden 50 ccm der Stammlosung (= 10 mg Harnsaure) 
mit einer Pipette in einen 500-ccm-MeBkolben gemessen und mit Wasser 
auf ungefahr 400 ccm verdiinnt, 25 ccm verdiinnte Salzsaure (1 : 10) 
zugesetzt, mit Wasser zur Marke aufgefiillt und geschiittelt. 10 ccm 
dieser Standardlosung enthalten 0,2 mg Harnsaure. 

Ausfiihrung: Der Harn wird so weit verdiinnt, daB 10 ccm etwa 
0,15-0,30 mg Harnsaure enthalten. Meistens geniigt eine zwanzigfache 
Verdiinnung, indem 5 ccm Harn in einen 100-ccm-MeBkolben pipettiert 
werden und mit destilliertem Wasser zur Marke aufgefiillt wird. Zwei 
Mel3kolbchen von 50 ccm werden mit S und mit H bezeichnet. In das 
Kolbchen H werden 10 ccm des verdiinnten Harns und in das Kolbchen S 
10 ccm der Standardlosung gemessen. Zu beiden gibt man aus einer 
Biirette 5 ccm der Losung I, aus einer anderen Biirette 1 ccm der Losung II, 
mischt durch vorsichtiges Schiitteln und fiillt nach 5 Minuten zur Marke 
mit destilliertem Wasser auf. Dann wird kraftig geschiittelt und in einem 
Colorimeter verglichen. Bei Beniitzung des Duboscqschen Colorimeters 
stellt man die Schichtdicke der StandardlOsung auf 20 mm ein. 
20 H . 0,2 = mg Harnsaure in 10 ccm des verdiinnten Harns. H ist die 

Ablesung der zu untersuchenden Losung. 
Das Kreatln (Methylguanidinessigsaure) findet sich im Muskelsaft 

als Kreatinphosphorsaure. Seine chemische Formel leitet sich von der­
jenigen des Guanidins abo Durch Wasserentzug geht das Kreatin leicht 
tiber in Kreatinin. 1m Harn des gesunden Erwachsenen kommt gewohnlich 
kein Kreatin, sondern nur .Kreatinin vor, und zwar in Tagesmengen von 
0,5-1,0 g. Bei Sauglingen sowie bei gewissen Erkrankungen der Muskeln 
wie bei pseudohypertrophischcr Muskeldystrophie wird Kreatin aus­
geschieden. Die diagnostische Bedeutung dieser Kreatinurie steht noch 
nicht fest. Uber seine Bestimmung im Blut s. S. 131. 

Das Kreatinin gibt bei Versetzen des Harnes mit einigen Tropfen einer 
frisch bereiteten wasserigen Losung von Nitroprussidnatrium mit einigen 
Tropfen Natronlauge eine tiefrote Farbe. J a f Ie sche Reaktion siehe 
Legalsche Reaktion. 

HN =C /NHI HN = C /NHI 
"'-NH1 '\.N(CHa)CH1COOH 

Guanidin Kreatin= 
Methylguanidinessigsaure. 

Kreatinin. 
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Quantitative Bestlmmung des Kreatlnlns. 

Das Prinzip istdasselbe wie beiderBestimmungdes KreatininsirnBlut. 

Liisungen: I. 1,2%ige (kaltgesattigte) Liisung von reiner Pikrinsaure. 
II. 10%ige Natronlauge. 

III. Kreatininstammliisung s. S. 131. 

Ausfiihrung: In einen 100-ccm-MeBkolben wird genau 1 ccm 
Ham und in einen zweiten gleichen 1 ccm der Liisung III (= 1 mg Krea­
tinin) pipettiert, in beide je 20 ccm der Liisung I und 1,5 ccm der Liisung II 
gegeben. Unter leichtem Umschiitteln laBt man die Mischungen 10 Minuten 
stehen, daIm wird zur Marke aufgefiiIlt und im Colorimeter verglichen. 
Beim Dub 0 sq schen Colorimeter wird die Standardliisung auf 15 mm 
eingestellt. Steht bei der Ablesung die unbekannte Liisung auf unter 
10 mm oder liber 22 mm, so muB im ersten Fall der Ham vor der Be­
stimmung auf das DoppeJte oder Dreifache verdlinnt und im zweiten 
Fall 2 ccm oder mehr Ham verwendet werden. 

B h 15 .. . d 
erec nung: Abl d HI"" . 1 = mg Kreatmm m er esung er arn osung 

angewandten Hammenge. In Gegenwart von Aceton und Acetessig­
saure gibt die Kreatininbestimmung keine zuverlassigen Werte. 

Oxalsiiure, COOH, Tagesmenge bis 0,02 g, erscheint im Sediment 
I 
COOH 

als oxalsaurer Kalk (unliislich in Essigsaure, liislich in Salzsaure) in 
stark glanzenden kleinen Krystallen von Oktaederform (Briefkuvertform), 
s. Abb. 63, seltener in Nadel- oder Biskuitform. Der qualitative wie auch 
der quantitative Nachweis der Oxalsaure ist vorderhand ohne diagnostische 
Bedeutung, auch darf aus dem Vorhandensein griiBerer Mengen von 
Briefkuvertkrystallen noch nicht auf eine krankhafte "Oxalurie" ge­
schloss en werden, wohl aber kann bei dauemder Ausseheidung griiBcrer 
Mengen von oxalsaurem Kalk schliel3Jich die Bildung von Oxalatsteinen 
zustande kommen. 

Hlppursiiure, CgHgNOa, Tagesmenge 0,1-1,0 g, bildet sich in den 
Nieren durch Synthese aus Benzoesaure und GlykokoII, erscheint bis­
weilen in Nadeln oder rhombischen Prismen, welche denen des Tripel­
phosphats gleichen, aber in Essigsaure unliislich sind. 

Phenole,namlich Phenol, CaH60H= Carbolsaure; Kresol CHao CaH,. OH; 
Hydrochinon CaHiOH) •. 

OH OH OH 
H I I I 
C C C C 

HC/"CH HC("CH HC/')CH Hc('iICH 
HC\)CH 1/ HC\)CH HC,\,/CH HC\/CH 

C CH C C 
H I I 

CHa OH 
Benzol Phenol p-Kresol Hydrochinon. 
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Phenole finden sich in kleinen Mengen normalerweise im Ham, sie er­
scheinen, an Schwefelsaure und Glucuronsaure gebunden, als Phenol­
glucuronsaure und als sog. Atherschwefelsauren, Z. B. als Phenol­
schwefelsaure. Vermehrung derselben deutet auf Faulnisprozesse im 
Organismus, und zwar bilden sich die Phenole durch die Faulnis aus 
dem Tyrosin (S. 209). AuBerdem kommen groBere Mengen von Phenolen 
im Ham vor, wenn Carbolsaure oder verwandte Stoffe in den Magen 
aufgenommen oder von der Haut oder von Korperhohlen, Z. B. der 
Vagina, resorbiert worden waren, bei Vergiftung mit Carbolsaure oder 
Lysol (Lysol ist eine Auflosung von Kresolen in SeifenlOsung). Phenol­
ham dunkelt an der Luft nacho Zum Nachweis des Phenols versetzt 
man ungefahr 100 cern Ham davon mit 5 cern konz. Schwefelsaure und 
destilliert. Das Destillat gibt bei Anwesenheit von Phenol auf Zusatz 
von Bromwasser einen gelbweiBen Niederschlag von Tribromphenol und 
beim Erwarmen mit einigen Tropfen von Millons Reagens eine Rot­
farbung. 

Indican (indoxylschwefelsaures Kalium) CoHaN. O. S03K. - Aus 
dem in den EiweiBk6rpem enthaltenen Tryptophan = Indolamino-

CH 

propionsaure Hc("-f-I -TIC - CH2 - CHNH2 - COOH bildet sich bei 
HC,\/,,-/CH 

CH NH 

der Faulnis im Darmkanal oder bei putriden Eiterungen Indo!. 
CH 

/"-C Indol HCI II-IICH 
HC'\/c,\./CH 

CH NH 

Das Indol wird aus dem Darmkanal resorbiert. im Organismus zu 
Indoxyl oxydiert und im Ham an Schwefelsaure gebunden als indoxyl-

CH 

schwefelsaures Kalium HCI/l~~-IIC - 0 - S02 . OK ausgeschieden. 
HC,\/c",,;CH 

CH NH 

Dieses letztere liefert bei Spaltung mit konzentrierter Salzsaure Indoxyl, 
das durch Oxydation (z. B. mit Chlorkalk oder Eisenchlorid) in Indigo 

CH CH 

Hc("-rlCO OC-I -~/~CH 
HC,/~",,/C==C"-/c,,/CH 

iibergefiihrt wird. 

CH NH NH CH 

Das Indican ist vermehrt bei Darmkrankheiten mit abnormer Zer­
setzung der Ingesta, bei Cholera, Peritonitis, am starksten bei Darm­
verschluB. Aus der Menge des Indicans im Ham kann man einen Riick-
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schluB ziehen auf die Intensitat der EiweiB-Faulnisprozesse im Darm­
kana!. Bei ernsten Nierenkrankheiten werden die Phenole und die anderen 
aromatischen Harnbestandteile ungeniigend ausgeschieden und haufen 
sich im Blut an (Volhard-Becher). Uber den Indicannachweis im 
Blutserum s. S. 127. 

Zum Nachweis des Indicans versetzt man den Ham mit etwa 
10 Tropfen einer 10 0/ oigen Bleizuckerliisung, wodurch eine Reihe stiirender 
Substanzen gefallt wird, und filtriert von dem entstehenden Niederschlag 
abo Es werden in ein Reagensrohr ungefahr 10 ccm des Filtrates vom 
Bleiniederschlag und 3 ccm Chloroform gegeben, in ein zweites ebensoviel 
konzentrierte Salzsaure und zwei Tropfen einer 10 0/ oigen Eisenchlorid­
liisung. Durch mehrfaches Hin- und HergieBen werden die beiden Liisungen 
miteinander gemischt. Die blaue Farbe geht in das Chloroform iiber. 

Manchmal tritt statt der blauen Farbe des Indigoblaus eine rote 
oder violette auf, namentlich dann, wenn man den Harn (statt mit Salz­
saure und Eisenchlorid) mit k~!1zentrierter Salpetersaure versetzt und er­
warmt und wenn man mit Ather statt mit Chloroform ausschiittelt. 
Dieses "Indigorot" diirfte sich ebenfalJs aus der Indoxylschwefelsaure 
und damit vom Indol herJeiten und hat keine andere Bedeutung als das 
Indigoblau. Manche Harne werden beim Ansauern mit Salzsaure rosa. 
Die Bildung dieses Farbstoffes (Urorosein) beruht auf der Gegenwart von 
Indolessigsaure. 

Salzsiiure, HCI, erscheint hauptsachlich an Natrium ge­
bunden als Kochsalz. Die Tagesmenge des Kochsalzes NaCI 
betragt etwa zwischen 6 und 15 g; sie hangt hauptsachlich ab 
von der Menge des Kochsalzes in der Nahrung. 

Die Kochsalzausscheidung ist vermindert bei Inanition und im Fieber, 
besonders bei der Pneumonie; bei der letzteren oft bis auf Spuren, so 
daB bei Zusatz von Hiillensteinliisung (salpetersaurem Silber) zu dem 
mit Salpetersaure angesauerten Urin nur eine schwache Triibung entsteht, 
wahrend in der Norm der Kochsalzgehalt etwa 1 % des Harnes betragt, 
und das Chlorsilber beim Versetzen mit Silbernitrat und Salpetersaure 
in dick en kasigen Massen ausfallt. 

Die Kochsalzausscheidung ist ferner vermindert (auf 5 bis 1 g) in 
~llen jenen Fallen, wo eine Ansammlung von Transsudaten oder von 
ddemen stattfindet, besonders bei den mit allgemeiner Wassersucht einher­
gehenden Formen von Nierenkrankheiten. Bei diesen wird das in der 
Nahrung zugefiihrte Kochsalz groBenteils im Kiirper zuriickgehalten und 
nicht durch die Nieren ausgeschieden. Auch bei der Ansammlung von 
Ascites infolge von Lebercirrhose oder von ddemen und Stauungs­
transsudaten infolge von Herzkrankheiten ist die Kochsalzausscheidung 
vermindert. Umgekehrt ist die Kochsalzausscheidung vermehrt (bis 30, 
ja 60 g) nach der Liisung einer Pneumonie und bei rascher Resorption 
von Exsudaten und Transsudaten und bei der Riickbildung von ddemen. 
Dieser Zusammenhang erklart sich dadurch, daB die ddemfliissigkeit 
wie auch die Ex- und Transsudate stets einen erheblichen Gehalt an 
Kochsalz (ungefahr 0,65%) aufweisen. 
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Quantitative Bestlmmung des Kochsalzes. 

Prinzip: Die Chlorionen des Harns werden mit iiberschiissiger ein­
gestellter Silbernitratliisung gefallt und der Oberschul3 an Silberionen 
mit Rhodanammonium zurOcktitriert. Dabei wird vorausgesetzt, dal3 die 
Chlorionen des Harns nur von Kochsalz stammen, was nicht ganz genau 
zutrifft. 

Liisungen: 1. 0,1 n-Silbernitratliisung, II. reine Salpetersaure 
(spez. Gew. 1,2), III. konzentrierte Liisung von chlorfreiem Eisen­
ammoniakalaun, IV. 0,1 n-Rhodanammoniumliisung. 

Ausfiihrung: 10 cern Harn werden in einem Mel3kolben von 100 cern 
mit 50 cern Wasser verdiinnt, 4 cern II, 2 cern III und 20 cern, bei chlor­
reichen Harnen mehr (genau abmessen), I gemischt. Dann wird zur Marke 
aufgefiillt, gut durchgeschiittelt und durch ein trockenes Filter filtriert. 
50 cern des Filtrates werden mit IV zuriicktitriert, bis der erste Tropfen 
die FIOssigkeit braunrot farbt (Rhodaneisen). 

Berechnung: 1 cern verbrauehte Silberliisung entspricht 3,55 mg 
CI oder 5,85 mg NaCI. Da zur Titration nur die Halfte des Gesamtvolumens 
verwendet wird, ist die Anzahl Kubikzentimeter Rhodanliisung mit 2 
zu multiplizieren und dann erst von der zugesetzten Menge Silbcrliisung 
abzuziehen. Die Differenz ergibt die Kubikzentimeter Silberliisung, die 
durch die Chlorionen verbraueht worden sind. Sie sind mit 3,55 bzw. 5,85 
zu multiplizieren. Das Resultat ist noeh auf die Tagesmenge umzurcehnen. 

Schwefelsliure, HZSOt , Tagesmenge 2,0-2,5 g, erscheint im 
Ham teils als "a nor g ani s c h e" Schwefelsaure an Alkaliel1 
oder alkalische Erden gebunden, teils als .. Atherschwefclsaure" 
an Phenol, Indoxyl und andere Stoffe gebunden; das Ver­
·haltnis der zweiten zur ersteren betragt unter normalen Ver­
haltnissen ungefahr 1: 10; bei Carbolsaurevergiftung kann 
aber fast die ganze Schwefelsaure des Hams an Phenol gebunden 
erscheinen. Daneben enthalt der Harn noch Schwefel in or­
ganischer Bindung (Neutralschwefel). 

Die Phosphorsliure, P04Hs, Tagesmenge im Ham 2,5 bis 
3,5 g, bildet als dreibasische Saure drei Reihen von Salzen: 1. die 
zweifachsauren = primaren Salze (z. ll. P04NaH2 = Mono­
natriumphosphat). Diese sind in Wasser loslich und reagieren 
gegen Lackmus, Lackmoid und Phenolphthalein sauer. - 2. Die 
einfachsauren = sekundaren Salze: Die einfach sauren Salze 
der Alkalien, z. B. POtNazH, Dinatriumphosphat, sind eben­
falls in Wasser lOslich, sie reagieren gegen Lackmus und Lack­
moid alkalisch, aber nicht gegen Phenolphthalein. Ein Gemisch 
der einfach und zweifach sauren Phosphate, welches auf Lackmus 
neutral reagiert, reagiert auf Lackmoid alkalisch; die zweifach 
sauren Phosphate miissen in bedeutendem OberschuB vor-
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handen sein, damit das Gemisch auf Lackmoid sauer reagieren 
soli. In diesem Sinne ist die S. 175 erwahnte Prtifung der 
Harnreaktion nach N eu ba uer mit atherischer Lackmoidlosung 
zu deuten. Die einfachsauren Salze der alkalischen Erden 
(Kalk und Magnesia), z. B. das einfach saure (zweibasische) 
Calcium phosphat PO,CaH, sind in Wasser unloslich. - 3. Die 
dreibasischen = tertiaren Salze der Alkalien (PO,Na.a = Tri­
natrium phosphat) sind 
in Wasser lOslich, sie rea­
gieren alkalisch sowohl 
gegen Lackmus, Lack­
moid , wie auch gegen 
Phenolphthalein. Die ter­
tiaren Salze der alkali­
schen Erden , also das 
Tricalcium- und Trima­
gnesiumphosphat ist in 
Wasser unloslich, ebenso 
die in Sargdeckel£orm 
krystallisierende phos­
phorsaure Ammoniak­
magnesia (PO,MgNH, + 
6 HP, Abb. 65). Die 
Phosphorsaure erscheint 
im Ham ungefahr zu 

Ahh. 6~. Krystalle von einfach saurem phosphor­
saurem I<alk, danebeo die Kugel- uod Hiskuit· 

formeo des kohleosaureo Kalks. 

2/S an Alkalien, zu l/S an alkalische Erden gebunden; 
Tagesmenge der Erdphosphate betragt ungefahr 1,2 g. 
neutraler Reaktion betragt das molekuUi.re Verhaltnis 
primaren zum sekundaren Phosphat rund 2 zu 3. 

die 
Bei 
des 

Als Phosphaturie oder besser als Kalkariurie bezeichnet man 
jencn Zustand, bei wclchem der Ham habituell ein reichliches Sediment 
von phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk llnd Magnesia darbietet. 
Diese Erscheinung beruht darauf, daB die Menge des im Ham 
ausgeschiedenen Kalkes ungewohnlich groB ist, dagegcn ist ein solches 
Phosphatsediment nicht als Zeichen einer Vermehrung der Phosphor­
saurcausscheidung aufzufassen. Kalkariuric kommt hauptsachlich bei 
Neuropathen vor, kann aber auch durch ubermaBigen GenuB von 
alkalischen Wassem oder kohlcnsauren und pflanzensauren Alkalien be­
dingt sein . In vie len sol chen Fallen ist der Ham schon bci der Ent­
leerung milchartig trube (Milchpisser) und klart sich bei Zusatz von 
Essigsaure sofort auf. 

Kohlensaure, CO2 , findet sich in saurem menschlichem 
Harn meist nur in sehr geringer Menge, in groBerer Menge 
lwmmt sie in neutralem oder alkalischem Drin vor, und zwar 
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dann, wenn die Menge der Alkalien und alkalischen Erden 
groBer ist, als daB sie durch die anderen Sauren (Salzsaure, 
Schwefelsaure, Phosphorsaure, Hamsaure usw.) vollstandig ge­
bunden werden konnte, und dann wird Kohlensaure zu ihrer 
Bindung herangezogen. Die Kohlensaure ist deshalb vermehrt 
nach reichlichem GenuB von Obst und anderer Pflanzennahrung, 
weil diese groBe Menge von Alkalien und Erden enthalt, femer 
dann, wenn alkalische Mineralwasser oder doppelkohlensaures 
Natron in groBerer Menge aufgenommen worden waren. -

Abb. OJ. Sedimen taus ammoniakalisch zersetztem 
Harn: Sargdeckel von pbospborsaurer Ammoniak­
magnesia und Stechapfelformen des harnsauren 

Ammoniaks. 

BeiAnwesenheit groBerer 
Mengen von kohlensau­
ren Salzen braust der 
Ham beim Versetzen mit 
Sauren auf. Kohlensaurer 
Kalk erscheint im Sedi­
ment in Gestalt kleiner 
Kugeln, sowie in Biskuit­
formen (Abb. 64), weIche 
sich bei Versetzen mit 
Sauren unter Blaschen­
bildung losen. 

Natron, Na20, Tages­
menge 4 - 6 g; Kali, K 20, 
Tagesmenge 2-3 g. 1m 
Fieber sinkt die Menge 
des Natriums, wahrend 
die des Kaliums auf das 
3- bis 7fache steigt. 

Ammoniak, NH3, findet sich (an Sauren gebunden) in 
unzersetztem Harn zwar konstant, aber nur in kleinen Mengen 
(0,3 bis hochstens 1,0 g). Vermehrung bis zu 2, ja 6 g im Tage 
kommt dann vor, wenn die Menge der im Harn ausgeschiedenen 
Sauren so groB ist, daB die zur Verfiigung stehende Menge von 
Alkalien und alkalischen Erden zu ihrer Absattigung nicht 
hinreicht. Da die Nieren offen bar nicht imstande sind, freie Sauren 
auszuscheiden, muB bei abnormer Vermehrung der Sauren das 
im Korper vorhandene Ammoniak zur Neutralisierung heran­
gezogen werden . Die Ammoniakvermehrung kommt deshalb 
vor bei Saurevergiftung (Azidose), besonders bei der Bildung 
abnormer organischer Sauren im Stoffwechsel, z. B. bei der 
Anwesenheit groBer Mengen von Oxybuttersaure im Diabetes 
melitus. Bei der Zuckerhamruhr hat die Ammoniakvermehrung 
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deshalb diagnostische Bedeutung, wei! sie auf die drohende 
Gefahr der Saurevergiftung und damit des Coma diabeticum 
hinweist. Umgekehrt wird die Ammoniakausscheidung durch 
Zufuhr von Alkalien mit der Kost auf sehr niedrige Werte herab­
gedriickt. 

Quantitative Bestlmmung des Ammonlaks naeh f. W. foreman. 
Prinzip: Mit Alkohol verdiinnter Ham wird mit Natronlauge 

schwach alkalisch gemacht und das so in Freiheit gesetzte Ammoniak 
mit Wasserdampf in eine eingestellte Saure destilliert. 

Losungen: 
I. 96% Alkohol. II. Gesattigte Losung von Phenolphthalein in 96% 

Alkohol. III. 50/ 0 Natronlauge. IV. Zwanzigstel-normale Schwefel­
saure. V. Zwanzigstel-normale Natronlauge. VI. 0,50/ 0 Losung von 
alizarin-sulfosaurem Natrium in Alkohol. 

Ausfiihrung: Fiir die Destillation kann man den Apparat fiir die 
Bestimmung des Reststickstoffs im Blut verwenden. Der Dampfentwickler 
wird mit destilliertem Wasser gefiillt und 5011 10 Minuten kochen, bevor 
mit der Bestimmung begonnen wird, damit alles Ammoniak und Kohlen­
dioxyd ausgetrieben werden. In den Destillationskolben, der etwa 300 cern 
fassen 5011, werden 5 cern Ham und 80 cern von I abgemessen, ein Tropfen II 
zugegeben und tropfenweise III bis die Losung gerade rotlich ist. Die 
Vorlage wird mit 10 cern V beschickt, darauf der Apparat verbunden 
und mit der Destillation begonnen. Der Alkohol destilliert rasch iiber und 
reiBt das Ammoniak mit sich. Nach einigen Minuten beginnt die Fliissig­
keit zu schaumen. Dann wird abgebrochen, das Kiihlerrohr au Ben und 
innen mit destilliertem Wasser abgespiilt. Zu der Vorlage werden einige 
Tropfen VI gegeben und mit V zuriicktitriert. 1 cern verbrauchter Saure 
entspricht 0,7 mg Ammoniakstickstoff bzw. 0,85 mg Ammoniak. 

In Zersetzung begriffene Harne kannen sehr groBeMengen 
von kohlensaurem Ammoniak enthalten, das aus zersetztem 
Hamstoff herstammt. 

Kalk, CaO, Tagesmenge durchschnittlich 0,16 g; Magnesia, 
MgO, Tagesmenge ungefahr 0,23 g. 1m Kot wird pro Tag 
ungefahr 0,3 bis 0,5 CaO ausgeschieden. 

Schwefelsaurer Kalk (Gips) erscheint selten im Sedi­
ment in feinen, schrag abgeschnittenen Prismen und Nadeln. die 
sich in Salzsaure und Essigsaure nicht lasen; einfachsaurer 
ph 0 s P h 0 r s a u r e r Kalk krystallisiert in keilfarmigen, zu Rosetten 
vereinigten Krystallen (Abb. 64); phosphorsaure Am moniak­
magnesia (Tripelphosphat) in glanzenden Sargdeckelformen. 
Die heiden letzteren lasen sich bei Zusatz von Essigsaure auf. 

Eisen erscheint im Ham nur in ganz geringen Mengen, 
und zwar in organischer Verbindung, es ist deshalb nur nach 
Veraschen des Harns nachweisbar. Die Hauptmenge des Eisens, 
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aber auch groBere Mengen des Kall~s und ein wechseillder 
Anteil der Magnesia und der Phosphorsaure werden durch den 
Darm ausgeschieden. Die quantitative Bestimmung dieser Stoffe 
im Barn allein kann deshalb fiber die Gesamtmenge, welche vom 
Korper ausgeschieden wird, keine Auskunft geben, es muB 
vielmehr ihre Bestimmung auch im Kot ausgefUhrt werden. 

EiweiB. Die EiweiBkorper sind eine Gruppe von Substanzen, deren 
Molekiile sich durch auBerordentliche GraBe auszeichnen, und deren 
Losungen kolloidalen Charakter zeigen. Auf dies em kolloidalen Charakter 
beruht ihre Koagulierbarkeit, z. B. hei der Kochprobe, und ihre Aus­
salzbarkeit, z. B. durch Ammonsulfat, ihre Fal1barkeit durch Alkohol und 
ihre Unfahigkeit durch Membranen zu dialysieren. Durch den I\Iagen­
saft und gewisse eiweiBspaltende Fermente der Gewebszellen werden 
die groBen Molekille in kleinere Bruchstiicke zerlegt, die den Charakter 
von Polypeptiden besitzen. Frilher unterschied man unter ihnen Albu­
mosen und Peptone. Beide koagulieren nicht mehr, geben aber die Biuret­
reaktion und Niederschlage mit Phosphorwolframsaure in Gegenwart 
von Schwefelsaure oder Salzsaure. Die Albllmosen konnen durch Ammon­
sulfat ausgesalzen werden, die Peptone nicht; ferner fallen sie mit Ferro­
cyankalium plus Essigsaure aus. Bei weiterer Spaltllng durch Trypsin 
oder durch starke Sauren liefern die EiweiBkorper als letzte "Bausteine" 
eine Reihe krystallisierender Substanzen, namlich Aminosauren und Di­
aminosauren. Unter den Aminosauren sind zu nennen: Aminoessigsaure 
(Glykokoll), Aminopropionsaure (Alanin), Aminoisocapronsaure (Leucin), 
Asparaginsaure (Aminobernsteinsaure), Glutaminsaure(Aminoglutarsaure), 
ferner die aromatischenAminosauren Phenylalanin und Tyrosin, die Indol­
aminoproprionsaure (Trytophan) und das schwefelhaltige Cystin. Die 
Diaminosauren des EiweiBes sind Lysin, Arginin und Histidin. Auf dem 
Gehalt des EiweiBes an diesen einzelnen Bausteinen beruht eine Reihe 
von Farbenreaktionen: die Millonsche Probe (Tyrosin), die Dunkelfarbung 
beim Kochen mit Bleiacetat und Natronlauge (Cystin) und andere. Diese 
einzelnen Bausteine sind dadurch miteinander verknilpft, daB die basische 
NH2-Gruppe der einen Aminosaure mit der sauren COOH-Gruppe einer 
anderen unter Wasserabspaltung verbunden ist. Auf dieser Verkettung 
mehrerer Aminosauren beruht die Bluretprobe, welche allen EiweiBkorpern, 
auch den Albumosen und Peptonen, zukommt. Auf der optischen Aktivitat 
der Aminosauren beruht die Linksdrehung der EiweiBkorper, auf der 
basischen Eigenschaft der Diaminosauren die Fallbarkeit durch Alkaloid­
reagenzien (Phosphorwolframsaure, Pikrinsaure, Uranylacetat, Ferrocyan­
kalium und Essigsaure). - Manche EiweiBkorper, die sog. Proteide, 
enthalten auBer diesen charakteristischen Gruppen noch andere: Phos­
phorsaure (Casein), eine Aminohexose (Mucin), Hamatin (Hamoglobin), 
Nucleinsaure. (Nucleoproteide). 

Die EiwciBkorper des Blutserums: Serumalbumin und Serumglobulin 
finden sich im Harn bei allen Nierenerkrankungen, und zwar bei akuter 
Nephritis und bei chronisch-hydropischen Nierenerkrankungen in groBerer. 
Menge, bei Schrumpfniere meist nur in kleiner Quantitat und sie konnen 
dabei selbst vorilbergehend ganz fehlen; das Fehlen von EiweiB im Harn 
ist also kein sicherer Beweis filr eine normale Beschaffenheit der Nieren. 
AuBerdem kommt Albuminurie noch vor bei der Stauungsniere (bei Herz-
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krankheiten), bei der Amyloiddegeneration, bei Nierensyphilis, ferner bei 
der Einwirkung vieler Gifte auf die Nieren, bei Ikterus, bei vielen akuten 
hochfieberhaften Infektionskrankheiten, bei vielen Blutkrankheiten, 
schlieBlich bisweilen auch bei gesunden Menschen, wenn sie sich groBeren 
Anstrengungen ausgesetzt hatten. Bei man chen jugendlichen, sonst 
gesunden Individuen findet sich eine Albuminurie, welche nur bei auf­
rechter Korperhaltung auftritt und bei Bettruhe verschwindet. Diese 
"orthostatische Albuminurie" scheint bisweilen durch eine Zirkulations­
stOrung der Niere infolge lordotischer HaJtung der Wirbelsaule bedingt 
zu sein. 1st dem Harn Blut oder Eiter beigemischt, z. B. bei Blasen­
krankheiten, so wird er dadurch eben falls eiweiBhaltig (Albuminuria 
spuria) und es ist in solchen Fallen notwendig, zu prufen, ob der EiweiB­
gehalt ungefahr der Menge des Blutfarbstoffes oder der Eiterkorperchen 
entspricht. 1st der EiweiBgehalt unvE'rhaltnismaBig groBer, 50 muB auch 
das Vorhandensein einer Nierenlasion angenommen werden. 

Zum Nachweis des EiweiBes im Harn dienen folgende 
Proben: 

Truber Harn ist vor Anstellung der Proben zu filtrieren. 
1. Kochprobe: Man erwarmt den Harn im Reagensrohr 

zum Sieden und setzt danach einen oder mehrere Tropfen 
einer sehr verdunnten Essigsaure zu (statt der verdiinnten 
Essigsaure kann auch konzentrierte Salpetersaure ge­
nommen werden). Lost sich bei Saurezusatz eine wabrend 
des Kochens entstandene Trubung wieder auf, so bestand 
sie nicht aus EiweiB, sondern aus phosphorsaurem oder 
kohlensaurem Kalk und Magnesia, welche in Sauren leicht 
loslich sind. Bleibt dagegen eine wenn auch minimale 
Trubung bestehen, oder kommt eine solche erst bei Saure­
zusatz zum Vorschein. so ist EiweiB vorhanden. 1st der 
Harn sehr dunn und salzarm. so muB er vor Anstellung 
der Kochprobe mit etwas Kochsalz versetzt werden. da 
das Albumin in salzarmer Losung durch Erhitzen nicht 
gefallt wird. 

Bisweilen tritt bei Zusatz von Essigsaure zu dem erwarmten oder 
auch schon zum kalten Harn eine TrUbung auf, welche durch EiweiB 
(nicht durch Mucin) bedingt ist. Dieser "durch Essigsaure fallbare EiweiB­
korper" findet sich unter anderem bei Ikterus. orthostatischer Albuminurie 
und bei manchen leichten Formen von Nephritis. 

LaBt man den EiweiBniederschlag nach dem Kochen sich absetzen 
und schatzt sein Volumen nach etwa einer Stunde abo so kann man 
daraus einen annahernden SchluB auf den Prozentgehalt des EiweiBes 
im Harn ziehen. Bei einem EiweiBgehalt von 2-3% erstarrt die ganze 
FIUssigkeit zu einem kompakten Koagulum. Bei 1% erfUllt das EiweiB­
koagulum etwas Uber die Halfte der Harnsaule; bei 0,5% ein Drittel, 
bei 0,25% ein Viertel, bei 0,1 % ein Zehntel; bei 0,05% ist eben noch die 
Kuppe des Reagensrohres erfUllt, und bei geringeren Mengen als 0,01 % 
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ist nur eine Triibung, kein Niederschlag zu konstatieren. Man kann die 
Schatzung des EiweiBgehaltes auch mit dem Esbachschen Albumini­
meter ausfiihren, doch ist diese Methode nicht viel genauer, auch ver­
ursacht das Esbachsche Reagens (10 g Pikrinsaure und 20 g Citronen­
saure in II Wasser) bisweilen schon in normalen eiweiBfreien Hamen 
Niederschlage, da die Pikrinsaure auch mit Kalisalzen, Uraten, Chinin, 
Urotropin und anderen Stoffen Niederschlage gibt. Die Esbachsche 
Methode gibt also z. B. nach dem Gebrauch von Urotropin und anderen 
Hexamethylenpraparaten entschieden zu hohe Werte und kann auch in 
vollstandig eiweiBfreien U rinen positiv ausfallen. 

II. Hellersche Probe. Man unterschichtet den Harn mit 
konzentrierter Salpetersaure, indem man diese mit einer 
Pipette in das Reagensrohr langsam einflieJ3en laJ3t. 
Bei Gegenwart von EiweiJ3 entsteht an der Beriihrungs­
stelle eine scharf begrenzte ringformige Triibung. 

AuBer durch EiweiB kann in sehr konzentrierten Hamen ein Nieder­
schlag auch erzeugt werden durch Hamsaure (der Ring steht hoher, im 
Urin selbst und ist verwaschen), salpetersauren Hamstoff (der Nieder­
schlag ist krystallinisch und entsteht erst nach langerem Stehen) und 
Harzsiiuren (nach dem Einnehmen von Copaiva, Styrax, Terpentin usw.; 
der Niederschlag lOst sich nach dem Erkalten in Alkohol). Durch Indigo 
und Gallenfarbstoff kann der EiweiBring blau oder griin gefarbt werden. 

III. Probe mit Essigsaure und Ferrocyankalium. Setzt 
man zum Harn, ohne ihn zu erhitzen, reichlich Essig­
saure und 3-5 Tropfen einer lO%igen Ferrocyankalium­
lOsung, so entsteht bei Gegenwart von EiweiJ3 oder 
Albumosen ein Niederschlag; bei sehr geringen EiweiJ3-
mengen tritt der Niederschlag erst nach einigen Minuten 
auf. 

rv. Biuretprobe. Macht man den Harn mit Kalilauge 
alkalisch und setzt 1-3 Tropfen sehr verdiinnter Kupfer­
sulfatlOsung hinzu, so entsteht bei Gegenwart von Ei­
weiJ3, Albumosen und Peptonen eine rotviolette Auf­
lOsung. 

V. Probe mit Sulfosalicylsaure. Setzt man dem Harn 
eine 20%ige waJ3rige Lasung von Sulfosalicylsaure zu, so 
entsteht auch bei ganz geringen Eiweif3mengen eine deut­
liche Triibung. 

Die Albumosen erscheinen im Ham bei vielen fieberhaften Infek­
tionskrankheiten (febrile Albumosurie) und bei manchen Vergiftungen 
(z. B. Phosphorvergiftung), femer bei der Anwesenheit eitriger Exsudate, 
Empyem, Meningitis (pyogene Albumosurie), bei Pneumonie, im Puer­
perium, bei geschwiirigen Prozessen des Darmkanals und anderen Krank­
heiten mehr. Daneben kommen noch andere Produkte des EiweiBabbaus 
wie Peptide und Aminosiiuren vor. 
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Zum Nachweis der Albumosen, der nur geringe diagnostische Be­
deutung hat, ist es notwendig, etwa vorhandenes EiweiB zuerst zu ent­
femen. Man versetzt 10 ccm Ham in einem Reagensglas mit 8 g ge­
pulverten Ammoniumsulfat und erwarmt zum Sieden. Der Niederschlag 
wird abfiltriert und zur Entfemung des Urobilins mehrmals mit Alkohol 
gewaschen. Sodann wird der Niederschlag mit etwas Wasser aufge­
schwemmt, zum Sieden erhitzt und abfiltriert. Die eigentlichen EiweiB­
korper, welche durch das Erhitzen koaguliert worden waren, losen sich 
dabei nicht in Wasser, wohl aber die Albumosen. Mit dieser waBrigen 
Losung wird die Biuretprobe angestellt, fallt diese positiv aus, so sind Albu­
mosen vorhanden. 

Bei Osteosarkomen und anderen Erkrankungen des Knochenmarkes, 
z. B. den als Myelom beschriebenen Geschwiilsten, kommt der von 
Bence Jones beschriebene EiweiBkorper im Ham vor: der saure Ham 
triibt sich beim Erwarmen zuerst milchig nnd scheidet bei etwa 60° einen 
flockigen Niederschlag ab; dieser lost si beim Kochen wieder auf und 
fallt beim Erkalten von neuem aus. 

Blut. Von Hamaturie spricht man, wenn sich der Blut­
farbstoff an Blutkorperchen gebunden im Ham vorfindet, von 
Hamoglobinurie, wenn der Farbstoff gelost ist, ohne daB 
Blutkorperchen im Sediment aufzufinden sind: die letztere 
kommt dann zustande, wenn die Blutkorperchen des Blutes 
zum Teil aufgelost werden und wenn ihr Hamoglobin frei wird. 

Dies ist der Fall bei manchen schweren Vergiftungen, z. B. mit Kali 
chloricum und bei der "paroxysmalen Hamoglobinurie". Bei Kranken, 
die an der letzteren leiden, geniigt eine Abkiihlung oder groBere An­
strengung, urn unter Fiebererscheinungen einen Anfall von Hamoglobinurie 
auszulosen. Ober das Schwarzwasserfieber siehe unter "Malaria". 

Ha rna turie findet sich bei akuter Glomerulonephritis oder akuten 
Verschlimmerungen der chronischen Glomerulonephritis, dagegen pflegen 
bei denjenigen chronischen Nierenerkrankun'gen, wo die Glomeruli intakt 
und nur die Epithelien der gewundenen Harnkanalchen degeneriert sind 
(Nephrosen oder tubulare Nephropathien), rote Blutkorperchen im Harn­
sediment zu fehlen. Hamaturie findet sich femer bei Niereninfarkt, bei 
Parasiten (Distomum, Filaria), bei Geschwiilsten und Tuberkulose der 
Niere und der Blase, bei Steinen im Nierenbecken und der Blase sowie 
bei schwerer Pyelitis und Cystitis und bei manchen Vergiftungen. 

Bei hamorrhagischen Nierenerkrankungen ist der EiweiBgehalt 
des Hams groBer als der Blutbeimengung entspricht, und es finden sich 
Blutkorperchenzylinder (Abb. 68). Niereninfarkte kommen bei Herz­
fehlem vor und auBem sich durch kurzdauernde Hamaturie, die unter 
'Schmerzen und Temperatursteigerungen eintritt. Bei Nierenbecken­
s t ei n e n sind die anfallsweise auftretenden Blutungen von heftigen Nieren­
koliken begleitet. N i e re n tum 0 r e n (meist Epinephrome und Carcinome) 
oder Blasentumoren erzeugen von Zeit zu Zeit groBere Blutungen, meist 
ohne Schmerzen; bei Urogenitaltuberkulose sind dauernd kleinere 
Blutmengen dem Harn beigemischt und es lassen sich in dem kriimeligen 
Sediment Tuberkelbacillen nachweisen. Hamorrhagische Cys ti tis geht 
mit Blasenschmerz, Harndrang und eitrigem, oft bakterienhaltigem, zer­
setztem Harn einher. Eine mit Dysurie kombinierte, durch Bewegung 
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provozierte, durch Ruhe mitsamt der Dysurie wieder aufhorende Hamaturie 
ist nahezu pathognomonisch fiir Blascnsteine. Man vergesse nieht, daB 
bei Frauen wahrend der Menstruation dem Ham Biut beigemischt ist. 
Bei Verletzungen und schweren Erkrankungen der Harnrohre flieBt das 
Blut zwischen den einzelnen Miktionsakten aus. 

Blutfarbstoffhaltiger Harn ist entweder hellrot. ins 
Grfinliche schillernd (fleischwasserahnlich) bei Gegenwart von 
Hamoglobin. oder er ist dunkelbraunrot bis beinahe schwarz 
(Schwarzwasser) bei Gegenwart von Methamoglobin. 

Das letztere unterseheidet sieh vom Oxyhamoglobin dadureh, daB 
es vor dem Spektroskop neben den beiden Oxyhamoglobinstreifen in 
Gelb und Griin noch einen dunkeln Absorptionsstreifen im Rot und 
einen schwacheren zwischen Griin und Blau erkennen laBt 1. Bei Hamo­
globinurie findet sich im Ham meist aueh Methamoglobin vor. Bisweilen 
ist im Ham auch Hamatin enthalten, welches einen Slreifen im Rot 
gibt; dieser ist dem Streifen des Methamoglobins sehr ahnlieh, laBt sich 
aber dadurch unterscheiden, daB beim Versetzen mit Schwefelammonium 
und Ammoniak der Streifen des reduzierten Hamatins (Hamochromogen) 
im Griin und ein n~l'h rechts davon gelegener verwasehener Streifen auf­
tritt, wah rend das Methamoglobin bei Reduktion mit Sehwefelammonium 
den Streifen des reduzierten Hamoglobins liefert (siehe Spektraltafel). 

AuBer durch die spektroslcopische Untersuchung laBt sich 
Blutfarbstoff im Ham noch erkennen durch die: 

Hellersche Probe: Kocht man den mit Kalilauge stark 
alkalisch gemachten Ham, so reiBen die ausfallenden Erd­
phosphate den Blutfarbstoff mit und erscheinen nach dem Ab­
sitzen rotbraun gefarbt, wahrend sie sonst weiB sind. 

Van Deensche Blutfarbstoffprobe: Diese Probe be­
ruht auf der Fahigkeit des Blutfarbstoffs und seiner eisen­
haltigen Derivate als Peroxydase zu wirken, d. h. aus einem 
Peroxyd Sauerstoff auf eine leicht oxydable Substanz fiber­
tragen zu konnen. 

Als Peroxyd beniitzt man meistens 3% iges Wasserstoffsuperoxyd oder 
altes verharztes Terpentinol, als oxydable Substanz eine alkoholische 
Losung von Guajakharz oder eine Eisessiglosung von Benzidin. Diese 
beiden Losungen sind jeweils frisch herzustellen. Man lost eine kleine 
~esserspitze gepulvertes Guajakharz in etwa 3 cern Alkohol oder ebenso 
viel Benzidin in etwa 2 ccm Eisessig. Vom Ungelosten ist in ein sauberes 
Reagensglas abzugieBen. Die Probe ist nicht spezifisch und ist unter 
anderem auch positiv, wenn der Ham zwar kein Blut aber Eiter enthalt, da 
in den Leukocyten eine Peroxydase vorkommt. Zur Ausschaltung dieser 
Fehlerquelle kocht man entweder den Harn, urn das Ferment zu zer­
storen und stellt mit der abgekiihlten Fliissigkeit ohne zu filtrieren die 
Probe an oder man isoliert den Farbstoff. Dazu versetzt man Ham 

1 Die spektroskopische Untersuehung laBt sich vermittels eines 
Tasehenspektroskops leicht ausfiihren; man halt den Urin in einem 
Reagensglas vor den Spalt des Apparates, sehr zweckmaBig ist das Ver­
gleichsspektroskop von Biirker. 
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mit etwa 1/6 se.~nes Volums an Eisessig una schUttelt ihn mit dem 
gleichen VoluIl!- Ather 1. Durch den Eisess~\l" wird das Hamatin in essig­
saures Hamatm UbergefUhrt, welches in Ather loslich ist und diesen 
braunlich farbt. Setzen sich nach dem SchUtteln die beiden Schichten 
nicht voneinander ab, so gibt man einige Tropfen Alkohol zu. In einem 
anderen Reagensglas werden Guajaklosung oder Benzidinlosung zu gleichen 
Teilen mit "~~sserstoffsuperoxyd oder altern Terpentinol gemischt, wobei 
noch keine Anderun~. der Farbe eintreten darf. Auf diese Mischung 
schichtet man den Atherextrakt. Bei Anwesenheit von Blutfarbstoff 
tritt an der BerUhrungsstelle bei Guajak ein violetter bis blauer, bei 
Benzidin ein blaugrUner Ring auf. Der Atherextrakt kann auch ZUI 

spektroskopischen Untersuchung verwendet werden. 
Die kleinsten Mengen von Blut, welche durch keine dieser 

Methoden mehr erkannt werden konnen, lassen sich noch nach­
weisen durch die mikroskopische Untersuchung des Sedi­
men ts auf Blutkorperchen. 

Das salzsaure Hamatin wird Hamin genannt. Nach den Unter­
suchungen von H. Fischer setzt es sich aus vier Pyrrolkernen zusammen, 
welche an den ,B-Kohlenstoffatomen durch Methyl-(CH3) 
Vinyl (CHz = CH) und Propionsaurereste (CzH,COOH) sub­
stituiert und durch vier Methingruppen (CH) untereinander 
verbunden sind. An die Stickstoffatome der Pyrrolringe 
ist 1 Atom Eisen gebunden. Seine Summenformel ist: 

~H3ZN,O,FeCl. 

HC--CH 
Hei IlcH 

"'-/ 
NH 

Pyrrol 

Mit dem Hamin sehr nahe verwandt ist eine Gruppe von Stoffen, 
die in der Natur weit verbreitet sind, und von denen einige Vertreter 
auch im menschlichen Organismus vorkommen und in Kot und Harn aus­
geschieden werden. Es sind dies die Porphyrine. Wird aus dem Hamatin 
das Eisen entfernt, ohne daB sonst etwas an seinem MolekUI verandert 
wird, so entsteht das Protoporphyrin Ca,H3,N,O,. Diese Veranderung 
kann auf chemischem Wege sowie auch durch Faulnis des Blutes mit 
Darmbakterien herbeigefUhrt werden. Werden gleichzcitig mit der Ent­
fernung des Eisens zwei MolekUle Wasser in die ungcsa ttigten Vinylgruppen 
eingelagert, so erhiilt man an Stelle des Protoporphyrins das Hamato­
porphyrin, Ca,H3SN,06' In Harn und Kot kommen das Uroporphyrin 
C,oH3SN,016 und das Koproporphyrin Ca6H3SN,OS vor. Ersteres Uber­
wiegt im Harn, letzteres im Kot. Die Sauerstoffatome treten in Form 
von Carboxylgruppen auf, von denen das Koproporphyrin 4, und das 
Uroporphyrin 8 besitzt. In welcher Verbindung die Porphyrine mit dem 
Blutfarbstoffwechsel stehen, ist noch nicht geklart; sie entstehen ebenso 
wie der Blutfarbstoff im Knochenmark. 

Beim Abbau des Blutfarbstoffes entstehen in Milz und Leber, aber 
auch an anderer Stelle, z. B. in Exsudaten, die Gallenfarbstoffe. 
Das Biliru bin Ca3HasN,06 enthalt noch dieselben Pyrrolderivate wie das 
Hamatin, nur nicht mehr in ringformiger Anordnung, sondern als offene 
Kette: Eine Methingruppe ist durch Oxydation entferntworden und an ihre 
Stelle ist an den beiden endstandigen Pyrrolgruppen je eine Hydroxyl­
gruppe und ein Furanring getreten. Durch Reduktion (Wasserstoffauf-

1 Alter Ather enthlilt storende Stoffe, von denen er durch wieder­
holtes SchUtteln und Stehenlassen Uber Nacht mit einem Viertelvolum 
aO/oiger Kalilauge befreit werden kann. 

Miiller-Seifert 37. 13 
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nahme) geht das Bilirubin zunachst tiber in Mesobilirubin. CaaHcoN,Oa, 
und weiter in das farblose Mesobilirubinogen, CasH"N,Oa, das mit 
Urobilinogen identisch ist. Das Urobilin CSSH'2N40S' welches aus dem 
Urobilirubinogen durch Oxydation entsteht, ist mit dem Stercobilin 
CS3H4S0sN, nahe verwandt, aber nicht identisch. 

Durch die Darmbakterien wird das Bilirubin ebenfalls in Meso- und 
Stercobilirubinogen tibergeftihrt. Diese werden teilweise durch den Kot 
ausgeschieden, teilweise auch wieder von der Darmwand resorbiert. Das 
resorbierte "Genogen" wird in der Hauptsache von der Leber zurtick­
gehalten, wo es vielleicht wieder zum Neuaufbau von Bilirubin oder 
Hamatin verwendet wird. Unter normalen Bedingungen wird also nur ein 
Teil durch Ham und Galle ausgeschieden. 1st dagegen die Leber 
geschadigt, so laBt sie mehr Urobilinogen durchtreten; die Urobilinogen­
ausscheidung im Ham ist dann vermehrt. Ob Stercobilinogen im Ham 
entsteht, ist noch nicht bewiesen. 

Die Beziehungen zwischen dem Hamatin und den Gallenfarbstoffen 
treten in den nachstehenden Strukturformeln noch deutlicher hervor. 

CH.=CH-C-~C=CH---C--C-CH, 

II)N N< II 
H,C-C~-c ",' C - C-CH=CH2 

H( F;Cl ~CH 
~ /'- / 

H,C-C-C / / C=C-CH. 

II "'~N/ 'N( I 
./ '-. I 

HOOC-H.C.-C--C=CH C=C-C.H.COOH 
salzsaures Hamatin (Cs,HagN,O,FeCl) 

Nach Abspaltung des Eisens = Protoporphyrin. 
COOH HOOC 
I I 

HaCI fH = CH2 HaCWII-C2H, H,C2r tHa CHal =1-~H2 
HO,\/ CH -""'/~ -CHI-~,,/-CH ="I,,~H2 

N NH NH N ° 
Bilirubin (CaaHaaN,Ou)' 

COOH HOOC 
I I 

HaCI=ICIHs HaCI-1 -11-CzH, H,Cz1-1 
-fHa CHal~ICzH5 

HO,\./~~~CH-"",/--~CHz--"",/--- CH ="",,I'0H 
N NH NH N 

Mesobilirubin (CaaH,oN,Ou) 
COOH HOOC 
I I 

HsC
11

- II-cuH, H,C2~ tHa CHSI-1 
-fuH5 

CHz- 'j---CHg- ~"",/-CH2 '",/OH 
NH NH NH 

Mesobilirubinogen (Urobilinogen) (CaaH"N,Ou). 
Stercobilin CCaaH'6N,OS) ist sehr stark linksdrehend und ist in Glauco­

bilin tiberftihrbar. 
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Porphyrinurie. Bei Bleivergiftung, ferner in schweren Fallen 
von Sulfonal-, Trional- und Veronal-Vergiftung, sowie bei manchen 
akuten Krankheitszustanden, welche durch Erbrechen, Leibschmerzen 
und Verstopfung charakterisiert sind, wird ein Harn ausgeschieden, der 
durch seine dunkelrote Farbe auffallt, und welcher bei spektroskopischer 
Untersuchung in dicker Schicht oft schon direkt das auf S. 123 abgebildete 
Spektrum des Porphyrins darbietet. In seltenen Fallen wird dauernd ein 
derartiger burgundroter und porphyrinhaltiger Harn ausgeschieden, und 
die mit dieser Porphyrinuria chronica oder congenita behafteten Kranken 
zeigen die Eigentiimlichkeit, daB sie an den dem Licht ausgesetzten 
Teilen der Haut Blasenausschlage und schlieBlich umfangreiche Ver­
narbungen bekommen, auch die Augen kiinnen bis zu viilliger Blindheit 
verandert werden. In den Organen werden Porphyrine, vor aHem Kopro-, 
Uro- und Protoporphyrin abgelagert und im Harn ausgeschieden. Zum 
Nachweis des Urinporphyrins versetzt man den Harn tropfenweise mit 
Eisessig, bis ein roter Niederschlag auftrittj diesen laBt man absitzen, 
filtriert ihn ab, zieht den Riickstand mit salzsaurehaltigem Alkohol aus 
und unterwirft diesen der spektroskopischen Untersuchung. Man kann 
auch eine groBere Menge Harn mit je 20 ccm einer 100/ 0igen Natronlauge 
auf je 100 ccm Harn versetzen, die ausfallenden Phosphate reiBen den 
Farbstoff mit sich niederj dieser Niederschlag wird mit Wasser, dann 
einmal mit Alkohol gewaschen und der Niederschlag dann auf dem 
Filter durch AufgieBen von etwa 2 ccm salzsaurehaltigen Alkohols 
gelost. Das Filtrat zeigt bei spektroskopischer Untersuchung je einen 
Streifen in Gelb und Griin (siehe Spektraltafel S. 123). Versetzt man 
danach mit Ammoniak und filtriert wieder, so treten vier Streifen in 
Rot, Gelb, Griin und Blau auf. Durch Zusatz von ammoniakalischer 
Chlorzinklosung entstehen zwei Streifen, die denen des Oxyhamo­
globins ahnlich sind. 

Gallenfarbstoffe. 1m Ham erscheint bei Ikterus entweder 
eigentlicher Gallenfarbstoff (Bilirubin), der durch Oxydation in 
Griin (Biliverdin), Violett, Rot und Gelb (Choletelin) umge­
wandelt wird, oder Urobilinogen und Urobilin. Bilirubinhaltiger 
Harn ist von bierbrauner Farbe und gibt beim Schiitteln gelben 
Scbaum. Beim Schiitteln mit Chloroform gebt das Bilirubin 
mit goldgelber Farbe in dieses iiber. In jenen Fallen von Gelb­
sucht, wo sich im Blutserum die "indirekte" Gallenfarbstoff­
reaktion nach Hijmans van den Bergh nachweisen laBt, 
pflegt das Bilirubin im Harn zu fehlen. 

Bilirubin wird nachgewiesen durch die Gmelinsche 
Pro be. Man unterschichtet den Harn mit konzentrierter Sal­
petersaure, der man einige Tropfen rauchender Salpetersaure 
bis zur schwachen Gelbfarbung zugesetzt batte. Es bildet sich 
ein Farbenring, der von Grun durch Violett in Rot und Gelb 
iibergeht. Ein blauer Ring allein kann bedingt sein durch 
Indigo, ein rotbrauner durch Urobilin und andere Korper. 
Man kann die Gmelinsche Probe auch in der Weise ausfiibren, 

13* 
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daB man den Harn filtriert. Das Filtrierpapier nimmt einen 
groBen Teil des Gallenfarbstoffs auf; man tupft etwas Salpeter­
saure auf das gelbgefarbte Filter und erhalt dann den charakte­
ristischen Farbenring. Auch kann man einige Tropfen Harn 
auf eine Platte von llnglasierten weiBen Ton bringen und dann 
mit Salpetersaure betupfen. 

Genauer ist die Huppertsche Probe: Man versetzt den 
Harn mit Barythydrat und kocht den abfiltrierten Niederschlag 
mit Alkohol, dem man einige Tropfen verdiinnter Schwefel­
saure zugesetzt hat, aus. Bei Gegenwart von Bilirubin nimmt 
der Alkohol eine griine Farbung an. 

Versetzt man bilirubinhaltigen Harn mit Jodjodkalium­
lOsung, so tritt Biliverdin und damit Griinfarbung auf. Man 
kann auch den Harn im Reagensrohr mit zehnfach verdiinnter 
Jodtinktur vorsichtig iiberschichten, es tritt an der Beriihrungs­
schicht ein grasgriiner Ring auf. 

Nach Ehrlich und Proscher sattigt man 10 ccm Ham mit etwa 
8 g Ammoniumsulfat, filtriert den farbigen Niederschlag auf einem kleinen 
Faltenfilterchen ab und zieht ihn mit Spiritus aus. Der alkoholische 
Auszug wird mit Salzsaure und der Ehrlichschen Diazolosung (S. 205) 
versetzt. Bei Anwesenheit von Bilirubin wird die Fliissigkeit schon blau 
und gibt bei Zusatz von Kalilauge einen griin-rot-blauen Farbenring. 

Geringe Mengen von Gallenfarbstoff, welche mit diesen Proben nicht 
mehr nachweisbar sind, lassen sich oft noch bei der mikroskopischen 
Untersuchung des Hamsediments erkennen, indem Zylinder, einzelne 
Epithelien und Leukocyten gelb gefarbt erscheinen. 

Da Ikterus stets durch Anwesenhcit von Bilirubin (nicht etwa auch 
von Urobilin) in der Haut und den anderen Geweben erzeugt istj da 
andererseits bei leichteren Graden von Gelbsucht das Bilirubin im Ham 
vermiflt werden kann, so hat der Nachweis desselben im Ham keine 
grofle diagnostische Bedeutung. - Bei allen Fallen von Gelbsucht, auch 
geringen Grades, erweist sich das Blutserum als citronengelb, also bilirubin­
haltig. Uber die Bestimmung des Bilirubingehalts im Blutserum siehe 
das Kapitel Blut. 

Urobilin findet sich neben seiner farblosen Vorstufe, dem Urobili­
nogen, in geringer Menge im normalen Ham; vermehrt sind beide Stoffe 
bei vielen Leberkrankheiten, besonders bei der Lebercirrhose, Stauungs­
leber, bei Cholelithiasis und manchen Fallen von Ikterus, femer bei der 
Resorption von Blutergiissen (hamorrhagischen Infarkten, Apoplexien 
usw.) sowie sehr haufig bei pemizioser Anamie. Bei vollstandigem 
Verschlufl des Ductus choledochus fehlt Urobilin und Urobilinogen im 
Ham vollstandig, und man kann deshalb den Ausfall der Aldehydreaktion 
im Ham als bequeme Probe darauf verwenden, ob der Gallengang offen 
oder verschlossen ist. Urobilinreicher Ham ist meist rotbraun und gibt 
bei der Unterschichtung mit Salpetersaure einen braunen Ring. 

Urobilin wird nachgewiesen, indem man zum Ham die gleiche 
Menge des Schlesingerschen Reagens setzt (10 g Zinkacetat in 100 ccm 
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Alkohol; die triibe Losung wird vor der Verwendung aufgeschiittelt) 
und filtriert. Wenn in der abfiltrierten Fliissigkeit griine Fluorescenz 
zu konstatieren ist (bei Betrachten des Reagensglases gegen einen dunklen 
Hintergrund), so ist Urobilin vorhanden. Die Probe wird deutlicher, 
wenn man vor Zusatz des Schlesingers Reagens auf 10 ccm Ham 
3 Tropfen einer 5% igen alkoholischen Jodl1isung zugibt, wodurch das 
vorhandene Urobilinogen in Urobilin iibergefiihrt wird. Bei spektro­
skopischer Untersuchung 1 laBt urobilinhaltiger Ham (zumal nach 
Versetzen mit Chlorzink und Ammoniak) einen Absorptionsstreifen 
zwischen Griin und Blau erkennen. 

Das Urobilinogen ist die Vorstufe des Urobilins; das letztere ent­
wickelt sich aus dem Urobilinogen erst im Ham, namentlich beim Stehen 
im Glas. Man verwendet deshalb zur Urobilinogenprobe am besten eine 
frisch gelassene Urinportion. 

Zum Nachweis des Urobilinogens versetzt man nach Neubauer 
den Harn mit einigen Tropfen einer 2%igen Losung von Dimethyl­
paraminobenzaldehyd in 5°/oiger Salzsaure. Bei Anwesenheit reichlicher 
Mengen von Urobilinogen tritt bereits in der Kalte eine Rotfarbung ein, 
in normalem Ham erst bei Erhitzen; wenn die Farbung auch beim Kochen 
ausbleibt, so fehlt Urobilinogen ganzlich (bei VerschluB des Duct. chole­
dochus, bei Diarrhoen). Eine ahnliche Reaktion, aber nur bei Gegenwart 
konzentrierter Salzsaure oder Schwefelsaure, gibt die indolbildende Gruppe 
des Eiwei13es. Da im Kot meist Indol vorhanden ist, kann die Aldehyd­
reaktion im Kotextrakt nich t ohne wei teres auf die Derivate des Gallen­
farbstoffs bezogen werden. 

Gallensauren finden sich im Ham bei hochgradigem Ikterus, be­
sonders wenn die Gallenstauung erst seit kurzem besteht; ihr Nachweis 
ist schwierig und ohne diagnostische Bedeutung. 

Melanin. 1m Harn von Kranken mit melanotischen Carcinomen 
findet sich zuweilen Melanogen, das beim Versetzen des Hams mit Eisen­
chlorid oder Chromsaure schwarze Wolken von Melanin bildet; bisweilen 
kommt auch durch fertig gebildetes Melanin schwarz gefarbter Urin vor. 
Melaninhaltiger Ham gibt die Thormahlensche Probe: Bei Anstellung 
der Le ga Ischen Acetonreaktion mit Nitroprossidnatrium und Kalilauge 
(siehe S. 203) tritt bei Zusatz von konz. Essigsaure in melanogenhaltigen 
Harnen eine schone Blaufarbung auf. 

Zucker. 
Man unterscheidet bei den Kohlehydraten folgende Gruppen (wobei 

nur die medizinisch wichtigeren Reprasentanten genannt werden sollen): 
1. Monosaccharide, CaH120 o' 

Tra u ben zucker = Glykose, dreht nach rechts, reduziert, gart. 
Fruchtzucker= Lavulose, dreht nach links, reduziert, gart. 
Galaktose, dreht nach rechts, reduziert, gart nicht mit reiner 

Bierhefe. 
2. Disaccharide, C12H220n' 

Rohrzucker, dreht nach rechts, reduziert nicht, wird von 
Bierhefe erst in Traubenzucker und Fruchtzucker (Invert­
zucker) gespalten und dann vergoren, von Sauren in der 
gleichen Weise gespalten. 

1 Siehe die Spektraltafel auf S. 123. 
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Mill'hzucker, dreht nach rechts, reduziert, gart nicht mit 
Hefe, gibt bei der Saurespaltung Traubenzucker und Galak­
tose. Von dem Erreger des Kumys wird er vergoren, von 
den Milchsaurebacillen zu Milchsaure gespalten (Sauer­
werden der Milch, Kefyr). 

Maltose, dreht nach rechts, reduziert, gart, liefert bei der 
Spaltung zwei Molekiile Dextrose. 

3. Pol ysaccharide, (COH100 6)n. 
Amylu m = Starke, quillt in Wasser; gart nicht und reduziert 

nicht, geht bei der Verdauung iiber in Dextrin, Maltose und 
Traubenzucker. 

Dextrin und 
Glykogen, in Wasser triib loslich, garen nicht und reduzieren 

nicht, gehen bei Spaltung iiber in Traubenzucker. 

1. Traubenzucker (Dextrose) findet sich im Ham von 
Gesunden nur voriibergehend nach iiberreichlichem GenuB von 
Zucker. Wenn schon nach Zufuhr von 100 g Traubenzucker (als 
Limonade gereicht) oder von einer noch geringeren Menge eine 
deutliche Zuckerreaktion im Ham auf tritt, so spricht man von 
.. alimentarer Glykosurie", z. B. bei der Basedowschen Krank­
heit, nach Gebrauch von Schilddriisen-Praparaten, femer bei 
manchen Neurosen, bei gewohnheitsmaBig iiberreichlichem Bier­
genuB, bei manchen Fallen von Fettsucht, Leberkrankheiten und 
Arteriosklerose. Wenn auch nach A mylazeennahrung Trauben­
zucker im Ham sich findet, oder wenn dauemde Glykosurie 
vorhanden ist, so handelt es sich um Diabetes melitus. Voriiber­
gehend kommt Zucker im Ham auch bei gewissen Vergiftungen, 
z. B. Kohlenoxydvergiftung, bei Meningitis, Hirnsyphilis urtd 
anderen schweren Nervenkrankheiten, bei Tumoren der Hypo­
physe und der Nebennieren vor. 

Traubenzucker hat folgende fiir den Nachweis wichtige 
Eigenschaften (siehe Formel bei den Vitaminen): 

1. er wird durch Bierhefe zu Alkohol und Kohlensaure ver­
goren (COH1200 = 2 CeHsOH + 2 CO2). 

2. er gibt, mit Kalilauge gekocht, Braunfarbung, 
3. er reduziert in alkalischer Losung Metallhydroxyde, z. B. 

Kupferoxyd oder Wismutoxyd, 
4. er dreht die Ebene de's polarisierten Lichtes nach rechts, 
5. er gibt mit Phenylhydrazin krystallinisches Glucosazon. 

1. Zur Anstellung der Garungsprobe versetzt man den 
Ham mit ein wenig frischer PreBhefe und flillt damit ein 
.. Garungsrohrchen" so an, daB in der senkrechten Rohre keine 
Luftblase mehr enthalten ist. Hierauf verschlieBt man die 
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enge Abbiegungsstelle mit einigen Tropfen Quecksilber und 
lal3t an einem warmen Orte stehen. Bei Gegenwart von Trauben­
zucker wird nach einigen Stunden eine Entwicklung von Kohlen­
saure auftreten. Urn nachzuweisen, dal3 das entwickelte Gas 
wirklich Kohlensaure und nicht etwa eine Luftblase ist, die 
durch das Schiitteln des Rams entstanden war, bringt man 
etwas KaliIauge in das Rohr, verschliel3t luftdicht mit dem 
Daumen und schwenkt urn, wodurch die Kohlensaure absorbiert 
wird'. Urn sicher zu gehen, kann man noch ein zweites Rohrchen 
mit Traubenzuckerlosung und Refe und ein drittes mit Wasser 
und Hefe anstellen. Durch den positiven Ausfall der zweiten 
Probe kann nachgewiesen werden, daB die Refe wirksam, durch 
den negativen Ausfall der dritten Probe, dal3 sie zuckerfrei ist. 
Die Garungsprobe ist die sicherste aller Zucker­
proben und stets anzuwenden, wo die anderen Proben ein 
zweifelhaftes Resultat geben. 

Als sehr brauchbar erweist sich der von Lohnstein angegebene 
Apparat, welcher die Menge der gebildeten Kohlensaure abzulesen und 
daraus den Zuckergehalt zu berechnen gestattet. 

II. Mooresche Probe. Versetzt man zuckerhaltigen Ham 
mit 1/3 Volum konzentrierter KaliIauge und kocht einige 
Minuten, so tritt Braunfarbung auf. Diese Probe ist nur bei 
intensiver Braunung beweisend. 

III. Red uktioD spro ben. 
a) Trommersche Probe. Man versetzt den Ram mit 

l/s Volum Kali- oder Natronlauge und setzt vorsichtig 1 bis 
3 Tropfen einer verdiinnten (5 % igen) KupfersulfatlOsung zu; 
bleibt das mit hellblauer Farbe ausfallende Kupieroxydhydrat 
auch beim Umschiitteln ungelost und flockig, so ist kein Zucker 
vorhanden. Bei Gegenwart von Zucker, Glycerin, Weinsaure 
oder Ammoniak lost sich das Kupferoxydhydrat mit lazur­
blauer, bei Anwesenheit von EiweiB mit violetter Farbe. Man 
setzt nun so lange tropfenweise Kupfersulfatlosung zu, bis 
eben ein kleiner Rest beim Schiitteln ungelOst bleibt. Er­
warmt man darauf, so tritt bei Gegenwart von Traubenzucker 
beim Kochen oder schon vor dem Sieden ein roter Nieder­
schlag von Kupferoxydul (Cu20) oder ein goldgelber Nieder­
schlag von Kupferoxydulhydrat (CuOR) auf, indem der Trauben­
zucker dem Kupferoxyd (CuO) Sauerstoff entzieht. Tritt nur 
Entfarbung der Fliissigkeit, aber kein Niederschlag auf, oder 
bildet sich der letztere erst wah rend des Erkaltens (sog. Nach­
Trommer), so ist die Probe nicht als beweisend anzusehen, 
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da im Ham noch andere reduzierende Stoffe (z. B. Harnsaure 
und Kreatinin) und solche Substanzen vorkommen, die das 
gebildete Kupferoxydul in Losung halten (Kreatinin, Ammoniak). 
AuBerdem treten bisweilen nach Darreichung gewisser l\:1edi­
kamente (Terpentin, Chloralhydrat, Chloroform, Benzoesaure, 
Salicylsaure, Campher, Copaiva und Cubeben) reduzierende 
Substanzen, z. B. Glykuronsaure, im Harn auf. Jedoch wird 
durch diese Stoffe meist nur eine geringe Reduktion erzeugt. 
Auch bei der Alkaptonurie zeigt der Ham reduzierende Eigen­
schaften (siehe S. 208/209). 

b) Probe mit Fehlingscher Fliissigkeit: diese ,setzt 
sich aus folgenden zwei Komponenten zusammen: a) 34,64 g 
krystallisiertes Kupfersulfat in Wasser gelOst und auf 500 ccm 
mit Wasser aufgefiillt; b) 173' g Seignettesalz (weinsaures Kali­
Natron) und 100 ccm offizinelle Natronlauge mit Wasser auf 
500 ccm aufgefiillt. Von diesen beiden Losungen mischt man 
kurz vor dem Gebrauch genau gleiche Teile. I cem derselben 
wird durch 0,005 g Traubenzucker eben vollstandig reduziert. 
Man gibt etwa 2 ccm dieser Fliissigkeit in ein Reagensrohr, ver­
diinnt mit Wasser auf das Zweifache und kocht; falls die Losung 
dabei nicht schon an sich Oxydulausscheidung gibt, somit ver­
dorben ist, bringt man einige Kubikzentimeter Ham, die man 
in einem anderen Reagensrohr zum Sieden erhitzt hatte, zu. 
Bei Gegenwart von Traubenzucker tritt ein gelbroter Nieder­
schlag von Kupferoxydul auf. 

Die quantitative Bestimmung des Traubenzuckergehaltes 
mit der Fehlingschen Titriennethode geschieht in der Weise, daB 10 ccm 
Fehlingscher Liisung mit etwa 10 ccm konz. Natronlauge und etwa 
50 ccm Wasser in einem Kiilbchen zum Sieden erhitzt werden. Aus einer 
BUrette HiBt man unter wiederholtem Aufkochen so vie! des zu prUfenden 
Harns 1 zu!aufen, bis die blaue Farbe des Kupferoxyds eben vollstandig 
verschwunden ist. In der abgelesenen Anzahl von Kubikzentimetern Harn 
sind dann gerade 0,05 g Traubenzucker vorhanden. 

c) Bottgersche Probe. Man macht den Ham durch 
Zusatz von Natronlauge oder durch Sattigung mit lmhlen­
saurem Natron (in Substanz) alkalisch, fiigt eine Messerspitze 
voll Bismutum subnitricum NOaBi(OH)a zu und kocht einige 
Minuten. Oder man kocht den Ham mit 1/10 seines Volumens 
Nylanderscher Losung (4,0 Seignettesalz, 100 ccm 100/oiger 
Natronlauge, der man unter leichtem Erwarmen 2,0 Bismutum 
subnitr. zusetzt; nach dem Erkalten filtriert). Bei Gegenwart 

lIst der Harn reich an Zucker, so wird er zweckmiiBiger auf 1: 10 
verdUnnt. 
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von Traubenzucker bildet sich Braun- und Schwarzfarbung 
durch Ausscheidung metallischen Wismuts. Die Probe ist nicht 
anwendbar bei eiweiBhaltigem Harn und gibt. auch sonst nicht 
ganz selten unzuverlassige Resultate, namentlich in Laienhanden. 

IV. Polarisationsbestimmung. Die spezifische Drehung 
des Traubenzuckers fUr gelbes Natronlicht [a]n betragt 52,8°. 
Aus dem Grade der Ablenkung a im speziellen Falle und der 
Lange l des angewandten Rohres, in Dezimetern ausgedriickt, 
berechnet man den Prozentgehalt p des Harns an Trauben-

a·100 
zucker nach dcr Formel p = --_. Wenn eine Rohre von 

52,8 ·l 
1,893 dm Lange zur Verfiigung steht, so gibt die am Teil­
kreis abgelesene Zahl von Graden ohne weiteres den Zuckergehalt 
in Prozenten an, ebenso wenn die Skala des Apparates nicht 
in Graden und Minuten des Kr~ises, sondern nach Prozenten 
des Traubenzuckers eingeteilt ist. Die Polarisationsbe­
stimmung gibt bei Gegenwart linksdrehender Substanzen, 'Z. B. 
EiweiB oder fJ-Oxybuttersaure, zu geringe Werte, es ist deshalb 
in solchen Fallen zu empfehlen, den Harn zu vergaren und dann 
nochmals zu polarisieren; ergibt sich nach dem Vergaren eine 
Linksdrehung, so muB deren Wert zu demjenigen der Rechts­
drehung, welche vor der Vergarung beobachtet worden war, 
hinzuaddiert werden. - 1st der Harn dunkelgefarbt odcr triib, 
so ist es unmoglich, ihn direkt im Polarisationsapparat zu 
untersuchen, und es ist dann notig, ihn vorher farblos zu machen 
und zu klaren; das geschieht, indem man ihn in einem Reagens­
rohr mit ciner kleinen Mcsscrspitze voll gepulverten Bleiacetats 
oder Tierkohle versetzt, schiittclt und filtriert. Das Filtrat wird 
in die Rohre unter Vermeidung von Luftblasen eingefiillt und 
in den Apparat cingelegt. An der Skala liest man den Grad 
der Drehung abo - Die Polarisation ist die bequemste Methode 
zur Bestimmung des Traubenzuckers und gibt, besonders unter 
der oben angefiihrten Modifikation, genaue Resultate. 

V. Probe mit Phenylhydrazin: Man bringt in ein Reagesnrohr 
zwei Messerspitzen voll salzsaures Phenylhydrazin und drei Messerspitzen 
voll essigsaures Natron, fiillt es zur Hlilfte mit Wasser und erwlirmt. 
Dann fiigt man das gleiche Volumen Harn hinzu, bringt das Reagensrohr 
20 Minuten in ein kochendes Wasserbad und lli6t hierauf abkiihlen. 
Bei reichlichem Gehalt an Traubenzucker bildet sich nach wenigen 
Minuten ein Niederschlag aus schonen gelben Krystallnadelbiischeln von 
Phenylglucosazon. 

Fruchtzucker (Llivulose) ist nur dann leicht im Harn zu er­
kennen, wenn dieser nicht zugleich Traubcnzucker enthlilt. Der Urin 
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zeigt alsdann Linksdrehung; im iibrigen verhalt er sich wie bei Anwesen­
heit von Dextrose, d. h. er gibt die Reduktionsproben, vergart mit Hefe 
und liefert Phenylglucosazon. Bei gleichzeitiger Anwesenheit von Dextrose 
wird die Linksdrehung der Lavulose durch die Rechtsdrehung der Dextrose 
verdeckt. In solchen Fallen ergibt die Titration mittels Fehlingscher 
Losung einen hoheren Zuckergehalt als die Polarisationsbestimmung, denn 
bei der letzteren wird die Rechtsdrehung der Dextrose urn den Wert 
der Linksdrehung der Lavulose vermindert, wahrend das Reduktions­
vermogen der Dextrose dem der Lavulose gleich i~t und sich zu diesem 
hinzuaddiert. - Lavulosehaltiger Ham gibt die Reaktion von Seli­
wanoff: erwlirmt man den Ham mit einigen Krystallchen Resorcin 
und dem halben Volumen rauchender Salzsliure, so tritt eine rote Farbe 
und ein dunkler Niederschlag ein, der sich in Alkohol mit roter Farbe lost. 
Die Reaktion ist nicht sehr spezifisch. 

Milchzueker, ~2H22011' findet sich im Ham hochschwangerer Frauen 
und saugender Wochnerinnen, besonders bpi Milchstauungen; er ist rechts­
drehend, gibt keine alkoholische Garung mit Bierhefe, zerfallt dagegen 
bei der Milchsaureglirung, z. B. beim Sauerwerden der Milch in zwei 
Molekiile Milchsaure (CHa . CHOH. COOH). Er reduziert Kupfer­
oxyd, gibt mit Phenylhydrazin gelbe Krystalle von Phenyl-Lacto­
sazon. 

In einzelnen Fallen ist im Ham das Vorkommen einer Pentose, 
d. h. eines Zuckers mit 5 Kohlenstoffatomen beobachtet worden, und 
zwar der Arabinose (C,HlOO,). Ein solcher Ham gibt beim Kochen mit 
Phloroglucin oder Orcin und rauchender Salzsaure eine Rotfarbung bzw. 
Griinfarbung, die vor dem Spektralapparat einen Streifen im Rot erkennen 
lliBt. Die Hampentose (Arabinose) ist optisch inaktiv, reduziert Kupfer, 
verglirt nieht mit Hefe und liefert mit Phenylhydrazin ein Pentosazon. 
Das Vorkommen von Pentosen ist ohne diagnostische Bedeutung. 

Den Zuckem nahe verwandt ist die G lykuronsliure, CHO.(CHOH), 
• COOH. Diese findet sich niemals frei im Ham, sondem mit Phenolen 
oder Indoxyl gepaart oder nach Verabreichung von Campher oder Chloral­
hydrat als Camphoglykuronsaure und Urochloralsaure. Diese gepaarten 
Glykuronsliuren sind linksdrehend, wlihrend die freie Glykuronsaure 
rechts dreht. Ein Ham, welcher gepaarte Glykuronsliure enthlilt, reduziert 
Kupfer, meist erst nach Hydrolyse, gart aber nicht mit Hefe, dreht die 
Ebene des polarisierten Lichtes nach links, nach dem Kochen mit starker 
Salzsaure verschwindet die Linksdrehung oder geht in Rechtsdrehung 
iiber wegen der Abspaltung der freien Glykuronsliure. Mit Orcin und 
Salzsaure gekocht gibt der Ham Griinflirbung. 

Aceton, Acetessigsiure und Oxybuttersiure sind, wie ihre 
Formeln zeigen, nahe miteinander verwandt. 

"CHa CHa CHa 
I I I 

pCH, CHOH C = 0 
I I I 

"CH, CHI CHI 
I I I 

COOH COOH COOH 
Buttersliure p-Oxybuttersliure Acetessigsliure Aceton 

CHa 
I 

CH 
II 
CH 
I 
COOH 

Crotonsliure 
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Acetessigsaure findet sich im Harn bei volligem Fehlen 
der Kohlehydrate in der Nahrung, sowie im Hungerzustand; 
ferner bisweilen bei fieberhaften Krankheiten (insbesondere 
neigen Kinder dazu), selten bei Konsumptionskrankheiten und 
Verdauungsstorungen. In groBeren Mengen kommt sie vor bei 
ernsteren Fallen von Diabetes melitus. 

Aceton kommt in allen jenen Harnen vor, welche Acet­
essigsaure enthalten, also bei Fehlen der Kohlehydrate in der 
Nahrung und bei den oben genannten Krankheitszustanden. 
Das Aceton entsteht aus der Acetessigsaure. und die letztere 
gibt aIle dem Aceton zugehorigen Reaktionen. ]eder Harn, 
welcher Acetessigsaure enthalt, gibt deshalb auch die Aceton­
reaktionen. Das Aceton wird bei den oben erwahnten Zustlinden 
nicht nur durch den Harn, sondern auch durch die Lungen 
ausgeschieden und laBt sich in der Exspirationsluft durch den 
obstartigen Geruch und durch die Liebensche Probe (s. unten) 
leicht nachweisen. 

,8-0xybuttersaure findet sich fast konstant in solchen 
Harnen, welche auch Aceton und Acetessigsaure enthalten. Sie 
kommt vor bei langer dauerndem Hungerzustand, bei schweren 
Infektionskrankheiten und besonders bei ernsten Fallen von 
Diabetes melitus. 

Finden sich bei Diabetes groBe Mengen von Acetessigsaure und 
p·Oxybuttersaure im Ham vor, so ist dies ein Zeichen dafiir, daB abnorme 
Sauremengen im Organismus vorhanden sind und daB die Gefahr einer 
Saureintoxikation droht, die sich durch das Auftreten des Coma diabeticum 
auBem kann. In soJchen Fallen ist es notwendig, groBe Vorsicht in der 
Diat walten zu lassen. Unter Umstanden ist die strenge Diabetesdiat 
(ausschlieBliche Fleisch-Fettkost) zu mildem, die EiweiBnahrung auf ein 
Minimum einzuschranken und eine grliBere Menge Kohlehydrate zu ver­
abfolgen. Vor allem klinnen diese "Acetonklirper" durch Einspritzung 
von Insulin in nicht allzu schweten Fallen meist rasch zum Verschwinden 
gebracht werden. Bei Nichtdiabetischen wird durch Kohlehydratzufuhr 
Aceton, Acetessigsaure und p-Oxybuttersaure sofort zum Verschwinden 
gebracht und auch bei leichten und mittelschweren Fallen von Diabetes 
off bedeutend vermindert. 

Zum Nachweis des Acetons versetzt man den Ham mit einigen 
Tropfen frisch bereiteter Natriumnitroprussidllisungund fiigtstarke Natron­
lauge bis zu deutlich alkalischer Reaktion hinzu; es tritt dabei in jedem 
Ham eine Rotfarbung auf, welche auf der Anwesenheit von Kreatinin 
beruht. Setzt man nun einige Kubikzentimeter konz. Essigsaure zu, so 
verschwindet im normalen Ham die Rotfarbung, wahrend bei Gegenwart 
von Aceton und Acetessigsaure eine karmoisin- bis purpurrote Farbe 
auftritt (Legalsche Probe). Eine ahnliche Farbe gibt der Ham auch, 
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wenn er gewisse Medikamente, wie Aloe oder Phenolphthalein enthalt. 
Rei Anwesenheit von Melanin entsteht eine Blaufarbung. Besser ist es, 
100-500 cern Ham mit einigen Tropfen Salzsaure zu versetzen, unter 
Anwendung eines Lie bigsehen KUhlers zu destillieren und das Destillat 
auf Aceton zu prUfen mit der Liebenschen Probe: man versetzt 
einige Kubikzentimeter Destillat mit einigen Tropfen Jodjodkalium­
losung und Kalilauge; bei Gegenwart von Aceton und Acetessigsaure 
tritt sofort ein gelbweiBer Niederschlag von Jodoform auf. 

Bei Anwesenheit von Acetessigsaure (Diacetsaure) gibt der Harn 
die Gerhardtsche Eisenchloridreaktion: Man versetzt den Harn im 
Reagensrohr mit einigen Tropfen EisenchloridlOsung. Dabei bildet sich 
(auch in normalen Harnen) ein weiBgrauer Niederschlag von phosphor­
saurem Eisen. Bei Gegenwart von Acetessigsaure tritt neb en diesem 
Niederschlag eine burgunderrote Farbe auf. Harne, welche Acetessigsaure 
enthalten, geben stets auch die Acetonreaktionen. Braunrotfarbung 
des Urins mit Eisenchlorid ist noch nicht fUr Acetessigsaure beweisend, 
da auch Antipyrin und andere Arzneistoffe, sowie Aminosauren eine 
ahnliche Farbung hervorrufen konnen, doch laBt sich die Unterscheidung 
dadurch treffen, daB acetessigsaurehaltiger Harn immer auch die Aceton­
reaktionen gibt. Salicylsaure liefert mit Eisenchlorid eine violette Farbe. 

P-Oxybuttersaure dreht die Ebene des polarisierten Lichtes nach 
links ([a]D = - 24,1°) und zersetzt sich beim Erhitzen mit Sehwefelsaure 
zu a-Crotonsaure und Wasser. 

Bci Anwesenheit groBerer Mengen von P-Oxybuttersaure dreht der 
vergorene und mit Bleiessig und Ammoniak ausgefallte Harn nach links. 
Zum Nachweis wie auch zur quantitativen Bestimmung sattigt man 
etwa 200 cern Harn mit Ammonsulfat, macht mit Schwefelsaure stark 
sauer und extrahiert die Oxybut!.ersiiure im Extraktionsapparat .. oder 
durch wiederholtes SchUtteln mit Ather im SchUtteltrichter. Der Ather 
wird abgedampft, sein RUckstand mit 20 ccm Wasser aufgenommen, 
filtriert und der Polarisation unterworfen. Aus dem Grad der Links­
drehung kann die Menge der Oxybuttersiiure nach der S. 202 angegebenen 
Formel berechnet werden. 1 Grad Drehung im 2-Dezimeterrohr entspricht 
demnach einem Oxybuttersiiuregehalt der Losung von 2,073%. Wegen 
der nahen Beziehungen des Aeetons, der Acetessigsiiure und der Oxy­
buttersiiure wird deren quantitative Bestimmung am besten nach 
van Slyke (J. of bioI. Chern. 1917.32) gemeinsam vorgenommen, indem 
die Oxybuttersiiure und Acetessigsiiure durch Kaliumbichromat zu Aceton 
oxydiert und somit die gesamten Acetonkorper bestimmt werden. 

Bestlmmung der Gesamtaeetonk6rper naeh van Slyke. 

Prinzip: Der Harn wird zuniichst mit Kupfersulfat und Kalk 
behandelt, urn Zucker und andere storende Substanzen zu entfernen. 
In dem Filtrat werden Acetessigsiiure durch Kochen mit Siiure und 
fl-Oxybuttersiiure durch Oxydation mit Kaliumbichromat in Aceton Uber­
gefUhrt. Das Aceton wird mit Quecksilbersulfat gefiillt und der Nieder­
schlag gewogen. 
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Liisungen: 1. Kupfersulfatliisung, 200 g reines krystallisiertes 
Salz werden in destilliertem Wasser aufgeliist und mit destilliertem Wasser 
das Volum auf 1 Liter aufgefallt. 

II. Mercurisulfatliisung, 10 0/ 0 , 73 g reinen roten Mercurioxyds werden 
in 1 Liter 4-n-Schwefelsaure aufgeliist. 

lIT. Schwefelsaure, 50 Vo!._O/O' zu 500 cern destillierten Wassers 
werden vorsichtig 500 cern konz. Schwefelsaure gegeben, gekiihlt und mit 
Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 5 cern davon werden mit 5-n-Natron­
lauge titriert. Die Schwefelsaure soli 17-normal sein. Eventuell ist Wasser 
oder Schwefelsaure zuzugeben. 

IV. Kalksuspension, 10 0/ 0 , 100 g reines Calciumhydroxyd werden 
mit destilliertem Wasser verrieben und mit Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 

V. Kaliumbichromatliisung, 50/ 0, 50 g reines Kaliumbichromat werden 
in destilliertem Wasser zu 1 Liter geliist. 

Ausfiihrung: 25 cern Harn werden in einem 250-ccm-MeBkolben 
mit 100 cern Wasser und 50 cern der Liisung I gemischt, dann 50 cern 
der aufgeschiittelten Liisung IV zugegeben und geschiittelt. Die Mischung 
soli gegen Lackmus alkalisch sein, allenfalls noch mehr Kalk zugeben. 
Dann wird zur Marke aufgefiillt, mindestens 30 Minuten stehen gelassen 
und durch ein trockenes Filter filtriert. Auf diese Weise wird der Trauben­
zucker bis zu einem Gehalt von SOlo entfernt. Enthalt der Harn mehr 
Traubenzucker, so ist entsprechend mit Wasser zu verdiinnen. Enthalt 
das Filtrat Glucose, so entsteht beim Kochen ein gelber Niederschlag 
von Cuprohydroxyd. 25 cern des Filtrates (= 2,5 cern Harn) werden in 
einem Erlenmeyerkolben von 500 cern In halt mit 100 cern Wasser, 10 cern 
der Liisung III und 35 cern der Liisung II gemischt und an einem RiickfluB­
kiihler zum Sieden erhitzt. Wenn das Sieden begonnen hat, werden 
5 cern der Liisung V durch den Kiihler zugesetzt. Man laBt die Ltisung 
weiter 11/. Stunden kochen. Es bildet sich dabei ein gelber Niederschlag, 
der aus einer Verb in dung von Quecksilber und Aceton besteht und 
in seiner Zusammensetzung annahernd der Formel 3 HgSO" 5 HgO, 
2 CHsCOCHa entspricht, worin in Gegenwart von Bichromat ein Teil der 
Schwefelsaure durch Chromsaure ersetzt ist. Nach dem Abkiihlen wird 
durch einen gewogenen Goochtiegel filtriert, mit kaltem Wasser (im 
ganzen 200 cern) gewaschen, bei 110 0 eine Stunde getrocknet und ge­
wogen. 1 g des Quecksilberniederschlags entspricht 24,8 g Aceton in 
1 Liter Ham. 

Diazoreaktion (Ehrlich). Die Diazobenzolsulfosaure ver­
einigt sich mit verschiedenen noch unbekannten, meist aro­
matischen Korpern des Harns zu Farben. 

Zur Herstellung des "Reagens" halt man sich zwei Liisungen vor­
ratig: a) Sulfanilsaure (Anilinsulfosaure) 5,0, Salzsaure 50,0, destilliertes 
Wasser 1000,0. b) Natriumnitrit 0,5, Wasser 100,0. Zum Gebrauch 
versetzt man 25 cern von Liisung a mit genau 10 Tropfen von Liisung b; 
dieses "Reagens" ist jedesmal frisch zu bereiten. Man vermischt im 
Reagensrohr gleiche Teile Ham und Reagens und l/S Volumen Ammoniak 
und schiittelt einmal auf. Bei gewissen fieberhaften Krankheiten tritt 
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eine Rotfarbung der FHissigkeit (scharlach, carmin, rotorange) auf, die 
sich besonders deutlich am Schaume zeigt (rote Reaktion). Diese findet 
sich fast konstant bei Abdominaltyphus (von der ersten Woche an) und 
hat fiir die Diagnose dieser Krankheit groBe Bedeutung, ferner bei Fleck­
fieber, bei schweren Fallen von Pneumonie, Puerperalinfektionen und 
bei Masern (selten bei Scharlach). Auch bei Tuberkulose (Lungenphthisis, 
Miliartuberkulose) und bei Granulom kommt Diazoreaktion vor und ihr 
Vorkommen weist bei Tuberkulose auf eine schlechte Prognose. Ferner 
findet sich starke Diazoreaktion auch bei der Trichinose zur Zeit der Ent­
wicklung der Muskeltrichinen. 

Serumharnsiiurebestimmung (Makro) mit Ferricyankalium 
nach Flatow. 

Prinzip: Innerhalb der klinisch in Betracht kommenden Grenzen 
wird mit ausreichender Genauigkeit Harnsaure durch carbonatalkalische 
Ferricyankaliumliisung zu Allantoin oxydiert und die unverbraucht 
gebliebene Ferricyankaliummenge mit einer Indigoblauliisung zuriick­
titriert. 

Liisungen: 1. Hagedorn- und Jensen-Liisung zur Blutzucker­
bestimmung, Mach verdiinnt. (Genauer 0,4g Ferricyankalium auf 1000 ccm 
Wasser.) In brauner Flasche 2 Monate haltbar. - 2. Liisung von 0,05 g 
Indigomonosulfos. Natrium in 1000 ccm Wasser. - 3. Konz. reine 
Pottascheliisung. 

Ausfiihrung: 2-3 ccm Serum (nicht wesentlich hamolytisch) 
werden mit der dreifachen Menge Wasser gemischt, durchgeschwenkt 
und dann mit der gleichen Menge einer 1,55% igen Liisung von Uranyl­
ace tat versetzt, wie man Serum anwandte, so daB eine 5fache Endver­
diinnung entsteht. Durchschiitteln, filtrieren. Vom wasserklaren Filtrat 
nimmt man einen aliquoten Teil je nach der zur Verfiigung stehenden 
Menge, am besten 5 ccm (diese wiirden dann also 1 ccm des unverdiinnten 
Serums entsprechen) und fiigt die genau gleiche Menge Ferricyankalium­
liisung hinzu, wie sie dem unverdiinnten Serum entspricht (hier also 
1 ccm). Dann setzt man 1 ccm gesattigte Kaliumcarbonatliisung hinzu 
und titriert sofort den UberschuB des roten Blutlaugensalzes mit Indigo­
blauliisung zuriick. (Tageslicht oder Reinlichtfilter ist erforderlich, urn 
in der Langsdurchsicht des Reagensglases den Umschlag von schwach 
gelblich in schwach blau zu erkennen.) Dann titriert man die 1: 5 mit 
Wasser verdiinnte Ferricyankaliumliisung, die mit 1 ccm Kaliumcarbonat­
Iii sung versetzt wurde, gegen Indigoblau. Der so ermittelte Titerwert 
minus dem bei der Harnsauretitration gefundene Wert dividiert durch 
den Titerwert gibt so fort die Milligramm-Harnsaure an, die das Serum 
enthielt. Die Werte sind sehr zuverlassig, sofern die Harnsauremenge 
nicht unter 3 und nicht tiber 7 mg liegt. Liegen abnorm niedrige Werte 
vor, so muB man die Ferricyankaliumliisung auf etwa 0,6 ccm herab­
setzen. Liegen abnorm hohe Werte (Uramie) vor, so erhiiht man sie 
auf 1,4 ccm. Dann ist folgende Formel zur Berechnung zu verwenden: 

F A-B 
H=-.--. 

M A 
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Bestimmung der Harnsiiure im Harn nach Benedict und Franke. 

Prinzip: Diese Methode ist eine colorirnetrische. Die Hamsaure 
wird durch Arsen-Phosphor-Wolfrarnsaure in alkalischer Losung oxydiert. 
Dabei geht die farblose Arsenphosphorwolfrarnsaure in eine blaugefarbte 
Verbindung iiber. Die Intensitat der Blaufarbung ist der Konzentration 
der Hamsaure proportional. Die blaue Farbe wird mit der in einer 
bekannten Hamsaurelosung erzeugten verglichen. 

Losungen: 1. 5% ige Losung von Natriurncyanid in Wasser, die 
2 ccrn konz. Arnrnoniak pro Liter enthalt. Sie ist ungefahr alle 2 Monate 
frisch herzustellen. Da sie giftigist, darf sie nicht mit einer Pipette, sondem 
nur aus einer Biirette abgernessen werden. - 2. Benedicts Harnsaure­
reagens. In einern Literkolben werden 100 g reinstes Natriurnwolfrarnat 
in etwa 600 ccrn Wasser aufgelost. Zu der Losung fiigt man 50 g reine 
Arsensaure (AssOJ, 25 ccrn 85% ige Phosphorsaure lind 20 ccm konz. 
Salzsaure. Die Mischung wird fUr 20 Minuten gekocht und nach dem 
AbkUhlen mit Wasser auf 1 Liter verdUnnt. Sie ist unbegrenzt haltbar, 
ebenfalls giftig, also auch nur aus einer BUrette abzurnessen. - 3. Ham­
saurestarnmlOsung. In ungefahr 250 ccrn heiBern Wasser werden 9 g 
reines krystallisiertes Dinatriurnphosphat und 1 g krystallisiertes Mona­
natriurnphosphat aufgelOst. Wenn die Losung nicht klar ist, wird filtriert 
und daraus mit heiBern Wasser auf ein Volurnen von ungefahr 500 ccrn 
aufgefUllt. Die klare heiBe Losung wird in einen MeBkolben von 1 Liter 
gegossen, in den man inzwischen 200 mg genau abgewogene reine Ham­
saure gebracht und in wenig Wasser suspendiert hat. Man schiittelt 
solange, bis die Hamsaure gelost ist, kiihlt ab, setzt genau 1,4 ccrn Eisessig 
zu, fUllt auf 1 Liter auf und schUttelt gut durch. Zur Konservierung werden 
I) cern Chloroform zugegeben. An einern kiihlen Platz aufbewahrt, ist 
die Losung 2 Monate haltbar. I) cern diescr Losung enthalten 1 rng Ham­
saure. Von dieser Starnrnlosung wird alle 10 Tage eine Standardlosung 
bereitet. Dazu werden 50 ccrn der Starnrnlosung (= 10 rng Harnsaure) 
mit einer Pipette in einen 500-ccm-MeBkolben gernessen und mit Wasser 
auf ungefahr 400 cern verdUnnt, 25 cern verdUnnte Salzsaure (1: 10) 
zugeset'l:t, mit Wasser zur Marke aufgefiillt und geschUttelt. 10 ccrn dieser 
StandardlOsung enthalten 0,2 rng Harnsaure. 

AusfUhrung: Der Ham wird soweit verdUnnt, daB 10 cern etwa 
0,14-0,30 rng Hamsaure enthalten. Meistens genUgt eine 20fache Ver­
dUnnung, indern I) cern Ham in einen 100-ccrn-MeBkolben pipettiert 
werden und mit destilliertern Wasser bis zur Marke aufgefUllt wird. 
Zwei MeBkolbchen von 50 cern werden mit S und H bezeichnet. In das 
Kolbchen H werden 10 ccrn des verdUnnten Hams und in das Kolbchen S 
10 ccrn der StandardlOsung gernessen. Zu beiden gibt man aus einer 
BUrette I) ccrn der Losung 1, aus einel anderen BUrette 1 ccrn der Losung 2, 
rnischt durch vorsichtiges SchUtteln und fUllt nach 5 Minuten bis zur Marke 
mit destilliertern Wasser auf. Dann wird kraftig geschUttelt und in einern 
Colorimeter verglichen. Bei BenU tzung des Dub 0 s schen Colorimeters 

stellt man die Schichtdicke der StandardlOsung auf 20 mrn ein. ~. 0,2 

= Milligrarnrn Hamsaure in 10 ccrn des verdUnnten Hams. H ist die 
Ablesung der zu untersuchenden Losung. 
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Schwefelwasserstoff, SHz, bildet sich im Ham unter der Ein· 
wirkung gewisser Bakterien, z. B. bei Bakteriurie und Cystitis. Da 
sich auBerhalb der Blase auch im normalen Ham bei Hingerem Stehen 
SHz entwickelt, so muB ganz frisch gelassener Ham zur Reaktion ver· 
wendet werden. Man bringt etwa 50 ccm Ham in ein Kolbchen, durch 
dessen doppelt durchbohrten Korken ein Glasrohr bis auf den Boden 
eintaucht, ein zweites kurzes Glasrohr ist tiber dem Korken rechtwinkelig 
abgebogen und zur Spitze ausgezogen; blast man nun durch den Ham 
mittels des ersten Rohres einen Luftstrom und laBt die austretende 
Luft tiber einen mit Bleiacetatlosung getrankten Papierstreifen streichen, 

Abb. 66. Federbuschel von Tyrosin und Kugel· 
formen des Leucins. 

so bildet sich schon nach 
wenigen Minuten ein brauner 
Fleck von Schwefelblei. 

Aminosiiuren. Leu c i n = 
a-Aminoisocapronsaure und 
Tyrosin = p -Oxyphenyl­
Aminopropionsaure finden 
sich im Ham bisweilen bei 
akuter gelber Leberatrophie 
und Phosphorvergiftung, sel­
tener bei einigen anderen 
schweren Erkrankungen. 
Leucin erscheint in gelben 
Kugeln von fettartigem 
Glanze, die oft mit feiner 
radiarer Streifung versehen 
sind. Tyrosin tritt in zarten 
Nadelbtischeln oder Kugeln 
auf. Zum Nachweis unter­
sucht man das Hamsediment 
mikroskopisch; besser ist es, 
den Ham mit basisch essig­

saurem Blei auszufallen, das Filtrat durch SHz zu entbleien und die ab­
filtrierte FlUssigkeit moglichst weit einzudampfen und zur Krystallisation 
stehen zu lassen. Leucin und Tyrosin 16sen sich leicht in Ammoniak 
und konnen aus heiBem ammoniakalischen Alkohol umkrystallisiert und 
dann mikroskopisch erkannt werden. 

Cystln (Disulfid der a-Amido-,B-thio·propionsaure) findet sich bei 
einer eigenartigen, oft hereditaren Stoffwechselanomalie, der Cystinurie. 
Das Cystin erscheint im Sediment in schon en glanzenden, regelmaBigen, 
sechseckigen Tafeln, die sich in Ammoniak liisen. Zum Nachweis kleiner 
Mengen versetzt man den Ham mit Essigsaure und untersucht den sich 
bildenden Niederschlag mikroskopisch. Das Cystin kann zur Bildung 
von Hamsteinen Veranlassung geben (siehe pathologische Konkremente 
S. 209). 

Alkaptonurie. 

Bei Alkaptonurie farbt sich der ursprtinglich blasse Ham beim 
Stehen an der Luft bald dunkelbraun und hinteriaBt in der Wasche 
braune Flecken; schtittelt man den Ham mit Kalilauge, so farbt er sich 
dunkelbraun. Mit einem Tropfen verdtinnter Eisenchloridlosung gibt 
der Alkaptonharn eine vortibergehende blaue Farbung. Er reduziert 
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Fe h lin g sche Liisung, zeigt aber nicht die ii brigen Eigenschaften des Zuckers 
(keine optische Aktivitat, kein Garungsvermiigen). Die Alkaptonurie tritt 
oft familiar auf, dauert lange, manchmal das ganze Leben an, hat aber 
keine krankhafte Bedeutung. Sie ist bedingt durch die Anwesenheit der 
Homogentisinsaure. 

Homogentisinsaure 

OH 

(1 
"'-./ 
c~ 
CHNH~ 
COOH 

Tyrosin 

L1purle. 

Cystin 

Fett und andere Lipoidsubstanzen findet sich bisweilen im Harn 
als feine Triibung und verleiht ihm ein milchartiges Aussehen (Chylurie); 
die Triibu.!lg versl."hwindet, wenn man den Ham mit Kalilauge versetzt 
und mit Ather ausschiittelt, dieser nimmt das Fett auf und hinterlaBt 
es bcim Abdunsten. Lipurie findet sich bei Kommunikation der Chylus· 
gefaBe mit den Hamwcgcn, wie sie unter anderem bei der durch Filaria 
sanguinis erzeugten Krankheit vorkommt, auBerdem bei anderen Kranl<­
heitszustanden der Lymphwege und des Ductus thoracicus. 

Nachweis yon Arznelmltteln. 
Jod und Brom: Man versetzt den Ham mit frischem Chlorwasser 

oder starker rauchender Salpetersaure und schiittelt mit einigen Kubik­
zentimetern Chloroform aus; das letztere farbt sich bei Gegenwart von 
Jod carminrot, bei Anwesenheit von Brom braungelb. Scharfer ist der 
Nachweis des Jods nach folgender Methode: Man sauert den Ham mit 
Salzsaure an, setzt ein paar Tropfen diinnen Starkekleister und vorsichtig 
tropfenweise Chlorkalkliisung zu. Jod gibt mit Starkekleister Blau­
(arbung. 

Blei: Man dampft 1-2 Liter Harn in einer Porzellanschale bis auf 
ein Fiinftel des Volumcns ein, verset?t mit der gleichen Menge konz. 
Salzsaure und unter fortwahrendem Erwarmen messerspitzenweise mit 
so viel chlorsaurem Kali, bis Entfarbllng eintritt, dampft sodann ab bis 
zum vollstandigen Verschwinden des Chlorgeruches. Hierauf wird die 
iiberschiissige Saure abgestumpft und nach Filtration Schwefelwasserstoff 
eingeleitet: Braunfarbung durch Schwefelblei. 

Arsen: Nach Zerstiirung der organischen Substanz durch Salzsaure 
und chlorsaures Kali (siehe oben) untersucht man die Fliissigkeit im 
Marshschen Apparat, in welchem durch arsenfreies Zink und Salzsaure 
Wasserstoff erzeugt wird. Der sich dabei bildende Arsenwasserstoff zeigt 
sich als Arsenspiegel. 

Quecksilber: Man versetzt die Tagesmenge Urin mit 10 ccm Salz­
saure und einer kleinen Menge l\Iessingwolle oder reiner Kupferdrehspane 
oder einem Blattchen Rauschgold und erwarmt. Nach 24 Stunden gieBt 
man den Urin ab und wascht das Metall mehrmals mit Wasser, dem 
man eine Spur Kalilauge zugesetzt hat, dann mit Alkohol und Ather 

MOiler· Seifert 37. 14 
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und Hil3t es an der Luft trocknen. Danach bringt man es in ein langes, 
weites, sorgfaltig getrocknetes Reagensrohr und erhitzt die Kuppe des­
selben uber der Gasflamme bis zur Rotglut. Das Quecksilber, welches 
sich als Amalgam auI das Kupfer oder Messing niedergeschlagen hatte, 
verfluchtigt sich und schlagt sich an den kalteren Teilen des Reagens­
rohres nieder; durch Einbringen von Joddampfen wird es zu Queck­
silberjodid verwandelt, das als roter Anflug erscheint und sich durch 
vorsichtiges Erwarmen zu einem scharf begrenzten Ring zusammen­
drangen lai3t. 

Nach Gebrauch von Chloralhydrat reduziert der Ham Fehling­
sche Losung, gibt auch die Mooresche Zuckerprobe, gart aber nicht mit 
Hefe und dreht das polarisierte Licht nach Ii n ks wegen der Gegenwart 
der Urochloralsti ure. Diese stellt eine Verbindung des Chlorals mit 
der Glykuronsaure dar. Auch andere Medikamente, wie Campher und 
manche Phenole erscheinen im Ham an Glykuronsaure gepaart und 
bedingen dadurch Linksdrehung. 

Karbol (Phenol CsH 50H). Bei reichlicher Aufnahme von Karbol 
oder Lysol ist der Ham grunlich-braun und dunkelt beim Stehen an der 
Luft nach; ebenso verhalt sich der Ham nach Gebrauch von Hydro­
chinon (CoHiOH)2), Fo!. uvae ursi und Teer. Alle Arzneimittel, 
deren Grundlage der Phenolkem bildet, konnen zu einer Dunkelfarbung 
des Urins fuhren. Beziiglich des Verhaltens der Schwefelsaure bei Karbol­
intoxikation sowie des Nachweises der Carbolsaure siehe S. 181. 

Salicylsaure (Oxybenzoesaure). Der Ham gibt mit Eisenchlorid 
Violettfarbung. Ebenso bei Salol-, Salophengebrauch und anderen Sallcyl­
praparaten. 

An tipyrin. Der Ham gibt mit Eisenchlorid Rotfarbung. 

Pyramidon. Der Ham zeigt mitunter rosa-hellrote Farbe. Bei 
Oberschichtung mit Jodtinktur entsteht an der Beruhrungsstelle ein 
violetter Ring. 

Terpentin. Der Ham riecht nach Veilchen, gibt bisweilen mit 
Salpetersaure einen Niederschlag. 

Tannin wird im Ham als GaUussaure ausgeschieden, der Ham wird 
mit Eisenchlorid schwarzblau. 

Santonin. Der Ham ist strohgelb, wird bei Zusatz von Alkalien 
scharlachrot, bei Zusatz von F eh Ii ngscher Flussigkeit erst dunkelgriin, 
dann dunkelviolett, hierauf mit Essigsaurezusatz smaragdgrun. 

Rheum und Senna (Chrysophansaure). Der Ham wird beim Ver­
setzen mit Alkali gleichfalls rot, doch bleibt diese Farbung bestehen, 
wahrend di~ durch Santonin bedingte bald verschwindet. Mit Baryt­
wasser versetzt wird bei Rheum und Senna der Niederschlag:. rot, 
bei Santonin das Filtrat. Nach dem Ausschutteln des Hams mit Ather 
lai3t sich bei Rheum und Senna der Farbstoff im abgehobenen _~ther 
nachweisen, bei Santonin geht der Farbstoff nicht in Ather uber. 

Balsamum Copaivae und Oleum Santali. Der Ham gibt beim 
Erwarmen mit Salzsaure eine schone rote Farbe. 

Pheno lph thalein = Purgen, als Abfuhrmittel gebraucht. Der Ham 
gibt beim Versetzen mit Alkalilauge eine schone Rotfarbung. 
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Harnsedimente. 
Der normale Harn ist klar und setzt beim Steben nur ein 

klCines lockeres Wolkchen (Nubecula) ab, in welchem sich bei 
mikroskopischer Untersuchung einige Leukocyten, Blasenepi­
thelien und Schleimfaden (= Cylindroide) finden. Wenn ein 
eigentliches Sediment vorhanden ist, so kann dies entweder 
aus sog. Formelementen bestehen, Z. B. aus Leukocyten, roten 
Blutkorperchen, Epithelien der Blase und der ubrigen Ham­
wege, Nierencylindern, oder aus chemischen Verbindungen, die 
im Ham gelost waren und beim Stehen ausgefallen sind. 1m 
ersteren Fall ist das Sediment lockerer. 1m letzteren Fall ist 
es kompakter, und zwar ist das Sediment, welches aus saurem 
und konzentriertem Harn ausgefallen ist, meistens ziegelrot 
und besteht aus saurem harnsaurem Natron. Aus stark 
sauren Harnen kann auch freie Harnsaure in wetzstein­
fOrmigen Krystallen ausfallen; die Sedimente aus alkalischen 
oder neutralen Harnen sind gewobnlich weiB und besteben aus 
phospborsauren oder kohlensauren alkalischen Erden (Kalk 
und Magnesia). In ammoniakalisch zersetzten Harnen kommen 
neben den letzteren auch phosphorsaure Ammoniakmagnesia 
und barnsaures Ammoniak vor. 

Zur mikroskopischen Untersuchung der Harnsedimente ist es zweck­
maBig, den Harn miiglichst bald nach Entleerung aus der Blase zu ver­
wenden und das Sediment mittels einer Zentrifuge abzuscheiden. Steht 
eine solche nicht zur Verfiigung, so laBt man den Urin in einem Spitzglas 
sich absetzen. Das Sediment wird mit einer Pipette herausgehoben. 

Die nicht organisierten krystallinischen oder amorphen Harnsedimentc 
sind oben schon besprochen und ihre Formen sind S.178, 185 und 186 abge­
?ildet, es sind also nur noch die organisierten zu erwahnen. 

Organisierte Sedimente. 

Leukocyten finden sich in geringer Zahl auch im normalen 
Harn. Kommen sie in groBer Menge vor, so wird der Harn 
trub, und es deutet dies auf eine Entziindung oder Eitcrung 
in irgendeinem Teil des Urogenitalapparates (Gonorrhoe, Fluor 
albus, Cystitis, Pyelitis, Nephritis) hin, deren Lokalisation 
durch weitere Untersuchung aufzuklaren ist. Bei Ikterus ent­
halten die Leukocyten bisweilen feine Bilirubinkrystalle 

Bei chronischer Gonorrhoe finden sieh, auch wenn die In­
fektion schon viele Jahre vorher stattgefunden hat, Tri pper­
fad en : feine Schleimfaden, die mit Leukocyten, bisweilen auch 
mit Gonokokken besetzt sind; sie stammen aus der Prostata 
und aus den hinteren Teilen der Urethra. 

14'" 
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Rote Blutkorperehen finden sieh bei den versebiedensten 
hamorrhagisehen Zustanden der Urogenitalorgane (s. Hamat­
uric, S. 191), bei renalen Blutungen sind sie zum Teil zu Blut­
korpereheneylindern zusammengebaeken (Abb. 68). In Harnen 
von sehr niedrigem spez. Gewieht erscheinen die roten Blut­
korperchen oft ausgelaugt als blasse doppelt konturierte 
Scheibehen (Blutkorperchenschatten), bisweilen kugelig. 

Die Nierenepithelien sind klein, rund oder kubisch, mit 
blaschenformigem Kern, meist schlecht erhalten und schwer 
zu erkennen, sie sind oft mit Fetttropfchen dicht erfiillt. Die 
Nierenepithelien werden bisweilen zu Cylindern zusammen­
gebacken oder liegen Cylindern auf (Epithelcylinder, Abb. 66). 
Das Vorkommen von Nierenepithelien deutet stets auf einen 
krankhaften Vorgang in der Niere. Wenn sich zahlreiche ver­
fette te Nierenepithelien vorfinden, so ist dies ein Zeichen 
fettiger Degeneration der Harnkanalchen. Bei manehen sehwe­
ren Degenerationszustanden der Nierenepithelien bestehen die 
Fetttropfen aus doppelbrechenden Lipoidsubstanzen und geben 
bei der Untersuehung mit dem Polarisationsmikroskop ein 
helles Kreuz. 

Epithelien der Blase, der Ureteren und der Nieren ­
becken zeigen untereinander keine Verschiedenheiten. Diejenigen 
der oberflachliehen Sehichten haben polygon ale Plattenform, die 

der tieferen Schiehten rund­

Tiere,. 
$chichi 

liehe, oft mit Fortsatzen (Birn­
form) versehene Gestalt und 

Obe.. bliisehenfOrmigen Kern. Finden 
n~~~)~~~e sich sehr zahlreiche derartige 

Epithelzellen gemeinsam mit 
Leukocyten im Ham vor, so 
deutet dies auf einen entziind-

Abb 67. Epithelien dcr Blase und der 
Ureteren sowie des Nierenbeckens. 

lichen Zustand der Sehleim­
haut der Blase oder der Ure­
teren oder der Nierenbecken. 

Die mikroskopisehe Untersuchung ergibtdemnach keinen Anhalts­
punkt fiir die Differentialdiagnose der Erkrankungen dieser ver­
sehiedenen Regionen. 

Vagina und Praeputium besitzen sehr groJ3e Platten­
epithelien, denen der Mundsehleimhaut ahnlieh. - Die mann­
liehe Urethra tragt Cylinderepithelien. Diese Epithelien 
finden sich bisweilen . im Eiter bei akuter Gonorrhoe. Der 
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gonorrhoische Eiter ist auBerdem charakterisiert durch das 
Vorkommen von Gonokokken. Siehe das Kapitel der Mikro­
organismen. 

Cylinder sind Ausgiisse der Harnkana1chen; sie finden 
sich in groBer Zahl bei der akuten Nephritis und den chronisch 
hydropischen Nierenerkranlmngen, in kleiner Zahl bei der 
Schrumpfniere, sowie bei jeder Albuminurie, auch bei Stauungs­
niere, bei fieberhaften Infektionskrankheiten, ferner (gelb ge­
farbt) bei Ikterus. GroBe Mengen kurzer granulierter Harn­
cylinder kommen bei schweren Fallen von Diabetes melitus vor 
und zeigen an, daB das Koma droht (Komacylinder) . 

Granulierter 
Cylinder 

Lipoidcylinder 

Hyaline Cylinde r 

Abb. 68. Harncylinder. 

BlutkOrpercben· 
cylinder 

Wacbscylindtr 

Man unterscheidet folgende Arten von Harncylindern : 

1. Hyaline Cylinder. we1che aus einer homogenen, glas­
artig durchscheinenden Substanz bestehen und sehr zarte, oft 
schwer sichtbare Konturen zeigen. Sie finden sich nicht nur 
bei den eigentlichen Nierenkrankheiten, sondern auch bei den 
Albuminurien infolge von fieberhaften Infektionskrankheiten, 
von 'Oberanstrengung, von Ikterus, und sie haben deshalb 
geringere diagnostische Bedeutung als die iibrigen Cylinder­
arten . 

2. Granulierte Cylinder, mit feinkorniger Grundsubstanz, 
sonst den hyalinen Cylindern ahnlich, kommen fast nur bei 
wirklichen Nierenkrankheiten, und zwar den akuten wie auch 
den chronischen vor. Sie zeigen aile Dbergange zu den Epithel­
cylindern. 
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3. Wachscylinder, von gelblicher Farbe und starkerem 
Glanze, mit scharfen Konturen, oft unregelmal3ig gebogen und 
geknickt. Sie finden sich hauptsachlich bei chronischen 
Nierenkrankheiten und weisen auf eine schwere Erkrankung 
der Nieren hin. 

4. Epithelcylinder. Diese bestehen aus den abgestol3enen 
Epithelien der Harnkanalchen; diese Epithelien sind nur selten 
gut erhalten, meist sind sie entartet, oft fettig degeneriert, 
manchmal zu einer kornigen Masse zusammengesintert. Auch 
konnen einzelne Nierenepithelien den hyalinen und gekornten 
Cylindern aufliegen. Epithelcylinder sind immer das Zeichen 
einer Degeneration der Epithelien der Harnkanalchen. 

ii. Blutkorperchencylinder bestehen aus zusammen­
gebackenen Massen roter Blutkorperchen. Sie sind ein Zeichen 
dafiir, dal3 Blutungen im Nierengewebe, und zwar meist in 
der Bowmanschen Kapsel der Glomeruli stattgefunden haben, 
sie sind also ein Zeichen renaler Hamaturie bzw. hamorrhagi­
scher Nephritis, meist der Glomerulonephritis. 

6. Hamoglobincylinder bestehen aus braunen Kornchen 
von Blutfarbstoff. Sie finden sich bei der Hamoglobinurie, 
z. B. nach Vergiftung mit Kali chloricum und anderen Giften, 
welche die Blutkorperchen zerstoren und ihr Hamoglobin frei 
machen, auch bei der paroxysmalen Hamoglobinurie und dem 
Schwarzwasserfieber der Malaria nach Chiningebrauch. Ferner 
kommen sie nach Knochenbriichen und selten bei manchen 
schweren Infektionskrankheiten vor. 

7. Leukocytencylinder, aus weil3en Blutkorperchen zu­
sammengesetzt, kommen vor bei den entziindlichen Erkran­
kungen der Niere, auch bei den vom Nierenbecken aufsteigenden 
lnfektionen der Niere und bei den metastatischen Eiterungen 
im Nierengewebe. 

Cylindroide sind lange, unregelmal3igbreite, langsgestreifte 
Gebilde; sie sind wohl groBtenteils als Schleimfaden aufzufassen 
und besitzen keine diagnostische Bedeutung. 

Sehr haufig liegen den Cylindern, besonders den hyalinen, 
andere Formelemente auf: Harnsalze. Fetttropfen. rate Blut­
korperchen. Leukocyten, Nierenepithelien und Bakterien. 

Mikroorganismen finden sich stets in solchen Harnen, 
die langer gestanden und sich zersetzt haben; es darf deshalb 
nur frisch gclassener Drin zur Dntersuchung darauf verwendet 
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werden, am besten der Rarn, welcher mit sterilem Katheter 
aus der Blase entnommen worden war; in diesem wird bei 
Cystitis und Pyelitis am haufigsten das Bacterium coli 
commune angetroffen: kleine Stabchen, die oft zu zweien bei­
sammenliegen; seltener kommen Staphylo-, Strepto- und Pneu­
mokokken vor. In iibelriechenden Rarnen wird bisweilen der 
Proteus vulgaris gefunden, ein kurzes, sehr variables Stabchen, 
das Gelatine rasch verfliissigt. 

Bei man chen Leuten wird dauemd, ohne daB eine eigentliche Cystitis 
besteht, ein schwach saurer, bakterienreicher, etwas triiber und leicht 
iibelriechender Ham entleert; diese "Bakteriurie" ist ebenfalls meist 
durch den Colibacillus bedingt und kann nach einer Cystitis und Pyelitis 
iibrig bleiben. Unter ganz normalen Verhaltnissen ist der frischgelassene 
Ham bakterienfrei. Bei manchen Infektionskrankheiten, wie bei Sepsis. 
Abdominaltyphus und Recurrens konnen Kokken, Typhusbacillen und 
Spirillen in den Ham iibergehen. Die Typhusbacillen sind durch Kultur 
nachzuweisen. Bei Urogenitaltuberkulose sind in dem kriimeligen Sediment 
Tuberkelbacillen vorhanden. Man bringt einen Tropfen des aus einer 
groBeren Hammenge abzentrifugierten Sediments auf einen Objekttrager, 
laBt ihn antrocknen (falls das Sediment auf dem Glas nicht haften will, 
kann man etwas verdiinntes HiihnereiweiB zusetzen) und farbt nach den 
im Kapitel Mikroorganismen angegebenen Methoden. 1m Smegma des 
Praeputiums und der Labien kommen Bacillen vor, welche in Gestalt und 
Farbeverhaltnissen den Tuberkelbacillen auBerordentlich gleichen. Um 
sich vor Verwechslungen der Tuberkelbacillen mit diesen "Smegmabacillen" 
zu schiitzen, ist es meist notig, den Ham mittels des Katheters zu ent­
nehmen. Um mit Sicherheit festzustellen, welche der beiden Nieren tuber­
kulOs erkrankt ist, muB mittels des Ureterenkatheterismus der Urin der 
beiden Nieren gesondert untersucht werden. Gelingt der mikroskopische 
Nachweis der Tuberkelbacillen nicht, so kann man das Zentrifugat des 
Hams einem Meerschweinchen einspritzen. Auch wenn nur vereinzelte 
Tuberkelbacillen vorhanden sind, entwickelt sich bei dem Tier im Laufe 
der nachsten 4, Wochen eine charakteristische tuberkulOse Erkrankung. 

Nlerenfunktlonspriifung. 

Zur Priifung der Nierenfunktion und ihrer krankhaften StOrungen 
sind verschiedene Methoden vorgeschlagen worden. Manche beschranken 
sich darauf, das Ausscheidungsvermogen der Niere fiir einen einzigen 
korperfremden Stoff zu bestimmen: 

Verdiinnungsprobe: Man laBt den Patienten des Morgens niichtern 
1 Liter Brunnenwasser trinken und bestimmt die in den darauffolgenden 
Stunden auftretenden Hammengen. Normalerweise wird die getrunkene 
Wassermenge in 3-6 Stunden wieder vollstandig ausgeschieden und der 
Ham zeigt dabei ein sehr niedriges spez. Gewicht (1005); bei vielen Nieren­
krankheiten ist die Wasserausscheidung gestOrt, auf den ganzen Tag 
verzogert oder es tritt iiberhaupt keine Mehrausscheidung auf. 

Konzen tra tionsprobe. 1m unmittelbaren AnschluB an die Wasser­
probe reicht man dem Patienten keine Getranke und keine fliissige Kost 
mehr, sondern nur trockene Speisen. Es soli dann ein sparlicher Ham 
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von hohem spez. Gewicht (mindestens 1025) auftreten. Mangelhaftes 
Konzentrationsvermogen findet sich bei vielen schweren Nierenkrankheiten. 

ErfahrungsgemaB pflegt bei den verschiedenen Nierenleiden die Aus­
scheidung der einzelnen harnfahigen Stoffe in sehr unglcicher Weise zu 
leiden; so ist bei den mit Odem einhergehenden (hydropischen) Nieren­
erkrankungen die Wasser- wie auch die Kochsalzausscheidung schwer 
gestort, die N-Ausscheidung oft normal. Bei den Glomerulonephritiden 
und besonders den Schrumpfnieren ist dagegen bei normaler Wasser- und 
Kochsalzausscheidung die Stickstoffausscheidung schwer gestort und es 
kommt zu N-Retention im Korper und zu Erhohung des Reststickstoffs 
im Blut. Bei vielen Nierenerkrankungen ist eine Storung der Kreatinin­
ausscheidung nachwcisbar (Neubauer). Bei vielen Nierenkrankheiten 
und auch bei der Gicht findet sich eine Storung der Harnsaureaus­
scheidung. - Zur Priifung dieser einzelnen Partiar-Funktionsstorungen 
hat sich uns das Verfahren bewahrt, daB der Kranke wahrend einer 
Reihe von Tagen bei einer gleichmaBigen, aus abgewogenen Mengen Milch, 
Eiern, Kase, Mehlspeisen zusammengesetzten Kost gehalten wird, und ab­
wechslungsweise eine Zulage von 20 g Harnstoff (= 9,1 g N), 10 g NaCl 
oder 1,5 g Kreatinin oder intravenos 1,0 Harnsaure als harnsaures Natron 
erhalt. Die tagliche quantitative Untersuchung des Harns ergibt, ob diese 
cinzelnen Zulagen vollstandig und in entsprechend kurzer Zeit aus­
geschieden werden. Ferner ist der Wasser- und der Konzentrationsversuch 
auszufiihren. Auch ist in jedem Fall von Nierenkrankheit der Blutdruck 
und eventuell auch der Reststickstoffgehalt des Blutes sowie die Wirkung 
der diuretischen Mittel (Theobromin, Theophyllin) zu priifen. 

Analyse der pathologischen Konkremente. 
Harnkonkremente. Man verreibt das Konkrement zu feinem Pulver 

und erhitzt eine Probe davon auf dem Platinspatel oder einem Porzellan­
tiegeldeckel zum Gliihen. Verbrennt die Probeyollstandig oder hinterlaBt 
sie nur eine kleine Menge Asche, so besteht das Konkrement aus or­
ganischer Substanz: Harnsaure, harnsaurem ~mmoniak, Xanthin oder 
Cystin. 

Auf Harnsaure priift man mit der Murexidprobe, indem man 
etwas von dem Pulver auf dem Porzellantiegeldeckel mit einem Tropfen 
Salpetersaure befeuchtet und langsam iiber der Flamme eindampft. Bei 
Gegenwart von Harnsaure bildet sich ein orangeroter Fleck, der bei 
Befeuchtung mit Ammoniak purpurfarben wird. Harnsauresteine sind 
meist von gelbrotlicher Farbe und hart. 

Auf Ammoniak priift man, indem man das Pulver mit verdiinnter 
Salzsaure auflost, filtriert, das Filtrat mit Kalilauge alkalisch macht 
und im Reagensrohr erwarmt. Es entwickelt sich dabei der Geruch 
nach Ammoniak; ein iiber die Miindung des Reagensrohres gebrachtes 
befeuchtetes Curcumapapier farbt sich durch die Dampfe braun und ein 
mit Salzsaure befeuchteter Glasstab entwickelt, iiber die Probe gehalten, 
Salmiaknebel. 1st Harnsaure und Ammoniak nachgewiesen, so enthalt 
der Stein harnsaures Ammoniak; solche Steine sind meist gelbweiB. 
brockelig. 

Gelingt die Murexidprobe nicht, so priift man auf Xanthin: Man 
lost das Pulver in verdiinnter Salzsaure und verdampft auf dem Porzellan-
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tiegeldeckel langsam; bleibt ein citronengelber Riickstand, welcher sich 
beim Befeuchten mit Ammoniak nicht verandert, dagegen bei Zusatz 
von Kalilauge rotgelb wird, so ist Xanthin vorhanden. Xanthinsteine 
sind meist von zimtbrauner Farbe, maBig hart, nehmen bei Reiben 
Wachsglanz an. Sie sind sehr selten. 

Auf Cystin priift man, indem man eine Probe mit Ammoniak in 
der Warme lost. Das Filtrat hinterlaBt bei freiwilliger Verdunstung 
mikroskopisch erkennbare regelmaBige sechsseitige Krystallblattchen von 
Cystin. Cystinsteine sind meist glatt, nicht sehr hart. 

Verbrennt das Konkrement nicht vollstandig, sondern 
schwarzt es sich nur, so besteht es aus anorganischen Bestandteilen 
oder aus Verbindungen· von organischen Sauren (Harnsaure oder Oxal­
saure) mit Alkalien oder alkalischen Erden. 

Man versetzt eine Probe des gepulverten Konkrementes im Reagens­
rohr mit verdiinnter Salzsaure; findet dabei Aufbrausen statt, so beweist 
dies die Anwesenheit von Kohlensaure; lost sich die Probe auch beim 
Erhitzen nicht vollstandig, so kann der Riickstand aus Harnsaure be­
stehen (durch die Murexidprobe nachzuweisen). Man filtriert ab, macht 
das Filtrat mit Ammoniak alkalisch und darauf wieder mit Essigsaure 
schwach sauer; bleibt dabei ein auch in der Warme unloslicher weiBer 
pulveriger Niederschlag, so besteht dieser aus oxalsaurem Kalk. Man 
filtriert ab und versetzt das Filtrat mit oxalsaurem Ammoniak; cin 
weiBer Niederschlag beweist die Gegenwart von Kalk. Man erwarmt 
etwas, filtriert ab und versetzt mit Ammoniak; bildet sich nach einigem 
Stehen ein Niederschlag (von phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia), so 
beweist dieser zugleich die Gegenwart von Magnesia und Phosphor­
saure. Bildet sich kein Niederschlag, so teilt man die Fliissigkeit in 
zwei Teile, setzt zu dem ersten etwas phosphorsaures Natron, zum zweiten 
schwefelsaure Magnesia; Auftreten eines Niederschlages in del' ersten 
Probe bedeutet die Gegenwart von Magnesia, in der zweiten Probe von 
Phosphorsaure. Auf Phosphorsaure kann man auch in der salpeter­
sauren Losung durch Zusatz von molybdansaurem Ammoniak undo Er­
warmen priifen: gelber Niederschlag. 

Steine aus oxalsaurem Kalk sind meist sehr hart, maulbeerIo.rmig, 
durch Blutfarbstoff dunkel gefarbt; sie werden von Essigsaure nicht, 
wahl aber von Mineralsauren ohne Aufbrausen gelost. Gliiht man eine 
Portion, so verbrennt sie zu kohlensaurem Kalk und braust dann mit 
Sauren .auf. 

Steine aus phosphorsaurem Kalk und phosphorsaurer Ammoniak­
Magnesia sind meist weiB, weich, zerreiblich. 

Steine aus kohlensaurem Kalk sind weiB, kreidig, brausen mit 
Sauren auf. 

Darmkonkremente (Kotsteine) bestehen teils aus organischen 
Substanzen verschiedener Art, teils aus anorganischen Salzen: phosphor­
saurer Ammoniak-Magnesia, schwefelsauren Erdalkalien. Man lost sie in 
Salzsaure auf und untersucht sie nach dem fiir die Harnkonkremente 
beschriebenen Gang. 

Spelchelstelne bestehen meist aus kohlensaurem Kalk. 

Nasen- und Mandelstelne bestehen groBtenteils aus kohlensaurem 
und phosphorsaurem Kalk. 
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Gallensteine bestehen hauptsachlich aus Cholesterin und Bilirubin 
in Verbindung mit Kalk. Urn das Cholesterin nachzuweisen, lost 
man das gepulverte Konkrement mit heiBem Alkohol auf und filtriert; 
nach dem Erkalten krystallisiert aus dem Filtrat das Cholesterin in 
schiefwinkeligen rhombischen Tafeln aus. Lost man das Cholesterin dann 
in Chloroform und versetzt mit konz. Schwefelsaure, so bildet sich eine 
prachtvolle kirschrote Farbung, die spater in Blau und Griin iibergeht. 
Zum Nachweis des Bilirubins sauert man den Riickstand des Kon­
krementes mit Salzsaure schwach an und extrahiert mit Chloroform in 
der Warme; beim Versetzen mit rauchender Salpetersaure tritt die 
G m e Ii nsche Reaktion ein. 

Punktionsfliissigkeiten. 
In den versehiedenen Korperhohlen konnen sieh Ergiisse 

bilden sowohl infolge von Entziindungsprozessen (Exsuda tel, 
als aueh infolge von Zirkulationsstorungen und Sehaq.igung der 
Wandung (Transsudate). 

Die Transsudate sind fast immer seros, selten bluthaltig, 
sie zeigen je naeh dem Orte ihrer Entstehung ein verschiedenes 
spezifisches Gewicht, das um 1008 bis 1015 zu schwanken pflegt. 
Ais Exsuda te bezeichnet man die Produkte einer Entziindung; 
diese konnen seros, seros-eitrig, jauchig oder hamorrhagisch 
sein. Die Ex sud ate zeigen ein hoheres spezifisches Gewich t 
als die Stauungstranssudate, und zwar kann man annehmen, 
dan eine Fliissigkeit, gleichgiiltig woher sie stammt, das Produkt 
einer Entziindung ist, wenn ihr spezifisches Gewicht 1018 iiber­
schreitet (Pleuritis, Peritonitis), dan sie jedoch als nicht ent­
ziindliches Transsudat aufzufassen ist. wenn ihr spezifisches Ge­
wicht niedriger ist als 1015. 

Da der Gehalt der Exsudate und Transsudate an Asche, Extraktiv­
stoffen usw. stets nur sehr geringen Schwankungen unterliegt und da nur 
die EiweiBmengen in wei ten Grenzen variieren, so ist das spezifische 
Gewicht hauptsachlich Yom EiweiBgehalt dieser Fliissigkeiten abhangig. 

Die Bestimmung des spezifischen Gewichtes dad nur 
an der (vor Verdunstung geschiitzten) auf Zimmertemperatur 
abgekiihlten Fliissigkeit vorgenommen werden, da ein noch 
korperwarmes Exsudat ein zu niedriges spezifisches Gewicht 
zeigt. und zwar entsprechen ungefiihr je 3 0 Celsius mehr einem 
Araometergrad weniger. 

Die entziindlichen serosen Exsudate unterscheiden sich 
aunerdem noch dadurch von den Transsudaten, dan die ersteren 
beim Versetzen mit einigen Tropfen verdiinnter Essigsaure eine 
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Triibung oder einen Niederschlag geben, welcher durch einen 
globulinartigen EiweiBkorper bedingt ist (Probe von Runeberg 
und Rivalta). 

Serose Exsudate setzen bald nach der Entleerung ein mehr 
oder weniger reichliches Faserstoffgerinnsel ab; mikroskopisch 
Hnden sich darln Leukocyten und gequollene, oft vakuolen­
haltige Endothelzellen. 

In serosen Exsudaten, welche sich an einen chronischen, 
besonders an einen tu berkulosen ProzeB (z. B. der Lungen) 
anschlieBen, zeigen die im Sediment vorhandenen weiBen Blut­
korperchen meist einen runden Kern und den Typus der kleinen 
Lymphocyten, wahrend bei Exsudaten, we1cheim Gefolge aku ter 
Entziindungen, z. B. nach Pneumonien, auftreten, die poly­
morphkernigen Leukocyten weit iiberwiegen. Dieses verschiedene 
Verhalten der Leukocyten ist von groBer diagnostischer Be­
deutung. Man geht am besten in der Weise vor, daB man das 
durch Punktion gewonnene Exsudat moglichst frisch zentri­
fugiert oder sedimentieren laBt, das Sediment auf dem Objekt­
trager antrocknet und mit Methylenblau oder der Pappen­
heimschen Methode farbt. Bei Ergiissen, welche sich bei bos­
artigen Neubildungen (Carcinomen, Sarkomen, Endotheliomen) 
entwickeln, zeigt die mikroskopische Untersuchung ein buntes 
Bild aus Endothelien, Lymphocyten, polymorphkernigen Leuko­
cyten, roten Blutkorperchen und Geschwulstzellen. - Reine, 
nicht entziindliche Transsudate zeichnen sich neben dem 
Fehlen des Fibrins und dem Fehlen des EiweiBniederschlags 
nach Essigsaurezusatz auch durch die geringe Zahl der 
weiBen Blutkorperchen und durch das Vorwiegen der Endo­
thelien aus. 

Eitrige Exsudate zeigen bei mikroskopischer Untersuchung 
groBe Mengen von Leukocyten, welche fast ausschlieBlich der 
polymorphkernigen Form angehoren, in alterem Eiter sind 
sie groBtenteils degeneriert und zerfallen. Daneben finden sich 
alsdann reichliche Fetttropfen und Fettkrystalle (Margarine­
nadeln) und Cholesterintafeln, selten Charcot-Leydensche 
Krystalle. 

Chylose, d. h. milchurtig triibe Exsudate in der Bauchhohle 
kommen besonders bei krebsigen oder tuberkulosen Erkrankungen 
des Peritoneums vor. Dies milchige Aussehen ist durch die 
Anwesenheit feinst verteilten, auch mikroskopisch als kleinste 
Kiigelchen sichtbaren Fettes bedingt. 
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Serose Exsudate, besonders die der Pleura, sind in der 
groBen Mehrzahl der Hille frei von Bakterien; hier und da 
lassen sich darin, aber meist nur durch die Kultur oder das 
Tierexpetiment, sparliche Streptokolcken und Pneumokokken 
und bei Tuberkulose Tuberkelbacillen nachweisen. 

Eitrige Exsuda te, besonders wenn sie noch jungeren 
Datums sind, enthalten meist Mikroorganismen, und zwar 
kommen im eitrigen Peritonealexsudat Colibacillen, Staphylo­
und Streptokokken sowie Gonokokken vor. Bei Empyem der 
Pleurahohle finden sich in der Halfte aller Falle Streptokokken; 
die Streptokokkenempyeme, welche sich besonders bei Puerperal­
fieber, Erysipel, Scharlach, Influenza, bisweilen auch bei Tuber­
kulose finden, zeigen einen mehr dunnfliissigen flockigen Eiter 
und weniger gunstigen Verlauf. Empyeme, welche nach crouposer 
Lungenentzundung auftreten, enthalten meist den Frankel­
schen Pneumococcus, seltener Streptokokken. Die Pneumo­
kokkenempyeme sind durch dickflussigen Eiter und gutartigen 
Verlauf ausgezeichnet; die Streptokokkenempyeme zeigen einen 
mehr dunnfliissigen Eiter und bisweilen ublen Geruch; sie heilen 
meist langsamer aus und rezidivieren nicht selten. Bei tuber­
kulosen Empyemen lassen sich haufig Tuberkelbacillen alI~in 
oder zusammen mit Streptokokken nachweisen. ] auchige 
Exsudate, oft von grunlichem oder braunlichem Aussehen und 
von sehr ublem Geruche, sind z. B. bei Lungengangran und 
LungenabsceB reich an Mikroorganismen, unter anderem an 
Faulniserregern, z. B. Streptococcus putridus (ubelriechend). 
Hamorrhagische Exsudate finden sich hauptsachlich bei Carcinose 
und Tuberkulose der Pleura und bei hamorrhagischer Diathese. 
Blutige Ergusse sind gewohnlich von ubler prognostischer Be­
deutung. 

Der Inhalt der Echinococcussacke ist meist klar, neutral 
oder alkalisch, von geringem spezifischem Gewicht, 1009-1015, 
enthalt kein EiweiB oder nur Spuren davon, dagegen Chlor­
natrium in groBer Menge, ferner haufig Traubenzucker und 
Bernsteinsaure; die letztere wird nachgewiesen durch Aus­
schiitteln der eingedampften und mit HCI angesauerten Flussig­
kcit mit Ather; nach Verdunsten des abgehobenen Athers 
bleibt die Bernsteinsaure als Krystallbrei zuruck, dessen wasse­
rige Auflosung mit Eisenchlorid einen rostfarbigen gallertigen 
Niederschlag von bernsteinsaurem Eisen bildet. 1m Reagens­
rohr erhitzt, stoBt die Bernsteinsaure zum Husten reizende 
Damp£e aus. 
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Mikroskopisch finden sieh, jedoch nicht immer, die charak­
teristischen Haken. In alteren abgestorbenen Echinococcus­
sacken finden sich, wie in allen alten Cysten, Cholesterin- und 
Hamatoidinl{rystalle. Rei vereiterten Leberechinokokken findet 
sich meist massenhaft Bilirubin vor, welches dem Eiter eine 
ockergelbe Farbe verleiht. 

Der Inhalt der Hydronephrosen ist meist wasserklar, 
vom spezifischen Gewicht 1010-1020, enthalt Schleim, bis­
weilen Blut und Eiter und eine verschieden groBe Menge von 
EiweiB· und von Harnbestandteilen. Da diese jedoeh aueh in 
Echinococcusfliissigkeiten vorkommen konnen, so darf nur bei 
Vorhandensein einer groBeren Menge von Harnstoff und von 
H arnsa ure die Diagnose auf Hydronephrose gestellt werden. 
Harnstoff wird naeh S. 176 naehgewiesen, Harnsaure durch 
Versetzen der Fliissigkeit mit Salzsaure und mikroskopisehe 
Untersuchung del' ausgeschiedenen Krystalle oder durch die 
Murexidprobe. 

Mikroskopisch finden sich zuweilen runde oder birnfOrmige 
Epithelien des Nierenbeckens und Harncylinder. 

Der Inhalt der Ovarialcysten ist meist schleimig, faden­
ziehend, gelb, kann jedoch auch wasserig oder dickfliissig und 
braun sein; spezifisches Gewicht sehr wechselnd, zwischen 1003 
bis 1055, meist zwischen 1010 bis 1024. Die Fliissigkeit enthalt 
meist EiweiB sowie Pseudomucin, welch letzteres die schleimige 
Konsistenz bedingt; Pseudomucin wird weder durch Essigsaure 
(Unterschied von Mucin), noch durch Kochen oder Salpeter­
saure gefallt, dagegen durch Alkohol in faserigen Flocken. Durch 
Kochen mit Mineralsauren wird aus ihm eine reduzierende Sub­
stanz abgespalten. 

Zum Nachweis des Pseudomucins befreit man die Fliissigkeit durch 
Kochen und Essigsaure von EiweiB. Das Filtrat ist bei Gegenwart von 
Pseudomucin opalescierend und schleimig. Es wird durch Alkohol im 
'OberschuB in weiBen Flocken gefallt. Die Flocken werden abgepreBt und 
mit verdiinnter Salzsaure (5%) bis zur Braunfarbung gekocht; nach dem 
Erkalten macht man mit Natronlauge alkalisch, setzt einige Tropfen 
Kupfersulfatlosung zu und kocht. War Pseudomucin vorhanden, so er­
halt man Ausscheidung von rotem Kupferoxydul. Die diagnostische 
Bedeutung des Pseudomucins ist nicht groB,. da es einerseits nicht in 
allen Ovarialcysten nachweisbar ist, andererseits auch bei seltenen Fallen 
im freien Ascites vorkommt. 

Mikroskopisch finden sich bisweilen Cylinder- und Flimmerepithelien, 
bisweilen Kolloidkugeln. 

Zur Unterscheidung, ob eine durch die Bauchpunktion gewonnene 
Fliissigkeit Ascites oder Cysteninhalt ist, kann man die Fliissigkeit auch 
im Reagensrohr mit einem Drittel des Volumens Kochsalz versetzen. 
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Bildet sich ein flockigerEiweiBniederschlag, so spricht das gegen Cysten· 
inhalt und fUr Ascites. 

Lumbalpunktion und Suboccipitalpunktion. 
Vgl. Abbildungen Seite 349, 357. 

Durch die Lumbalpunktion gewinnt man die Cerebrospinal­
flussigkeit aus dem Arachnoidealsack des Ruckenmarks. Sie 
wird (nach Quincke) in der Weise vorgenommen, daf3 man den 
Patienten horizontal auf die Seite legt und nach sorgfaltiger 
Reinigung der Raut oder Bepinselung mit Jodtinktur eine 
diinne, lange, durch Kochen sterilisierte Rohlnadel in die Ruck­
gratshohle (den Arachnoidealsack) langsam einsticht. Man wahlt 
den Zwischenraum zwischen dem dritten und vierten Lenden­
wirbel, und zwar erkennt man den vierten Lendenwirbel daran, 
daf3 er von einer Linie getroffen wird, welche die beiden Darm­
.beinkamme verbindet. Die Nadel wird in der Mittellinie, gerade 
nach vorne und ein wenig nach oben (kopfwarts) eingefiihrt. 
Man armiert die Rohlnadel mit einem Gummischlauch und 
einer Glasrohre und kann dann, indem man die letztere senk­
recht erhebt, mit dem Bandmaf3 von der EinsticbsteUe aus 
messen, wie hoch der Druck im Aracbnoidealsack ist. Ein 
Druck, welcher 200 mm Wasserhohe iiberschreitet, ist als 
krankhaft anzusehen. Der Druck erscheint wesentlich hoher, 
wenn die Lumbalpunktion am sitzenden Kranken vorge­
nommen wurde, und soUte deshalb nur bei liegender SteUung 
angegeben werden. Bei starker Druckerhohung, z. B. bei 
Meningitis, sturzt die Fliissigkeit im Strahl hervor. Man kann 
dann sicher auf krankhafte Zustande in der Gehirn- und 
Ruckenmarkshohle schlief3en; man vermeide es, den Druck 
zu messen, wahrend der Kranke pref3t oder schreit, weil da­
durch der Druck vorubergehend in die Hohe getrieben wird. 
Eine lihnliche Drucksteigerung tritt auch auf, wenn man die 
beiden Venae jugulares durch sanften Fingerdruck kompri­
miert und dadurch eine vorubergehende Blutstauung im Ge­
him erzeugt. Zeigt jedoch der Druck in der Steigerohre und 
somit im Lumbalabschnitt des Arachnoidealsackes bei Husten, 
Pressen oder bei Kompression der Jugularvenen keine Steige­
rung, so ist dieses .. Queckenst ed tsche Symptom" ein Zeichen 
dafur, daf3 die freie Kommunikation zwischen dem Liquor der 
Hirnventrikel und den Subarachnoidealraumen der Schadel­
hohle einerseits und dem Subarachnoidealraum der unteren 
Ruckgratshohle andererseits unterbrochen ist, z. B. durch 
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Tumoren, durch Wirbelerkrankungen oder meningitische Ver­
wachsungen 1. 

Es ist ratsam, zu diagnostisehen Zwecken die Spinal£liissig. 
keit langsam aus dem Steigrohr abtropfen zu lassen und nur 
soviel zu entnehmen, als zur Untersuehung notwendig gebraucht 
wird (etwa 2 bis hochstens 5 cem). Auch zu therapeutisehen 
Zwecl{en HiBt man nieht mehr als hochstens 20 eem (bei Kindern 
5-10 ccm) ab und hort auf, wenn der Druck auf etwa 100 mm 
gesunken ist. Bei Verdaeht auf Tumoren des Gehirns wird die 
Spinalpunktion besser unterlassen, weil dabei nieht selten be­
drohliehe Gehirnerscheinungen auftreten. 

Die Suboccipitalpunktion wird in der Weise vor­
genommen, daB man die Hohlnadel am oberen Rand des 
Processus spinosus des Epistropheus durch das Ligamentum 
nuchae einstieht, am Atlasbogen eIitlang zum Foramen oecipitale 
magnum fiihrt und an dessen"hinterem Rande emportastend 
durch die Dura in die Cisterna cerebelli medullaris leitet. 

Der Liquor cerebrospinalis ist unter normalen Verhaltnissen voll­
kommen wasserhell, und so kann 'er auch in pathologischen Fallen 
angetroffen werden. Bei Meningitis ist er meist triib und setzt Fliickchen 
ab, oder es bildet sich ein feines spinnwebartiges Fibringerinnsel, welches 
die Zellen und unter Umstanden die pathogenen Mikroorganismen, z. B. 
die Tuberkelbacillen, einschliellt:,' Bei Riickenmarkstumoren zeigt die 
Spinalfliissigkeit oft eine gelbliche 'Farbe. 

Die SpinalflUssigkeit erithalt bei Gesunden nur ganz vereinzelte ein­
kernige Zellen, nicht mehr als 10 im Kubikmillimeter. Eine griillere Zahl 
von Lymphocyten (20, 50 und mehr) findet sich bei den syphilitischen und 
metasyphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems und seiner 
Haute, besonders bei der Tabes, femer auch bei manchen nichtsyphiliti­
schen Prozessen, z. B. bei Tumoren oder bei akuten Stadien der multiplen 
Sklerose. Bei akuten Meningitiden ist der Zellgehalt der Spinalfliissig­
keit so groll, dall diese auch makroskopisch triib erscheint, und zwar 
pflegen bei den tuberkuliisen Meningitiden sowie bei tuberkuliiser Wirbel­
caries so gut wie ausschlielllich Lymphocyten vorhanden zu sein, wahrend 
bei den nichttuberkuliisen eitrigen Meningitiden die polymorphkemigen 
neutrophilen Leukocyten bedeutend iiberwiegen. 

1 Eine solche Unterbrechung des Arachnoidealraumes kann auch in 
der Weise nachgewiesen ,werden, dall man durch eine Suboccipitalpunk­
tion den Subarachnoidealraum am unteren Ende des Kleinhims ansticht 
und in diesen einige Kubikzentimeter einer Lipojodolliisung einspritzt. 
Diese jodhaltige Fliissigkeit wird bei freiem Arachnoidealsack bald bis 
in dessen untere Abschnitte, also bis in den Lumbal- und Sacralabschnitt 
der Wirbelsaule herabsinken und kann als dunkler Schatten im Riintgen­
bild erkannt werden. Bei Unterbrechung des Arachnoidealsackes, z. B. 
bei RUckenmarkstumoren, Erkrankungen der Wirbelsaule und meningiti­
schen Verwachsungen staut sich jedoch die jodhaltige FIUssigkeit an der 
verengten Stelle an, was im Riintgenbild deutlich zu erkennen ist. 
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Zahlenwerte iiber den Zellgehalt des Lumbalpunktats erhalt man 
durch Auszahlung des frisch aspirierten Punktates. Man saugt in die 
Leukocyten-Mischpipette bis zum Teilstrich 1 eine 10f0ige Essigsaure­
liisung auf (der man auf 300 ccm 2 ccm konzentrierte alkoholische Gentiana­
Violettliisung zugesetzt hatte), und dann saugt man bis zur Marke 11 
das Lumbalpunktat an, schiittelt und zahlt in der Blutkiirperchen-Zahl­
kammer od'er bei zellarmen Fliissigkeiten, womiiglich in der griiBeren 
Zahlkammer von Fuchs-Rosenthal, die Zellen aus. - Urn zu ent­
scheiden, ob die Zellen vorwiegend den Charakter der Lymphocyten oder 
der polymorphkernigen Leukocyten darbieten, kann man den Liquor 
zentrifugieren und das Sediment auf dem Objekttrager ausstreichen, 
antrocknen lassen und nach dem Pappenheimschen Verfahren farben. 
Besonders wichtig ist die bakteriologische Untersuchung des Liquors: 
Bei tuberkuliiser Meningitis lassen sich haufig Tuberkelbacillen nach­
weisen; bei eitriger Cerebrospinalmeningitis entweder der Pneumo­
coccus oder der Meningococcus intracellularis, seltener der Strepto­
coccus, Staphylococcus, Typhusbacillus u. a. Man verwendet zur bak­
teriologischen Un tersuchung haup tsachlich j ene feinen Faserstofffliickchen, 
die sich aus den entziindlichen Exsudaten meist nach kurzem Stehen 
absondern. Doch kiinnen diese Bakterien, besonders die Meningokokken, 
bisweilen in der Lumbalfliissigkeit vermiBt werden, obwohl sie in den 
erkrankten Meningen vorhanden sind. Es gelingt dann oft, die Meningo­
kokken durch das Anreicherungsverfahren nachzuweisen: Man setzt 
zu etwa 5 ccm der frisch entnommenen Lumbalfliissigkeit 1 ccm 50/ oige 
sterile Traubenzuckerliisung oder etwas Ascitesagarbouillon und laBt das 
Riihrchen 12 Stunden vor Licht geschUtzt im Brutschrank stehen. Es 
lassen sich dann die Meningokokken oft massenhaft im Bodensatz, und 
zwar in den Leukocyten eingeschlossen, nachweisen. AuBer bei der 
Meningitis kommen Vermehrung der Menge und des Druckes der Spinal­
flUssigkeit auch vor bei Tumoren, Blutungen und einigen anderen Krank­
heiten des Gehirns, auch bei schwerer Chlorose. Bei Durchbruch von 
I-firn- und RUckenmarksblutungen durch die Meningen ist die FIUssigkeit 
blutig gefarbt. 

Die SpinalflUssigkeit kann nach den spater angegebenen Regeln zur 
Anstellung der Wassermannschen Reaktion auf Syphilis verwandt 
werden. Bei Dementia paralytica pflegt die Wassermannsche Reaktion 
sowohl im Blut, wie in der LumbalflUssigkeit positiv auszufallen, bei 
Hirnsyphilis ist sie im Blut negativ, im Lumbalsekret positiv, bei Tabes 
im Spinalsekret in der Mehrzahl der Falle posi tiv, imBlu t nich t sel ten negativ . 

Der Liquor cerebrospinalis zeigt einen auBerst geringen EiweiBgehalt 
von etwa 0,06 bis 0,18 % 0, Da der EiweiBgehalt des Blutes im Vergleich 
zu demjenigen des Liquors sehr hoch ist (400 : 1), so ist ein Lumbal­
punktat, dem bei der Vornahme des Einstiches etwas Blut beigemischt 
wurde. fUr die feinen Untersuchungen auf' den EiweiBgehalt unbrauchbar. 
Der EiweiBgehalt des Liquor cerebrospinalis setzt sich aus ungefahr 
gleichen Mengen Albumin und Globulin zusammen. Jede EiweiBvermeh­
rung iiber 0,2 % 0 ist als krankhaft anzusehen. Man muB also sehr feine 
Proben anwenden, urn bei chronisch verlaufenden Krankheitsprozessen 
der Meningen eine EiweiBvermehrung zu erkennen. Leicht ausfiihrbar 
ist die Pan d y sche Reaktion: Gesattigte wasserige Phenolliisung wird 
in ein Uhrschalchen gebracht und man laBt von der Seite ein Tropfchen 
des zu untersuchenden Liquors zuflieBen. Umgibt sich dieses nach 3 Minuten 
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mit einer Triibung, so ist der EiweiBgehalt krankhaft erhiiht; zum Ver­
gleich wird ein normaler Liquor in derselben Weise behandelt. 

Bei einem EiweiBgehalt von o,S%o und dariiber fallt die Ammo­
niumsulfatprobe (nach N onne) positiv aus. Zur Anstellung dieser 
Reaktion versetzt man 1 ccm Liquor mit der gleichen Menge einer kon­
zentrierten wasserigen Liisung von Ammoniumsulfat. Entsteht eine 
Triibung oder gar ein flockiger Niederschlag, so ist aus dies em Befund 
auf eine betrachtliche EiweiB- (Globulin-) Vermehrung, also auf eine 
ernstere Meningealerkrankung zu schlieBen. 

Bei allen aku ten Hirnhautentziindungen, die mit einer gesteigerten 
Durchlassigkeit der Meningen einhergehen, treten Blu tbestand teile{Erythro­
cyten, Leukocyten und vor aHem Bhi.teiweiB) in den Liquor iiber, und 
man findet dabei im Gegensatz zu den mehr chronisch verlaufenden 
Meningitiden im Liquor auBer den zelligen Elementen neb en einer relativ 
geringen Globulinvermehrung eine bedeutende Zunahme des Albuminanteils. 

Bei der geringen Liquormenge, die im aHgemeinen zur Verfiigung 
steht, stiiBt der quantitative Nachweis von Albumin und Globulin all! 
groBe Schwierigkeiten. Zur feineren Unterscheidung haben sich bewahrt 
die Mastixreaktion und besonders die Goldsolreaktion von 
C. Lange. 

Zur Ausfiihrung dieser letzteren stellt man eine Reihe von 10 klein en 
Reagensglaschen auf und gibt in die Glaschen Nr. 2 mit 10 je 1 ccm 
0,4 0/0 Kochsalzliisung. In dem ersten Glaschen mischt man 1,8 ccm einer 
0,40/ 0 Kochsalzliisung mit 0,2 ccm Liquor und erhalt so eine Liquor­
verdiinnung von 1: 10. 

Von dieser Verdiinnung pipettiert man 1 ccm in das zweite Glaschen. 
Indem man nun nach guter Durchmischung aus dies em zweiten Glaschen 
1 ccm in das folgende pipettiert und die Verdiinnung in dieser Weise 
fortsetzt, erhalt man eine Verdiinnungsreihe des Liquors, die mit 1 : 10 
beginnt und um 100 0/ 0 ansteigend bis 1: 5000 reicht. 

Nun gibt man in jedes Riihrchen 5ccm kolloidales Gold und mischt 
gut durch. Die Goldliisung soll nach den Vorschriften Zsigmondys 
durch Reduktion mit Formaldehyd in mit Pottasche alkalisierter Liisung 
hergestellt sein. 

Die Reaktion ist empirisch so eingestellt, daB sie bei normalem 
EiweiBgehalt des Liquors negativ ausfallt, d. h. die rubinrote Farbe des 
Goldsols bleibt innerhalb der ganzen Verdiinnungsreihe unverandert. 
Bei erhiihtem EiweiBgehalt des Liquors wird eine Verfarbung der Liisung 
und Goldausflockung beobachtet, deren Grad (Breite und Tiefe) abhangig 
ist von der absoluten Menge des GesamteiweiBes. Der Ort des Flockungs­
maximums ist bestimmt durch das Verhaltnis Globulin : Albumin. Bei 
hohem Globulingehalt liegt das Flockungsmaximum in den ersten 
Riihrchen (also bei den geringeren Verdiinnungen), bei hohem Albumin­
gehalt in den starkeren Verdiinnungen der spateren Riihrchen. 

Die Ausfiihrung der Goldsolreaktion ist sehr schwierig und nllr bei 
Einhaltung einer groB!:n Anzahl von Kautelen zuverlassig. Man iiberiaBt 
ihre Ausfiihrung und Beurteilung am besten den fiir diese Zwecke besonders 
eingerichteten Laboratorien. Dasselbe gilt fiir die Priifung auf Syphilis 
nach der Methode von W asse rma nn, S achs- Ge 0 rgi, M ei ni c k e u. a. 

'Ober die Technik dieser Methoden siehe K a f k a, Taschenbuch der 
praktischen Un tersuchungsmethoden der Kiirperfliissigkeiten. Berlin: 
Julius Springer. 
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Verdauungs- und Unterleibsorgane. 
Man achte sorgfaltig auf das Verhalten der Mundschleimhaut, des 

Zahnfleisches und der Zunge: belegte Zunge bei fieberhaften Krankheiten 
sowie bei Magen- und Darmstorungen (nicht bei Ulcus und Carcinom), 
trockene, oft borkige Zunge bei Schwerkranken, die mit offenem Munde 
atmen. Glatte Zunge bei pernizioser Anamie, die nicht selten auch mit 
schmerzhaften Prozessen an der ilbrigen Mundschleimhaut und am Zahn­
fleisch einhergeht, selten kommt glatte atrophische Zungenschleimhaut 
auch bei alter Syphilis vor. Der So 0 r, welcher bei schweren Infektions­
krankheiten und Schwachezustanden haufig (bei sonst Gesunden selten) 
vorkommt, stellt stecknadelkopf- bis linsengrol3e weil3e Auflagerungen 
auf der Mundschleimhaut und am Gaumensegel dar, von schimmelartigem 
Geruch, ilber den Soorpilz s. pflanzliche Parasiten. Nicht damit zu ver­
wechseln sind die A ph the n, kleine schmerzhafte weif3liche Epitheldefekte 
mit roter Umgebung. 

Scbwellung, livide Farbung, Auflockerung des Zahnfleisches mit 
Neigung zu Blutungen deutet auf Skorbut, der als "Avitaminose" beim 
Mangel an frischer Pflanzenkost vorkommt (vgl. Kapitel Skorbut). 

Zahne. 
Das Milchgebil3 besteht aus 20 Zahnen, und zwar finden sich an 

jeder Seite jeden Kiefers 2 Schneidezahne, 1 Eckzahn und 2 Backzahne. 
Die Milchzahne brechen zwischen dem 7. Monat und dem Ende des 
2. Lebensjahres durch. Als erste erscheinen die median en unteren Schneide­
zahne (im 6.-8. Monat). Dann folgen die ilbrigen 6 Schneidezahne 
(im 7.-9. Monat). Hierauf kommt der obere und der untere vordere Back­
zahn (im 12.-15. Monat), dann der obere und untere Eckzahn (im 16. 
bis 20. Monat) und Ende des 2. Lebensjahres erscheint der hintere Back­
zahn. 1m 7. Lebensjahre beginnt der Zahnwechsel und die Milchzahne 
fallen ungefahrin derselben Reihenfolge aus, in welcher sie gekommen sind. 

Das bleibende Gebil3 besteht aus 32 Zahnen, und zwar finden 
sich an jeder Seite des Kiefers 2 Schneidezahne, 1 Eckzahn, 2 Back­
zahne und 3 Mahlzahne. Als erster erscheint der vordere Mahlzahn, 
welcher im 4.-5. Lebensjahre hinter dem hinteren Milch-Backzahn 
durchbricht. 1m 7. Lebensjahre folgen die mittleren Schneidezahne, und 
zwar wiederum zuerst die unteren und dann die oberen. 1m 9. bis 
10. Lebensjahre erscheint der vordere Backzabn, im 10.-11. Jahre der 
Eckzahn, im 11.-12. Jahre der hintere Backzahn. Der zweite (mittlere) 
Mahlzahn tritt auf zwischen dem 12. und 13. Lebensjahre, und zwischen 
dem' 16.-20. Jahre erscheinen die hinteren Mahlzahne oder Weis­
hei tszahne. 

Bei R a chi ti s setzt die erste Dentition verspatetein, die Zahne bleiben 
klein und sind an den Randern durch Einkerbungen verandert. - Bei 
der hereditaren Syphilis sind oft die oberen Schneidezahne des bleibenden 
Gebisses verkilmmert und an ihrer Schneide halbmondformig ausgehohlt. 
Die Schneidezahne des Unterkiefers konnen dabei ganz schmal sein wie 
Stifte. Man bezeichnet diese charakteristischen Zahnveranderungen als 
Hutchinsonsche Zahne, sie bilden ein Symptom der Hutchinson­
schen Trias: Deformation der bleibenden Zahne, Keratitis parenchymatosa 

15· 
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und Taubheit. SchI?-elzdefekte an den Zahnen kommen auch vor infolge 
von Rachitis, SOWle verbunden mit Schichtstar und Tetanie bei 
ungeniigender Funktion der Epithelkorperchen (siehe Kapitel Driisen 
mit innerer Sekretion). 

Infektiose Prozesse, welche von den Zahnwurzeln ausgehen, konnen 
bisweilen zu Allgemeininfektionen, also zum Krankheitsbild einer akuten 
oder chronischen Sepsis Veranlassung geben. Bei septischen Zustanden 
muB also auch untersucht werden, ob ein primarer Infektionsherd an 
einer Zahnwurzel vorhanden ist; die Photographie der Kiefer mit Rontgen­
strahlen ergibt dabei meist eine Aufhellung des Kieferknochens an der er­
krankten Zahnwurzel, ein sog. Granulom. 

Ais Alveolarpyorrhoe bezeichnet man Eiterungsprozesse der Zahn­
alveolen, wobei auf Druck der Eiter zwischen dem Zahnhals und dem 
entziindlich geschwollenen Zahnfleisch hervorquillt. Die Zahne selbst 
sind dabei nicht erkrankt, aber sie verlieren durch die langdauernde 
Eiterung der Alveole ihren festen Halt, sie werden locker und fallen 
schlieBlich aus. Das Leiden befallt im Lauf der Jahre einen Zahn nach 
dem andern und fiihrt schlieBlich zum Verlust einer groBen Reihe von 
Zahnen; die Alveolarpyorrhoe kommt in manchen Familien gehauft vor 
und beruht bisweilen auf gichtischer oder diabetischer Grundlage. 

Speichei. 
Der normale Speichel zeigt ein spezifisches Gewicht von 1002-1006; 

die aktuelle Reaktion ist normalerweise neutral, sehr haufig aber durch 
Zersetzungsprozesse in der Mundhohle, zumal bei Diabetes melitus, sauer. 
Der Speichel enthalt nur Spuren von EiweiB und bisweilen, jedoch nicht 
immer, Rhodan-Kalium (SCNK). Dieses wird erkannt durch Versetzen 
des Speichels mit einigen Tropfen Salzsaure und verdiinnter Eisenchlorid­
lOsung. Dabei bildet sich eine blutrote Farbe, welche beim Schiitteln 
mit Ather in dies en iibergeht. - 1m Speichel findet sich ein diastatisches 
Ferment, das Ptyalin, welches Starke in Dextrin und Maltose umwandelt. 

Die diastatische Wirkung des Speichels dauert auch nach dem Ver­
schlucken der gekauten und dabei mit Speichel durchtrankten Speisen 
im Mag e n noch eine Zeitlang fort, hort aber auf, sobald die Salzsaure­
sekretion eine gewisse Hohe (0,12 0/ 0) erreicht hat. - Urn das Speichel­
ferment nachzuweisen, versetzt man den Speichel in einem Reagensrohr 
mit ein wenig verdiinntem Starkekleister und HiBt bei Korpertemperatur 
stehen. Schon nach wenigen Minuten hat sich Maltose gebildet, die 
durch die T rom mer sche Probe erkannt werden kann. Durch den 
Nachweis des diastatischen Ferments und des Rhodankaliums kann er­
mittelt werden, ob eine ausgebrochene oder angeblich ausgehustete 
Fliissigkeit Speichel enthalt. 

Oesophagus. 
Die Lange des Oesophagus betragt bei Erwachseneu durch­

sehnittlieh 25 em; 8 em unterhalb des Anfangs des Oesophagus 
kreuzt er sich mit dem linken Bronchus. Die Entfernnng von 
den oberen Schneidezahnen bis zum Anfang des Oesophagus 
betragt durchschnittlich 15 cm. Wenn demnach die Magensonde 
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tiefer als 40 em (von den oberen Sehneidezahnen an gereehnet) 
eindringt, kann man annehmen, daB sie bis in den Magen vor­
gesehoben ist; stoBt die Sonde friiher auf ein Hindernis, so 
kann man die Lange des eingedrungenen Stiickes von der Stelle 
ab, wo sie die Schneidezahne beriihrte, abmessen und daraus 
beurteilen, an welcher Stelle des Oesophagus das Hindernis ge­
legen ist. Dringt z. B. die Sonde nur 23 cm tief ein, so wird 
die verengte Stelle an der Kreuzungsstelle der Speiserohre mit 
dem linken Bronchus zu suchen sein. Oesophagusstenosen sind 
meist durch Carcinome bedingt, seltener durch Narbenstrikturen 
infolge von Veratzungen nach Laugen- oder Saurevergiftungen. 
StoBt die Sonde manchmal auf ein Hindernis, wahrend zu 
anderen Zeiten auch eine dicke Sonde glatt in den Magen gleitet, 
so wird ein Krampf, oder seltener, ein Divertikel der Speise­
rohre vorliegen. Eine Verengerung der Speiserohre kann auch 
durch die Auscultation erkannt werden: auscultiert man den 
Oesophagus links neben der Wirbelsaule oder den Magen in dem 
Winkel, welcher vom linken Rippenbogen und dem Processus 
xiphoideus gebildet wird, so hort man kurz nach jedem Schluck­
akt ein kurzes und oft einige Sekunden spater noch ein etwas 
langeres spritzendes Gerausch (primares und sekundares Schluck­
gerausch). Dieses Schluckgerausch ist bei Speiserohrenverenge­
"rung von der stenosierten Stelle ab aufgehoben oder verzogert. -
Der Speisebrei, welcher sich bei Oesophagusstenosen und in 
Divertikeln oberhalb der verengten Stelle ansammelt und von. 
Zeit zu Zeit wieder ausgewiirgt wird, unterscheidet sich von 
erbrochenem Mageninhalt durch das Fehlen der sauren Reaktion 
und des Pepsingehaltes. 

Verengerungen und Erweiterungen des Oesophagus, Fremd­
korper, Divertikel und Krampfe konnen am sichersten beurteilt 
werden bei der Durehleuchtung mit Rontgenstrahlen: 
Indem man den Brustkorb in schrager Richtung (in Fechter­
stellung) durchleuchtet (S. 82), kann man den hinteren Media­
stinalraum, welcher vor der Wirbelsaule und hinter dem Herzen 
gelegen ist, gut iiberblicken. Man bringt den Verlauf des Oeso­
phagus dadurch zur Anschauung, daB man dem Kranken einen 
Brei zu essen gibt, der mit kohlensaurem Wismut oder Barium­
sulfat versetzt ist, oder Milch, in welche Bariumsulfat ver­
quirlt ist; man kann dann das Heruntergleiten des geschluckten 
Breies durch den ganzen Oesophagus verfolgen und bei Hinder­
nissen ein Steckenbleiben an der verengten Stelle und dariiber 
eine Erweiterung beobachten. 
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Fiir die Diagnostik von Oesophaguserkrankungen, ins­
besondere fiir den Nachweis von Fremdkorpern, kommt auch die 
Oesophagoskopie in Betracht, bei welcher ein starres, etwa finger­
dickes Metallrohr durch den Mund bei riickwarts gebeugtem Kopf 
in die Speiserohre eingefiihrt wird. (Vorsicht bei Aneurysmen der 
Aorta!) 

Abdomen. 
Das Abdomen ist unter normalen Umstanden weich, nirgends 

druckempfindlich und gibt im Bereich des Darmes gewohnlich 
lauten tympanitischen Schall; nur iiber Darmschlingen, die 
mit Kot gefiillt oder kontrahiert und dadurch luftleer sind, 
findet sich eine meist nicht sehr intensive Dampfung. 

Das Abdomen erscheint kahnformig eingesunken, wenn 
der Darmkanal leer ist, also bei langer dauerndem Hunger­
zustand und bei Oesophagus- oder Kardiastenose, femer 
dann, wenn die Darmschlingen in groBer Ausdehnung krampf­
haft kontrahiert sind, unter anderem bei Bleikolik und bei 
Meningitis. 

Auftrelbung des Abdomens findet sich: 
1. Bei Anfiillung der Darme durch iibermaBige Mengen von 

Darmgasen (Meteorismus); diese kann zustande kommen bei 
Typhus, Darmkatarrhen, zumal denjenigen der Kinder, ferner 
bei Peritonitis und besonders hochgradig bei Darmstenose und 
DarmverschluB. Bei iibermaBiger Gasaufblahung im Diinndarm 
erscheint der Bauch kugel£ormig aufgetrieben und gespannt; 
abnorme Gasansammlung im Dickdarm au Bert sich vor allem 
in der Gegend der Flexura coli dextra und sinistra. 

Bei Peritonitis ist das Abdomen gespannt, meist aufgetrieben und 
hochst druckempfindlich, es besteht Singultusl und Erbrechen, kleiner 
rascher PuIs und Krafteverfall. Bei circumscripter Peritonitis, z. B. infolge 
von Ulcerationen und Perforation en des Wurmfortsatzes (Epityphlitis oder 
Appendicitis), beschrankt sich die Schmerzhaftigkeit auf die erkrankte 
Stelle, und zwar ist bei den Entziindungen des Wurmfortsatzes hauptsach­
lich jener Punkt des Abdomens druckempfindlich, welcher in der Mitte 
zwischen der Spina anterior superior und dem Nabel gelegen ist (Mc Bur­
n eyscher Punkt). tiber den entziindeten Stellen kann man bisweilen p e d­
tonitisches Reibegerausch fiihlen und horen, unter anderem bei Ent­
ziindung des Milziiberzuges als perisplenitisches, oder bei solcher der 
Leber und Gallenblase als perihepatitisches Reiben. 

1 Hartnackiger, kaum stillbarer Singultus (Zwerchfellkrampf) wird 
nicht nur dann beobachtet, wenn Reize das Zwerchfell treffen, sondern 
wird auch in man chen Fallen durch lokal auf den N. phrenicus wirkende 
pathologische Prozesse (Mediastinitis, Carcinommetastasen im Media­
stinum usw.) hervorgerufen. 
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Findet eine Perforation des Magens oder Darmes statt, z. B. bei 
Ulcus ventriculi, bei Typhusgeschwiiren oder Epityphlitis und bei Bauch­
schiissen, so treten die stiirmischen Erscheinungen einer schweren Bauch­
fellentziindung ein: diffuse Druckschmerzhaftigkeit des zuerst flachen und 
brettharten, spater sehr aufgetriebenen Leibes, Singultus, Erbrechen, 
Sistierung der Darmperistaltik und damit Fehlen von Flatus und Kot­
entleerung, kleiner w.eicher, sehr beschleunigter PuIs und rascher Krafte­
verfall. 1st bei der Perforation mit dem Magen- oder Darminhalt gleich­
zeitig Luft in die Bauchhohle iibergetreten, so nimmt die Luftblase stets 
die oberste Stelle ein und bringt durch ihren lauten, tympanitischen oder 
metallischen Klang, je nach der Lage des Kranken, die Leber- oder Milz­
dampfung zum Verschwinden. 

Bei DarmverschluB, der durch Einklemmung von Hernien, durch 
Abknickung und Verschlingung des Darmes (besonders im Gefolge alter 
peritonitischer Adhasionen), durch Intussuszeption und Carcinom des 
Darmes erzeugt wird, kommt es desto langsamer zu dem bedrohlichen 
Bilde des Ileus, je tiefer unten das Hindernis sitzt: stiirmische, peri­
staltische Darmbewegungen, Kotbrechen (= Miserere), Krafteverfall, 
kleiner, frequenter PuIs. Liegt die Stenose in hoheren Darmabschnitten, 
so ist die Harnsekretion sehr vermindert, betrifft sie das untere Ileum 
oder das Kolon, so ist die Harnsekretion reichlicher und der U rin ent­
halt massenhaft Indican. Eines der wichtigsten Zeichen fiir Unwegsam­
keit des Darmes ist das Ausbleiben der Kotentleerung und besonders 
der Flatus, das iibrigens auch bei Lahmung eines Darmabschnittes 
infolge von Peritonitis oder Epityphlitis sowie bei Nierenbecken- und 
Gallenblasenkoliken bisweilen beobachtet wird. 

Bei jeder Darmstenose ist es vor allem wichtig, die Bruchpforten 
zu untersuchen und das Rectum zu palpieren. 

2. Kommt Auftreibung des Leibes vor bei Fliissigkeits­
ansammlung in der Bauchhohle (Ascites). Diese kann 
Teilerscheinung allgemeiner hydropischer Ausschwitzungen sein, 
z. B. infolge von Nephritis oder Herzkrankheiten; besteht aber 
eine Fliissigkeitsansammlung nur im Abdomen, ohne daB Odeme 
des Rumpfes und der Extremitaten vorhanden waren, so handelt 
es sich entweder um Stauung im Gebiete der Pfortader oder 
um einen entziindlichen peritonitischen ErguB. 

Bei Pfortaderstauung, die durch atrophische Lebercirrhose, 
ferner durch Stauungsleber bei Herzkrankheiten und bei Perikardial­
verwachsung, seltener durch Lebersyphilis oder Pfortaderthrombos~ be­
dingt wird, ist das Abdomen bei Riickenlage hauptsachlich in den seit­
lichen Partien ausgedehnt, in der Nabelgegend abgeflacht (Froschbauch), 
bei aufrechter Stellung hangt er schwer herab. Die Dampfungsgrenze, 
die dem oberen Rande des Fliissigkeitsergusses entspricht, verlauft hori­
zonta,l und ist frei beweglich, d. h. sie wechselt mit der Lage des Kranken 
den Ort, indem sie sich immer wieder horizontal einstellt. 

Peritonitische Exsudate sind im Gegensatz,zu diesen Stauungs­
transsudaten oft abgekapselt, ihre Begrenzung ist unregelmaBig und 
verandert sich bei Lagewechsel des Patienten nicht ode'r nur wenig. Bei 
ch ron is ch e r Peritonitis, die meist auf Tuberkulose oderCarcinomdes 
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Bauchfelles beruht, kann im Gegensatz zur akuten Peritonitis die Schmerz­
haftigkeit des Abdomens gering sein. 

3. Bei Tumoren des Abdomens ist der Leib ungleichmaBig 
vorgewolbt; bei Leber- und Milztumoren in der oberen Bauch­
halite, bei Geschwiilsten, die vom Becken ausgehen, in den 
unteren Teilen. Ovarialtumoren erzeugen, ahnlich wie der 
schwangere Uterus, eine vom .Becken ausgehende Dampfung 
mit nach oben konvexer Begrenzung; die seitlichen Bauch­
gegenden geben dabei lauten Schall. - Kottumoren liegen im 
Verlauf des Dickdarms; sie zeichnen sich dadurch aus, daB sie 
eindruckbar sind, den Ort wechseln und bei Evakuierung des 
Darms verschwinden. Kann die Lokalisation eines Tumors, 
besonders eines solchen des Darms oder einer S ten 0 s e des 
Darms durch die Palpation und Perkussion nicht festgestellt 
werden, so ist es notig, das Kolon durch Lufteinblasung auf­
zublahen, indem man ein Darmrohr in das Rectum einfiihrt; 
dabei ist es oft auch niitzlich, gleichzeitig den Mag~n mit Speisen 
oder Wasser zu fullen und seine Lage zu perlmtieren. Stenosen 
des Kolons konnen auch nach Fullung des Kolons mit Barium­
suliataufschwemmung vom Rectum aus mit Rontgenstrahlen 
nachgewiesen werden. Bei Bauchtumoren versaume man nie, 
das Rectum und bei Frauen auch die Scheide zu untersuchen. 

Die Palpation des Abdomens hat bei erschlafften Bauch­
decken eventuell im warmen Bade und bei schwierigen Fallen 
in der Narkose stattzufinden. Bei der Palpation des Magens 
achte man erstens auf circumscripte Druckempfindlichkeit, 
welche auf das Vorhandensein und den Sitz eines Geschwures 
hindeuten kann, zweitens auf das Vorhandensein von Tumoren, 
die meist, besonders wenn sie hart und hockerig erscheinen, 
durch Carcinome bedingt sind. Tumoren des Magens zeigen 
bei der Respiration keine oder nur geringe Verschiebung in 
senkrechter Richtung, zum Unterschied von den Tumoren der 
Leber und der Milz. 

Bei stoBweisem Palpieren in der Magengegend hort man 
bisweilen Platschergerausche. Diese werden manchmal auch bei 
gesundem Magen kurz nach reichlicher Aufnahme von Speisen 
und Getranken wahrgenommen, am deutlichsten ist jedoch 
dieses Platschern bei Erschlaffung (Atonie) der Magenwand. 
Wird es mehrere Stunden nach der letzten Nahrungs- und 
Getrankezufuhr wahrgenommen, also zu einer Zeit, wo der 
Magen wieder leer sein sollte, so ist es ein Zeichen verlangsamter 
Magenentleerung. Wenn die Platschergerausche in groBerer 
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Ausdehnung gefunden werden, als es den normalen Magengrenzen 
entspricht, z. B. unterhalb der Nabellinie oder nach rechts von 
der Medianlinie, so ist dies fiir Gastroptose oder fiir Magen­
erweiterung bezeichnend. 

Magen. 
Unter normalen VerhiUtnissen bietet der leere Magen bei 

Riickenlage die Form eines Stierhorns dar, dessen weitester 
Teil dem Fundus und dessen Spitze dem Pylorus entspricht. 
Der Fundus, also die Pars cardiaca, liegt in der linksseitigen 
Kuppel des Zwerchfells, der Pylorus findet sich rechts von der 
Mittellinie etwas tiefer als die Spitze des Processus xiphoideus. 
Die groBe Kurvatur liegt der Innenseite der Rippen und eine 
Strecke weit der vorderen Bauchwand an und verlauft im 
Bogen von hinten und oben nach vorne und unten. Der Oeso­
phagus tritt durch die Kardia an der Innenseite des Fundus 
in den Magen ein. Der gefiillte Magen bietet namentlich bei 
aufrechter Korperhaltung nicht diese Form dar, sondern er 
hangt wie ein schlauchfOrmiger Sack von der Zwerchfellkuppel 
in die Bauchhohle herab und der Pylorus stellt dann nicht 
mehr den tiefsten Punkt dar (Vertikalstellung, Angelhaken­
oder Sipbonform des Magens), siebe Abb. 23, S. 59. Der Anfangs­
teil, also der B u I bus des Duodenums sitzt dem Pylorus normaler­
weise in der Form eines umgekebrten Kartenherzens, auf; nacb 
kurzer Biegung zieht der Zwolffingerdarm retroperitoneal als 
Pars descendens recbts neben der Wirbelsaule nach abwarts 
und nimmt an seiner Hinterwand den Ductus choledochus und 
pancreaticus in der gemeinschaftlichen Papilla Vateri auf. Dann 
ziebt das Duodenum, nach links umbiegend, an der Riickseite 
des Magens nach oben und geht in das Jejunum iiber. 1st der 
Magen scblauchartig bedeutend verlangert, so daB die groBe 
Kurvatur bis unter die Nabelhohe berabreicht, so spricht man 
von Gastroptose. In solchen Fallen verlauft die kleine 
Kurvatur nicht wie unter normalen Verhaltnissen vollstandig 
hinter dem linken Leberlappen, sondern sie riickt gleichfalls 
tiefer und kann zum Tell als bogenformige Vertiefung an der 
vor<;l.eren Bauchwand sichtbar werden. Diese Gastroptose 
findet sich baufig kombiniert mit Tiefstand der Nieren, der 
Leber und der MHz sowie des Dickdarms, und dieser Zustand 
wird als Enteroptose oder Gllmardsche Krankheit bezeichnet. 
Die "Gastroptose dad nicht verwechselt werden mit der 
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Magenerweiterung oder Gastrektasie, bei welcher der Magen 
nicht nur eine Verlangerung, sondern eine dauernde Erweiterung 
seines Rauminhaltes erfahren hat. 

Ober die Form, Lage und GroBe des Magens sowie ilber seine Ent­
leerung gibt die Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen am besten 
Auskunft. Man laBt den Kranken eine tilchtige Portion (300-400 g) 
Reisbrei (Kartoffelbrei oder Apfelmus) verzehren, der man 30-70 g 
Wismutcarbonat oder 100 g chemisch reines Bariumsulfat 1 beigemischt 
hat. Dieser Brei liefert bei der Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen 
einen starken Schatten und laBt die Konturen und die Bewegungen 
des Magens scharf hervortreten. 

Von Berg wird empfohlen, die S chlei mha u tf al te lung des Magens 
dadurch zur Anschauung zu bringen, daB man zunachst nur einen Schluck 
des Breies zu essen gibt und diesen durch Massage und Wechsel der 
Lagerung auf der Magenwand verteilt. Das Rontgenbild zeigt dann die 
Schleimhautfalten in ihrer charakteristischen Anordnung: Bei Ver­
dickungen der Magenschleimhaut, also z. B. bei chronischem Magenkatarrh, 
erscheint das Schleimhautrelief verbreitert; bei Magengeschwilren sieht 
man bisweilen Schleimhautfalten von einer zentralen Vertiefung radiar 
ausstrahlen. 

Der oberste Teil des Magens wird von einer Luftblase eingenommen, 
welche von der mit den Speisen verschluckten Luft herrilhrt. Bei auf­
recht stehenden Patienten findet sich diese "Magenblase" in der Kuppel 
des Zwerchfells. Die Magenwand ist normalerweise durch eine tonische 
Kontraktion (Peristole) der Ringmuskulatur gut urn den Inhalt zusammen­
gezogen. Diese peristolische Kontraktion ist geringer bei schlaffem, 
atonischem Magen. An dem Fundus und Korpus erkennt man unter 
normalen Verhaltnissen nur flache peristaltische Wellen. Dagegen zeigen 
sich vom Winkel des angelhakenformigen Magens ab sehr starke peri­
staltische Einschnilrungen, welche dieses Antrum pyloricum zunachst 
vom ilbrigen Magen abtrennen, und die gegen den Pylorus zu verlaufen; 
dabei offnet sich der Pylorus zeitweilig und laBt einen Schub in das 
Duodenum ilbertreten. Carcinome und Ulcera des Magens konnen sich 
im Rontgenbild als UnregelmaBigkeiten und Aussparungen der Schatten­
kontur oder durch Mangel der Peristaltik verraten. Einschnilrungen durch 
N arben eines Ulcus ventriculi konnen zur Sanduhrform des Magens filhren. 
Antiperistaltik am Magen beobachtet man nur bei organischen Er­
krankungen des Magens oder des Duodenums, bei Behinderung der Passage 
sowie beim Erbrechen. 

Ein Magengeschwilr an der kleinen Kurvatur verrat sich nicht selten 
durch eine Kontraktion der Muskulatur an der gegenilberliegenden Seite 
der groBen Kurvatur, die wie eine tiefe Furche in das Mageninnere vor­
springt. Diese spornahnlichen Muskelkontraktionen bei Magengeschwilr 
unterscheiden sich dadurch, daB sie nur zeitweise auftreten und gelegent­
lich wieder verschwinden, von den dauernden Strikturen beim echten 
Sanduhrmagen, der durch eine narbige Verengerung des Magenlumens 
erzeugt wird. Tiefer greifende Geschwilre, z. B. solche; welche ihren 
Grund in der Muscularis, der Serosa oder nach Durchbrechung der ganzen 
Magenwand in perigastritischen Verwachsungen haben, lassen sich oft 

1 Bariumsulfat Jilr Rontgenzwecke bei E. Merck, Darmstadt. 
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durch eine nischenformige scharfrandige Ausbuchtung der Schatten­
kontur erkennen. Diese Haudekschen Nischen sind beweisend fiir ein 
Ulcus ventriculi. 

Da das Bariumsulfat (der Kontrastbrei) nicht resorbiert wird, so 
kann seine Wanderung vom Magen durch den Diinn- und Dickdarm 
auf dem Fluorescenzschirm gut verfolgt werden. Unter normalen Ver­
haltnissen sieht man, daB der Kontrastbrei den Magen im Verlauf 
von 3 bis hochstens 6 Stunden langsam verlaBt. Der Diinndarm wird 
rasch durchwandert, und schon 31/ 2-0 Stunden nach der Mahlzeit beginnt 
sich der Kontrastbrei im Blinddarm anzuhaufen. Nach 5-8 Stunden 
ist die Flexura coli dextra, nach 7-12 Stunden die Flexura coli sinistra 
erreicht. Das Colon descendens wird rasch passiert und 8-15 Stunden 
nach der Mahlzeit hauft sich der Kontrastbrei im S Romanum und der 
Ampulla recti an. 

Urn den Umfang des Magens durch Perkussion abzugrenzen, bestimmt 
man zuerst den Stand des Zwerchfells und die Grenzen der Leber- und 
Milzdampfung. Zwischen diesen Organen trifft man auf den tiefen 
tympanitischen Schall des Magens, der sich vom hohen tympanitischen 
Schall des Darmes abgrenzen laBt, doch ist diese Abgrenzung meist nur 
unsicher, auch muB bedacht werden, daB die Perkussion nur den Umfang 
der Luftansammlung im Magen, der Magenblase, meist aber nicht den 
wirklichen Umfang des Magens abgrenzen kann. Den oberen Teil dieses 
tympanitischen Schallraumes, welcher oben von der Lungengrenze, rechts 
vom linken Leberrand, links von der Milzdampfung und nach unten 
vom Rippenbogen abgegrenzt wird, nennt man den halb mondformigen 
Raum von Traube. 

Wenn der Magen reichliche Mengen von Speisebrei enthalt oder 
wenn eine Fiillung des Magens dadurch erzielt worden ist, daB man dem 
Kranken kurz hintereinander zwei Glaser Wasser zu trinken gab, so laBt 
sich bei aufrechter Stellung des Patienten die untere Grenze des Magens 
meist sehr gut perkutieren; es findet sich dann gedampfter Schall in den 
unteren Partien des Magens, der sich vom Darmschall abgrenzen laBt 
und bei Riickenlage des Kranken lautem tympanitischem Schalle Platz 
macht. 

Funktionspriifung. 
Physiologische Vorbemerkungen. 

1m niichtemen Zustand ist der Magen leer oder er enthalt nur 
wenige Kubikzentimeter einer schwach sauren Fliissigkeit. Wenn Speise 
in den Magen aufgenommen wird, beginnt die Sekretion des Magen­
saftes, und zwar wild der Magensaft ergossen: 1. unter dem EinfluB des 
Appetits, z. B. beim Anblick oder beim Schmecken, bei dem Geruch oder 
selbst bei der lebhaften Vorstellung von Speisen, 2. unter dem EinfluB 
des Kauens, 3. wenn gewisse Speisen, z. B. Fleisch oder Fleischextrakt, 
Suppen, Kaffee, in den Magen gelangen .und auf die Schleimhaut einwirken. 
Der Magensaft zeigt eineAciditat von etwa O,4-0.,6 % HCl. Die sezernierte 
Salzsaure wird anfangs von den EiweiBst"offen und anderen basischen 
Bestandteilen der Nahrung gebunden und erscheint erst dann als iiber­
schiissig oder frei, wenn diese Affinitaten gesattigt sind. AuBer der 
Salzsaure wird von dem verdauenden Magen auch Pepsin und Lab­
fermen t sezemiert; das erstere hat die Eigenschaft, EiweiB bei saurer 
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Reaktion zu IBsen und in Albumosen und Peptone umzuwandeln, das 
letztere bringt das Casein der Milch zur Gerinnung. Beide Fermente 
kommen im Magen in einer unwirksamen Vorstufe vor (Zymogene), aus 
welcher sie erst durch die Salzsaure freigemacht werden. Von der 
Magenschleimhaut findet nur eine sehr unbedeutende Resorption statt; 
Wasser wird gar nicht, Zucker und Alkohol nur in geringen Mengen 
yom Magen aufgesaugt. Bald nach der Aufnahme der Ingesta in den 
Magen beginnt auch deren AusstoBung durch den Pylorus, die in kleinen 
rhythmischen Schuben erfolgt, so daB immer nur geringe Quantitaten 
auf einmal in das Duodenum gelangen. Wasser wird am raschesten ent­
leert, andere Getranke sowie flussige Speisen brauchen dazu etwas 
Hingere Zeit; am langsten verweilen feste Speisen, da diese erst durch 
die Wirkung des Magensaftes und der peristaltischen Bewegungen zu 
einem dunnen Brei verwandelt werden mussen. Ein Probefruhstuck ist 
nach 2, eine Mittagsmahlzeit nach 4-6 Stunden wieder vollstandig aus 
dem Magen entfernt. - Die rhythmische SchlieBung und Offnung des 
Pylorus und damit die Entleerung des Magens wird yom Duodenum 
aus reguliert: Gelangt saurer Mageninhalt durch den Pylorus in das 
Duodenum, so wird auf reflektorischem Wege der Pylorus so lange ver­
schlossen, bis der Duodenalinhalt neutralisiert und fortgeschafft ist. Aus 
diesem Grunde ist bei Superaciditat des Mageninhalts die Magenentleerung 
meist verzBgert. 

Priifung der motorischen Funktion. 

Sie geschieht am besten durch Untersuchung mit Rontgen­
strahlen. Oder man spiilt den Magen des Abends, 6 Stunden 
nach einer Mittagsmahlzeit, aus (selbstverstandlich darf im Ver­
lauf des Nachmittags keine Zwischenmahlzeit genommen werden). 
Finden sich dabei noch erhebliche Mengen von Speiseresten, so 
liegt eine krankhafte Storung der Magenentleerung (motorische 
Insuffizienz) vor. Hohere Grade derselben kann man dadurch 
nachweisen, daB man des Abends eine groBere Mahlzeit genieBen 
laBt und des Morgens vor dem Friihstiick aushebert. In den 
schlimmsten Fallen finden sich im ausgespiilten Mageninhalt 
oder im Erbrochenen noch solche Speisebestandteile, die mehr 
als einen Tag zuvor aufgenommen worden waren. 

Mangelhafte Entleerung des Magens kann bedingt sein 
1. durch Pylorusstenose (Carcinom oder Narben infolge von 
Ulcus ventriculi oder duodeni), 2. durch Atonie der Magen­
muskulatur, wie sie sich bei manchen chronischen Magenleiden 
findet. Die Atonie des Magens laBt sich am besten dUTch 
Rontgenuntersuchung erkennen. Der Mageninhalt (der Kontrast­
brei) fiiIlt bei· atonischer Ektasie nicht den senkrechten Teil 
des Magenschlauches bis zur Luftblase, sondern liegt wie in 
einer Wanne in den untersten Abschnitten des erschlafften 
Magens. 



Funktionsprufung. 237 

Prfifung der chemischen Funktionen. 

Will man den Chemismus der Magenverdauung prufen, so 
reicht man dem Kranken ein Probefruhstuck, bestehend aus 
einer Tasse Tee und einer Semmel (Ewald) und entleert 
1/2 Stunde spater den Speisebrei wieder. Da'dieses Probe­
fruhstuck die Magensaftsekretion nur wenig anregt, reicht 
man zweckmaBiger ein Fruhstuck, das aus 5 g Lie big schen 
Fleischextraktes auf 250 ccm heiBen Wassers mit 4 g Kochsalz 
t;lnd gerostetem WeiBbrot besteht; man kann auch einen Oxo­
Bouillon-Wurfel in einer Tasse heiBen Wassers auflosen, oder 
man laBt zur gewohnten Mittagsstunde eine Probemahlzeit 
nehmen, bestehend aus einem Teller Rindfleischsuppe mit 
Graupen oder Nudeln, einer Portion Fleischpuree mit Kartoffel­
puree, einer Portion Brot (30 g) und einem Glase Wasser 
(Riegel). Wiedergewinnung nach 2 Stunden. 

Man verschafft sich den Mageninhalt, indem man dem 
Patienten eine mit Wasser befeuchtete Schlundrohre in den 
Magen einfuhrt. Dadurch, daB der Patient zu wurgen anfangt 
oder, ahnlich wie beim Stuhlgang, preBt, entleert sich meist 
eine genugende Menge von Mageninhalt durch die Sonde; ist 
dies nicht der Fall, so kann an dem Magenschlauch eine Aspira­
tionsspritze angebracht werden, oder man gieBt lauwarmes 
Wasser ein und hebert mittels Trichter und Schlauch den Magen­
inhalt aus. Der mit Wasser verdunnte Mageninhalt ist natur­
lich iiir die Untersuchung viel weniger geeignet als der unver-
diinnte. . 

An Stelle der einmaligen Ausheberung des Mageninhaltes 
wird besser die fraktionierte Ausheberung mit der Verweilsonde 
angewandt, wei! es dabei moglich ist, den Ablauf der Sekretion 
und die Entleerung des Magens wahrend der ganzen Ver­
dauungszeit zu kontrollieren. 

Man verwendet dazu einen langen dunn en Schlauch von l/a-'/~ em 
Dicke, der am unteren Ende eine Metallolive oder mehrere Offnungen hat. 
Dieser Magenschlauch wird des Morgens bei nuchternem Zustand ein­
gefuhrt. An der OberfHiche des Schlauches 1st eine Langeneinteilung in 
Dezimetern angebracht. Wenn man an dieser erkennt, daB der Sonden­
kopf 45-50 em weit eingedrungen ist, so befindet sich der Sondenkopf 
im Magen. Mit einer an das zum Munde _ heraushangende Schlauchende 
angebrachten Spritze saugt man zunachst moglichst allen Nuchternsaft 
abo Sodann werden durch eine an den Schlauch angesetzte Spritze 300 cern 
einer warrnen 5% igen Alkohollosung oder einer Losung von 0,2 g Coffe­
inurn purum in 300 cern destillierten Wassers als Reizlosung eingefuhrt. 
Diese Losung wird zweckmaBig durch zwei Tropfen einer 2 %igen Methylen-



238 Verdauungs- und Unterleibsorgane. 

blaulosung blau gefarbt. Sodann saugt man im Abstand von je 10 Minuten 
jedesmal etwa 10 cern Mageninhalt ab und fiillt diesen in eine Reihe von 
Reagensglasern. Die Blaufarbung verschwindet normalerweise innerhalb 
30-60 Minuten nach Eingabe der Reizlosung. Bei krankhaften Zustanden 
kann diese Austreibungszeit verklirzt oder verlangert sein. Nach volliger 
Austreibung der Reizltisung halt die Magensaftsekretion noch eine Zeitlang 
an, und zur Prlifung dieser Nachsekretion wird die Ansaugung mit der 
Spritze noch ein paarmal wahrend der nachsten halben bis ganzen Stunde 
fortgesetzt. Die einzelnen Fraktionen werden filtriert und mit Dimethyl­
aminoazobenzol und Phenolphthalein auf freie Salzsaure und Gesamt­
aciditat titriert. 

Die erhaltenen Resultate tragt man in ein Koordinatensystem ein 
und bezeichnet auf der Kurve die Zeit der ersten farbfreien Probe sowie 
das Auftreten von Gelbfarbung durch GallerlickfluB aus dem Duodenum. 
Die erste Fraktion nach der Einfiihrung der Reizlosung zeigt gewohnlich 
etwas geringere Saurewerte als der N iichternsaft, was sich aus der Ver­
dlinnung erklart. Unter normalen Verhaltnissen verlaufen die Kurven 
der freien Salzsaure und der Gesamtaciditat fast parallel in der Form 
eines Bogens; der hochste Sauregrad von 30-70 Gesamtaciditat und 
von 20-50 freier Salzsaure ist etwa nach 40-60 Minuten erreicht, also 
ungefahr zur gleichen Zeit wie das Verschwinden der Blaufarbung. 
Eine hohe steile Kurve mit einer Gesamtaciditat von 80-130 und einem 
Gehalt an freier Saure von 60-100 ist der Ausdruck einer Superaciditat 
und Supersekretion. Diese libermaBig hohen Saurewerte erreichen ihr 
Maximum meist schon nach 30-40 Minuten. Sie finden sich bei Magen­
geschwiiren, femer auch bei Cholecystitis und bei gewissen abnormen 
Reizzustanden der Magenschleimhaut. 

Bei schweren Schadigungen und Erschopfungszustanden des Magens, 
z. B. bei Magenkrebs, Schleimhautatrophie, pernizioser Anamie und 
Achylie aus anderen Ursachen, pflegt die Gesamtaciditat sehr niedrig zu 
sein (unter 30), und es besteht sehr haufig ein Defizit an freier Salzsaure. 
Die Kurve verlauft dabei niedrig und flach und bemerkenswert ist der 
weite Abstand der Gesamtaciditatskurve von derjenigen der freien Salz­
saure bzw. von dem negativen Werte des Salzsauredefizits. 

Man priift zuerst die Reaktion des ausgeheberten Magen­
inhalts durch Lackmuspapier; saure Reaktion kann bedingt 
sein: 1. durch freie Salzsaure. 2. durch Salzsaure. we1che 
locker gebunden ist an EiweiBstoffe und organische Basen, 
3. dUTch organische Sauren. z. B. Mi1chsaure. Essigsaure. Butter­
saure. 

Urn zu ermitteln, ob freie (iiberschiissige) Salzsaure vorhanden ist, 
bringt man einige Tropfen Mageninhalt in ein Porzellanschalchen und setzt 
ebensoviel Tropfen von Giinzburgschem Reagens zu (2 g Phloroglucin, 
1 g Vanillin, 30 g Alkohol) und dampft liber kleiner Flamme vorsichtig 
abo Bei Gegenwart von freier Salzsaure bilden sich schOne rote Streifen 
am Rand der Fllissigkeit. Das Giinzburgsche Reagens ist nicht sehr 
haltbar und muB Mters erneuert werden, es ist deshalb zweckmaBig, 
die beiden Bestandteile des Reagens, in je 15 ccm Alkohol gelost, getrentlt 
vorratig zu halten und erst zum Gebrauch eine gleiche Anzahl von 
Tropfen der beiden zu mischen. 
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Diese Reaktion ist die empfindlichste, sie ist noch POSltlV bei einer 
Konzentration an freier Salzsaure von O,lo/uo• Neben ihr gibt es noch 
andere Reaktionen, die zwar fiir die Salzsaure nicht spezifisch sind, sondern 
nur eine stark saure Reaktion anzeigen, wie sie aber im Magensaft nur 
durch freie Salzsaure hervorgerufen werden kann. Sie beruhen auf der 
Anwendung von Indicatoren, welche ihren Umschlag bei stark saurer 
Reaktion haben. Am gebrauchlichsten sind fiir diesen Zweck Kongorot 
in Form des Kongopapiers, das bei stark saurer Reaktion in Blau um­
schlagt, p-Dimethylamidoazobenzol in O,50/ uiger alkoholischer Losung, 
das in Gegenwart von freier Salzsaure kirschrot ist, und Methylviolett 
in einer stark verdiinnten hellvioletten wasserigen Losung, die bei stark 
saurer Reaktion blau wird. Milchsaure, die an sich diese Reaktionen 
auch gibt, kommt im Magensaft wohl nie in der nlitigen Konzentration 
vor. Die Probe mit Methylviolett ist sehr bequem, um rasch abzuschatzen, 
ob der Salzsauregehalt gesteigert oder vermindert ist. 

AuBer der Salzsaure und den sauren anorganischen Salzen 
kommen im Mageninhalt auch organische Sauren vor: Milch­
saure, Essigsaure, Buttersi!.ure u. a.; diese werden nicht von der 
Magenschleimhaut sezerniert, sondern bilden sich bei Stagnation 
und Gi!.rung des Speisebreies, besonders der Kohlehydrate. 
Vnter diesen organischen Si!.uren kommt die groBte Bedeutung 
der Milchsi!.ure zu. Diese bildet sich nur dann, wenn keine 
freie Salzsi!.ure vorhanden ist, hauptsi!.chlich bei Stagnation der 
Ingesta, und sie ist das Produkt gewisser langer unbeweglicher 
Bakterien, we1che leicht mit Methylenblau zu fi!.rben sind. 
Diese langen Bacillen wuchern besonders reichlich im Magen­
inhalt bei Carcinoma ventriculi und werden insbesondere in 
kleinen Blutkliimpchen gefunden, we1che dem Erbrochenen oder 
dem ausgeheberten Mageninhalt beigemischt sind. Reichliche 
Mengen von Milchsaure finden sich deshalb am hi!.ufigsten beim 
Carcinom des Magens, kommen aber in seltenen Fi!.llen auch bei 
anderen Magenkrankheiten vor; andererseits kann die Milch­
si!.ure bei Carcinomen fehlen, wenn freie Salzsaure im Magen­
inhalt vorhanden ist. 

Zum Nachweis der Milchsaure schiittelt man etwa 10 ccm filtrierten 
Mageninhalt mit etwa 5 ccm Ather in einem Reagensrohr .<?der, besser, 
in einem kleinen Scheidetrichter tiichtig durch, hebt die Atherschicht, 
welche die Milchsaure aufgenommen hat, ab, oder laBt im Scheidetrichter 
den Magensaft ablaufen. Hierauf fiigt man 5 ccm dest. Wasser zu, dem 
man 2 Tropfen einer verdiinnten EisenchloridlOsung (1 : 9 aq.) zugesetzt 
hat, und schiittelt wieder kraftig. Bei Anwesenheit von Milchsaure farbt 
sich das Wasser gelbgriin durch Bildung von milchsaurem Eisen. Statt 
der diinnen EisenchloridlOsung kann auch das Uffelmannsche Reagens 
genommen werden (30 ccm 10/ oiger CarbolsaurelOsung, der man 3 Tropfen 
Eisenchloridlosung frisch zugesetzt hat). Die amethystblaue Farbe wird 
durch Milchsaure in Zeisiggelb oder Gelbgriin verwandelt. 
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Quantitative Bestlmmung der Acldltilt. 
Urn die Gesamtaciditat quantitativ zu bestimmen (welche durch 

freie sowie gebundene HC1, durch organische Sauren und saure Salze 
bedingt sein kann), miSt man mittels einer Pipette 10 ccm filtrierten 
Mageninhalt in ein Becherglas ab, verdiinnt mit destilliertem Wasser 
und versetzt mit einigen Tropfen Phenolphthaleinlosung. Hierauf laSt 
man aus einer Burette vorsichtig so lange l/IO-Normalnatroniauge 1 zu­
£lieSen, bis ein Umschlag in Rot eintritt und auch beim Umruhren 
bestehen bleibt. Statt des Phenolphthaleins kann man auch Lackmus­
tinktur verwenden, die aber etwas niedrigere Aciditatswerte liefert. Die 
Zahl der bis zur Neutralisation (bleibenden Rotfarbung) verbrauchten 
Kubikzentimeter l/IO-Normainatroniauge druckt die Aciditat aus, und 
zwar pflegt man diese Zahl auf 100 ccm Mageninhalt zu berechnen. -
Will man ermitteln, wieviel freie Salzsaure im Mageninhalt vorhanden 
ist, so kann man sich des gleichen Titrierverfahrens bedienen, nur muS 
statt des Phenolphthaleins als Indicator Dimethylaminoazobenzol (einige 
Tropfen einer 5% igen Losung: Umschlag von Rot in Orange) oder die 
Phloroglucinvanillinprobe verwendet werden. ZweckmaSig titriert man 
in derselben abgemessenen Portion Mageninhalt zuerst mit Dimethyl­
aminoazobenzol auf freie HCI und dann unter Zusatz von Phenolphthalein 
auf Gesamtaciditat. Hat man es mit Mangel an freier Salzsaure zu tun, 
so kann man umgekehrt das .. Salzsiiuredefizit", d. h. diejenige Menge 
l/IO-Normalsalzsiiure bestimmen, welche notig ist, bis eben die Reaktion 
auf freie HCI mit Kongorot oder Phloroglucinvanillin eintritt. 

Wenn ein Mageninhalt starke Reaktion auf freie Salzsaure 
darbietet, darf man annehmen, daB er keine organischen Siiuren 
enthiilt. 

Beim gesunden Menschen findet sieh nach einem Probe­
mittagsmahl eine Gesamtaciditiit, welehe 50 bis hoehstens 70 cern 
l/lO-Normallauge auf 100 eem Mageninhalt entsprieht, und ein 
Gehalt an freier Salzsaure von 20-45 cem. Naeh einem Probe­
friihstiiek betriigt die Gesamtaciditiit 30 - 60 und die freie Salz­
sa.ure 20-40 cem. Die Aeiditiit des normalen Mageninhaltes 
entsprieht also ungefiihr einem Salzsiiuregehalt von 0,15-0,2 0/ 0 , 

Da der reine Magensaft ziemlieh konstant einen Salzsiiuregehalt 
von 0,4-0,6 0/ 0 darbietet. so ergibt sieh, daB norrnalerweise 

1 Als Normallosungen werden jene Losungen bezeichnet, welche auf 
einen Liter soviel Gramm der gelosten Substanz enthalten, als deren 
Aquivalentgewicht entspricht. Das Aquivalentgewicht des Natronhydrates 
betragt 40 (Na = 23, 0 = 16, H = 1). Die Normalnatronlauge stellt 
also eine Auflosung von "'0 g trockenem NaOH in 1 Liter destillierten 
Wassers dar, die l/IO-Normalnatroniauge enthiilt 4 g NaOH in 1 Liter. 
1 cern Normalnatronlauge vermag genau 1 ccm Normalsalzsiiure oder 
Normalschwefelsiiure zu neutralisieren. 1 cern l/IO-Normainatroniauge 
entspricht 0,000365 g HCI (H = 1, Cl = 35,5). Die Normallosungen 
konnen bei C. A. F. Kahlbaum, Berlin SO, Schlesische Str. 16-19 oder 
bei E. Merck in Darmstadt oder aus jeder Apotheke bezogen werden. 
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der Speisebrei ungefahr mit der gleichen Menge Magensekret 
vermischt wird. 

Wenn im Mageninhalt iibermaBig groBe Mengen von Salz­
saure, besonders von freier HCI nachweisbar sind, wenn er also 
Titrationswerte fiir die Gesamtaciditat von 70 und fiir die freie 
Salzsaure von 45eem iiberschreiten, so spricht man von Super­
aciditat. Eine solche erweckt immer den Verdacht auf Ulcus 
ventriculi; sie kommt aber bisweilen auch bei Fallen von Magen­
erkrankung ohne Ulcus sowie bei Chlorose und bisweilen 
bei nervosen Magenleiden vor. Superaciditat kommt meist in 
der Weise zustande, daB zum Speisebrei eine groBere Menge von 
Magensaft ergossen wird a1s normal (Gastrosukkorrhoe), dagegen 
ist der prozentische Salzsauregehalt des Magensekretes selbst 
gewohnlich nicht oder nur wenig gesteigert. Ais Magensaft­
fluB oder Reichmannsche Krankheit bezeichnet man den­
jenigen Zustand, bei welchem der Magen auch in niichternem 
Zustand erhebliche Mengen salzsaurehaltigen Magensaftes sezer­
niert. Man priift darauf, indem man den Magen des Morgens 
vor dem ersten Friihstiick aushebert. Besteht zugleich motorische 
1nsuffizienz, so mu/3 am Abend vorher der Magen leer gewaschen 
werden. MagensaftfluB geht oft mit Superaciditat einher und 
es bestehen dann meist starkere Beschwerden als bei der ein­
fachen Superaciditat. Doch kommt nicht selten auch eine 
abnorm reichliche Sekretion eines nur wenig sauren, mehr 
wasserigen Magensaftes vor (Gastrohydrorrhoe). Bei Rontgen­
durchleuchtung sieht man den abnorm reichlichen Magensaft 
als hohe, schwach schattengebende Schicht iiber dem Kontrast­
brei stehen, die beim Schiitteln des Patienten Wellenbewegung 
zeigt. 

An f a II w eis e auftretende Sekretion massenhaften, stark sauren 
Magensaftes, die mit heftigem Schmerz und Erbrechen einhergeht und 
von Zeiten normalen Verhaltens unterbrochen wird. bezeichnet man 
als "paroxysmale Gastroxynsis". Ahnliche Anfiille kiinnen auch die 
gastrischen Krisen der Tabes begleiten. 

1st in dem Mageninhalt der Sauregrad abnorm gering, so 
spricht man von Subaciditat. Dabei laBt sich meist ein Fehlen 
der freien, d. h. iiberschiissigen Salzsaure mit dem Giinzburg­
schen Reagens nachweisen. Dieses Fehlen der freien Salzsaure 
auf der Hohe der Magenverdauung findet in manchen Fallen, 
z. B. bei Atrophie der Magenschleimhaut, dadurch seine Er­
klarung, daB zu wenig Salzsaure und iiberhaupt eine zu kleine 
Menge von Magensaft sezerniert wurde. In anderen Fallen ist 

Muller-Seifert 37. 16 
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der Mangel an freier Salzsaure dadurch bedingt, daB eine zu 
groBe Menge jener Verdauungsprodukte des EiweiBes vorhanden 
ist, welche Salzsaure zu binden vermogen (Albumosen, Peptone, 
Aminosauren und -basen). Es tritt infolgedessen ein Salzsaure­
defizi t auf; ein solches findet sich haufig bei Magencarcinomen, 
wei! bei diesen der Mageninhalt oft eine weitgehende Zersetzung 
erleidet. Doch kann manchmal beim Magenkrebs auch der Salz­
sauregehalt normal und selbst gesteigert sein, besonders wenn 
sich das Carcinom auf dem Boden eines alten Magengeschwiirs 
entwickelt hat. AuBer bei Carcinom findet sich Subaciditat auch 
bei manchen Formen von Magenkatarrh und bei Atrophie der 
Magenschleimhaut. Die letztere kann bisweilen auch zu einem 
Versiegen der Pepsin- und Labfermentsekretion fiihren (Achylia 
g astrica); sie kommt fast regelmii.Big vor bei pernizioser Anamie. 

Zur Untersuchung der eiweil3verdauenden Kraft des Magen­
saftes bringt man zu demselben in zwei Reagensglasern je ein Fliickchen 
ausgewaschenen Blutfaserstoffes; zu der einen Probe gibt man einige 
Tropfen 10/0ige Salzsaure und setzt sodann beide Riihrchen im Brut­
schrank der Kiirpertemperatur aus. Ist nach 6-12 Stunden in keiner von 
beiden Proben die Fibrinflocke aufgeliist, so liegt Mangel an Pepsin vor; 
ist nur in der mit Salzsaure versetzten Probe das Fibrin verdaut, so 
enthalt der Magensaft Pepsin, aber keine Salzsaure. Bei normalem 
Magensaft ist in beiden Proben nach 1-2 Stunden das Fibrin ver­
schwunden. 

Zur Untersuchung auf Labferment versetzt man im Reagensglas 
etwa 10 cern ungekochte Milch mit einigen Tropfen filtrierten Magen­
saftes. Bei Gegenwart von Labferment tritt binnen einer Viertel- oder 
hal ben Stunde Gerinnung ein. 1st keine Gerinnung aufgetreten, so ver­
setzt man 10 cern Milch mit 3 cern einer 5% igen ChloreaJciumliisung und 
einigen Tropfen Magensaft. Ergibt sieh danaeh Koagulation, so war das 
Zymogen des Labfermentes vorhanden. Die Koagulation erfolgt raseher 
bei Kiirpertemperatur (im Brutschrank). 

Duodenalsondlerung. 
Durch die Verweilsonde lal3t sich auch Aufschlul3 erhalten tiber den 

Inhalt des Duodenums und damit tiber die Funktionen des Gallen­
apparats und des Pankreas. Man lal3t den ntiehternen Patienten den 
dtinnen langen Gummisehlauch mit Metallolive schlucken, wie bei der 
fraktionierten Magenausheberung. 1st der Schlauch mindestens 45 em 
weit eingedrungen, dann soll der Patient umhergehen und langsam weiter­
schlucken und naeh etwa 15 Minuten lege er sich zu Bett bei erhiihtem 
Becken in rechte Seitenlage; er soli dann langsam weiterschlucken bis 
die Sonde etwa 75 cm tief eingedrungen ist. Die Feststellung, ob die 
Sonde durch den Pylorus hindurch bis in das Duodenum vorgedrungen 
ist, kann durch die Betraehtung vor dem Riintgenschirm erbraeht werden 
oder einfacher dadureh, dal3 man mit der Spritze von Zeit zu Zeit 
etwas Saft absaugt. Dieser ist gallig gefarbt und reagiert alkalisch, wenn 
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der Sondenknopf im Duodenum liegt. In den me is ten Fallen flieBt der 
Duodenalsaft spontan durch die aus dem Mund herunterhangende Sonde 
ab; man fangt ihn in Reagensglasern auf, die etwa aile 6 Minuten 
gewechselt werden, oder saugt mit der Spritze abo Der Duodenalsaft 
wird mikroskopisch auf Bakterien und EntzUndungsprodukte untersucht 
und zeigt bei EntzUndungen der Gallenwege eine groBe Zahl von Leuko­
cyten, bei DuodenalgeschwUren nicht selten auch rote Blutkorperchen. 
~ormalerweise ist der Duodenalgehalt steril, bei manchen krankhaften 
Zustanden lassen sich darin Mikroorganismen, z. B. Streptokokken, Coli­
bacillen, Enterococcen, Hefezellen oder Lamblia intestinalis, feststellen. 
Der Duodenalsaft kann auf die Anwesenheit von Pankreassekret, also 
von Trypsin, untersucht werden, indem man bei schwach alkalischer 
Reaktion eine Fibrinflocke oder ein Stuckchen koaguliertes EiereiweiB 
zugibt und beobachtet, ob eine Auflosung stattfindet. Die Anwesenheit 
von Galle wird durch die goldgelbe Farbe des Duodenalinhaltes angezeigt. 

Die von der Leber gebildete und durch den Ductus hepaticus aus­
flieBende Galle ist gewohnlich hellgelb; sie erfahrt in der Gallenblase durch 
die resorbierende Wirkung der Schleimhaut eine sehr bedeutende Ein­
dickung, so daB die Gallenblasengalle gewohnlich eine dunkelbraune Farbe 
darbietet. Gelangt Olivenol, Wittepepton oder Magnesiumsulfatlosung in 
das Duodenum oder spritzt man subcutan ein Extrakt aus der Hypophyse 
(Pituitrin) ein, so kontrahiert und entleert sich die Gallenblase und der 
Duodenalinhalt farbt sich durch die Blasengalle dunkelbraungelb. -
Man kann diesen Gallenblasenreflex verwenden, um zu prUfen, ob 
die Gallenblase normal funktioniert und ob der Ductus cysticus frei 
durchgangig ist. Bei Verstopfung dieses Ganges durch einen Gallenstein 
tritt dieser Gallenreflex nicht ein und bei VerschluB des Ductus chole­
dochus ist der Duodenalinhalt Uberhaupt nicht gallig gefarbt. Man geht 
in der Weise vor, daB man nach EinfUhrung der Sonde in das Duodenum 
zunachst den Duodenalsaft auf seine Farbe beobachtet und dann dureh 
die Sonde etwa 60 ccm einer 26% igen Magnesiumsulfatlosung oder 20 cem 
warmen OIivenols in das Duodenum einlaufen laBt. Oder aber es werden 
2 cem Hypophysin oder Pituitrin subcutan eingespritzt. Naeh 6 bis 
20 Minuten verrat sich das Auftreten der konzentrierten Gallenblasen­
galle durch die dunkelbraungelbe Farbung des Duodenalinhaltes. 

Fiir die D i a g nos e der Magenkrankheiten sind die Angaben der 
Kranken iiber die Art ihrer Beschwerden von groBer Bedeutung: 

Magensch merzen zeichnen sich dadureh aus, daB sie ziemlich 
regelmaBig zu bestimmten Tageszeiten auftreten, und zwar abhangig 
von der Zeit und der Art der Nahrungsaufnahme. Sie kommen bei Gastritis 
und Superaciditat vor, besonders bei Spasmus des Pylorus, und sind sehr 
oft ein Zeichen geschwUriger Prozesse: Ulcus ventriculi oder duodeni, 
Carcinom. Die Schmerzen treten entweder sofort nach der Aufnahme 
der Nahrung, besonders solcher, die mechanisch oder chemisch reizend 
wirkt, auf, Z. B. nach Kaffee, sauren Speisen oder Schwarzbrot, meistens 
aber erst spater. So zeichnet sich vornehmlich der Ulcusschmerz dadurch 
aus, daB er erst einige Zeit nach den Mahlzeiten in Erscheinung tritt, 
wenn die Salzsauresekretion ihr Maximum erreicht. Es ist typisch fUr 
ihn, daB er durch Zufuhr von Alkalien beseitigt werden kann. In vielen 
Fallen treten die Magenschmerzen nicht wahrend der Verdauungsarbeit, 
sondern erst nach der Entleerung des Magens auf und sistieren nach neuer 

16· 
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Nahrungszufuhr. Dieser "Niichternschmerz", der sich vor Tisch, in den 
spaten Abendstunden, besonders aber in der Nacht und am friihen Morgen 
geltend macht und meist sofort nach Nahrungsaufnahme verschwindet, 
kommt hauptsachlich bei solchen Geschwiiren vor, welche nahe dem 
Pylorus (juxtapylorisch) oder im Duodenum sitzen. 1m allgemeinen 
tragt jeder Ulcusschmerz kolikartigen Charakter, im Gegensatz zu den 
Sensationen in der Magengegend bei Carcinomen, Gastritis, Ptosis und 
Atonie, welche mehr als gleichma!3ig dumpfer Druck oder als Vollegefiihl im 
Epigastrium empfunden werden. Bei Magengeschwiiren findet sich meist 
eine circumscripte Stelle, die gegen Druck sehr schmerzhaft ist, sowie eine 
hyperasthetische Zone im Bereich des 8.-10. Dorsalsegmentes (Head­
sche Zone). Doch wird man eine circumscripte Druckempfindlichkeit des 
Magens nur dann als Zeichen eines Geschwiirs auffassen diirfen, wenn 
sich bei der Rontgendurchleuchtung herausstellt, da!3 sie wirklich im 
Bereich des Magens und nicht au!3erhalb davon, z. B. nach oben von der 
kleinen Kurvatur gelegen ist. AnfaUe heftiger krampfartiger Schmerzen, 
die in unregelma!3igen Intervallen und unabhangig von der Art und Zeit 
der Nahrungsaufnahme auftreten, sog. Magenkra mpfe, sind viel haufiger 
ein Zeichen von GaUenstein- oder Nierensteinkoliken als von Magenkrank­
heiten. Haufig werden auch schmerzhafte Dickdarmkontraktionen als 
Magenkrampfe bezeichnet; sie treten bisweilen in den friihen Morgen­
stunden auf und enden gewohnlich mit der Aussto!3ung von Kot oder 
Flatus. Bisweilen werden auch die schmerzhaften Empfindungen bei 
Angina pectoris (Coronararteriensklerose) als Magenschmerzen angegeben; 
sie treten vorwiegend nach reichlicher Fiillung des Magens auf, besonders 
wenn der Patient bald nach der Mittagsmahlzeit zu gehen beginnt. Bei 
der Tabes dorsalis kommen AnfaUe heftigster Magenschmerzen meist mit 
hartnackigem Erbrechen vor. Diese "gastrischen Krisen" werden durch 
Perioden vollig normalen Magenbefindens abgelost und oft mit organischem 
Magenleiden verwechselt. 

Von den eigentlichen Magenschmerzen zu trennen ist das Gefiihl 
von Volle und Druck in der Magengegend, das bei Katarrh und bei Er­
weiterung des Magens, bei Superaciditat und besonders auch bei Magen­
neurosen nach der Nahrungsaufnahme vorkommt. 

Unter Sodbrennen, Pyrosis, versteht man ein im Halse auf­
steigendes Gefiihl von Brennen, das sich nicht selten beim Vorhandensein 
abnormer Sauremengen im Magen findet. 

Aufsto!3en, Ructus, kommt vor bei Luftansammlung im Magen, 
Z. B. bei Luftschlucken, ferner bei Garungen des Mageninhaltes. Gas­
garung findet sich haufiger bei superacidem Mageninhalt. Solcher 
Mageninhalt gart auch nach dem Aushebern noch fort; fiillt man mit 
ihm ein Garungsrohrchen oder ein Eudiometerrohr, das oben mit 
einem Hahn verschlossen ist und un ten durch einen Gummischlauch 
mit einem zweiten, oben offenen Rohr kommuniziert, so sammeln sich 
in der Kuppe des ersteren die gebildeten Gase an und konnen analysiert 
werden. Durch Kalilauge, die man durch den Hahn zutreten la!3t, 
wird die Kohlensaure, durch starke Pyrogallussaurelosung der Sauerstoff 
(der verschluckten Luft) absorbiert. Wasserstoff und Grubengas, die 
sich au!3er der Kohlensaure im garenden Mageninhalt bisweilen bilden, 
brennen, wenn man sie anziindet. 

Au!3er bei Magengarung kommt gerauschvolles Aufsto!3en von ver­
schluckter Luft auch bei Hysterischen und Hypochondern vor. 
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Ubler Geruch aus dem Munde kann zwar herriihren von Zersetzungs­
vorgangen im Magen, hat aber meist seine Ursache in Erkrankungen der 
Mundrachenhohle (Zahncaries, Stomatitis, Alveolarpyorrhoe, Angina 
chronica lacunaris) oder der Nase (07aena). 

Erbrechen kann bei allen Magenkrankheiten vorkommen, 
fehlt aber in vielen Hi.llen, z. B. von Ulcus ventriculi, voJl­
stan dig. Erbrechen kurz nach der Nahrungsaufnahme ist meist 
ein Zeichen von groBer Reizbarkeit des Magens, Erbrechen sehr 
groBer Mengen in Garung und Zersetzung begriffenen Magen­
inhaltes, das aIle paar Tage, seltener auch taglich auf tritt, ist 
ein Zeichen von Magenerweiterung und Stagnation des Inhalts, 
die meist durch Pylorusstenose bedingt ist. Der Brechakt 
geschieht durch Vagus und Sympathicus auf dem Wege tiber 
die Medulla oblongata. 

Wenn ein Patient tiber gehauftes Erbrechen klagt, sind 
neben den abdominellen Erkrankungen immer Vergiftungen, 
Uramie, Schwangerschaft, cerebrale Affektionen und Reiz­
zustande des Labyrinths als ursachliche Momente in Betracht 
zu ziehen. 

Das Erbrochene kann enthalten: 

S chi e i m, der sich in groBeren Mengen bei Magenkatarrh 
vorfindet. 

Verschluckten Speichel (bei Vomitus matutinus pota­
torum). Er wird erkannt durch seinen Gehalt an Rhodankalium 
(Blutrotfarbung durch verdtinnte Eisenchloridlosung). 

BI u t findet sich im Erbrochenen bei Ulcus und Carcinoma 
ventriculi, bei Melaena neonatorum sowie beim Bersten jener 
Venenerweiterungen, die sich bei Lebercirrhose oder Leber­
syphilis und anderen Pfortaderstauungen an der Kardia, also 
am Obergang des Pfortaderkreislaufs in denjenigen der Vena 
azygos entwickeln. Das Blut kann entweder unverandert sein 
oder bei langerem Verweilen im Magen zu einer kaffeesatz­
artigen braunen Masse verdaut worden sein: im letzteren FaIle 
sind die roten Blutkorperchen aufgelost und das Hll.moglobin zu 
Hamatin verwandelt. Man bedient sich zum Nachweis des Blutes 
im Mageninhalt der We berschen Probe (s. S. 192 und 249). 

Galle findet sich bei Hi.nger dauerndem Erbrechen, nament­
Hch wenn der Magen leer ist, sehr haufig, weil dabei der Inhalt 
des Duodenums in den Magen zuriickflieBt. Auch Pankreassaft 
kann in den Magen zurticktreten, und zwar findet ein solches 
Zuriicktreten von Galle und Pankreassaft besonders dann statt, 
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wenn in den niichternen Magen 01 in groBeren Mengen auf­
genommen worden ist. 

Die Nahrungsbestandteile, we1che sich im Erbrochenen 
vorfinden, sind meist durch den VerdauungsprozeB oder durch 
die Wirkung von Mikroorganismen in verschiedenem Grade ver­
andert. Und zwar werden durch die Garungs- und Faulnis­
wirkungen aus den Kohlehydraten (Starke und Zucker): Milch­
saure, Buttersaure und Essigsaure, aus den Neutralfetten freie 
Fettsauren, aus den EiweiBkorpern Peptone, Leucin, Tyrosin, 
Phenol, Indol, Skatol, Schwefelwasserstoff und Ammoniak ab­
gespalten. Diese letzteren Produkte vorgeschrittener Faulnis 
finden sich nur bei starker Stagnation des Mageninhaltes, sowie 
dann, wenn Diinndarminhalt in den Magen zuriicktritt und 
erbrochen wird (sog. Kotbrechen, Miserere). 

Mikroskopisch finden sich im Erbrochenen Speisereste, z. B. 
quergestreifte Muskelfasem, Pflanzenreste, Fett, Starkekiimer, und zwar 
kommen in anacidem Mageninhalt, dem die eiweiBverdauende Kraft 
fehlt, griibere Fleischreste vor, wahrend bei Superaciditat die Starke­
verdauung leidet und groBe Mengen von Amylum durch Jodjodkalium­
liisung nachweisbar sind. AuBerdem kommen vor: Pflasterepithelien der 
Mundhiihle und des Oesophagus, selten Cylinderepithelien der Magen­
schleimhaut, haufig Leukocyten, von denen oft der Protoplasmaleib 
verdaut und nur der Kern ubrig gebJieben ist. Hefepilze und warenballen­
ahnliche Sarcinepilze kommen hauptsachlich in stagnierendem Magen­
inhalt vor; die langen, Milchsaure produzierenden Stabchen finden sich 
besonders bei Magencarcinom, da der Krebssaft ihr Wachstum begunstigt; 
jedoch ist die Anwesenheit dieser "langen Bacillen" noch nicht fur die 
Diagnose Carcinom beweisend. 

Dann. 
Die Fortbewegung des Speisebreies durch den Darm kann 

nach vorausgegangener Darreichung einer Kontrastmahlzeit 
durch die Rontgenstrahlen verfolgt werden, und zwar erkennt 
man das Jejunum daran, daB es durch die in dem Darmlumen 
hereinragenden Kerkringschen Falten ein feingefiedertes Aus­
sehen darbietet. 1m Ileum fehlen diese Falten, im Colon ascen­
dens sowie im weiteren VerIauf des Kolons findet eine Eindickung 
des Speisebreies statt und die Schatten des Kontrastbreies 
werden dadurch sehr viel massiger. Am lIbergang yom Colon 
ascendens zum Transversum beginnen meist starke Einschnii­
rungen der Darmwand, so daB der Inhalt des Colon transversum 
unter Umstanden wie ein Feigenkranz erscheint. An den Winkeln 
der Flexura coli dextra und sinistra lassen sich nicht selten 
groBere Gasansammlungen beobachten. Das Colon descendens 
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ist meistens nicht kontinuierlich gefiillt. Bei der Defakation 
pflegt es in einem Schube entleert zu werden. - Das S Romanum 
erscheint im Rontgenbild haufig als kugeliger Schatten oberhalb 
der Symphyse, namentlich bei Verzogerung der Mastdarm­
entleerung (Dyschezie). 

Stenosen des Diinn- und Dickdarms, vor aHem bei Darm­
carcinomen, seltener bei narbigen tuberku16sen Geschwiiren, 
oder auch bei Strangulationen des Darmes infolge entziindlicher 
Verwachsungen, auBern sich durch Erweiterung und stiirmische 
peristaltische Kontraktionen des proximal gelegenen Darm­
abschnittes und durch Leere der distalen Darmabschnitte. 

Die Bewegungen des Darmes geschehen automatisch unter 
dem EinfluB der in der Darmwand gelegenen Nervengeflechte 
und Ganglienzellen, und zwar unterscheidet man den in der 
Darmmuskulatur gelegenen myen terischen Auerbachschen 
Plexus von dem MeiBnerschen submukosen Nervengeflecht, 
von denen der erstere hauptsachlich der Darmbewegung, der 
letztere auch der Darmsekretion und Resorption dient. 

Die Darmbewegungen werden beeinfluBt durch Vagus und 
Sympathicus, und zwar verstarkt der Vagus die Darmbewegungen 
bis zum Krampf, wahrend der Sympathicus durch den Splanch­
nicus hemmend auf die Darmbewegungen und gefaBerweiternd 
einwirkt. 

Verstopfung kann bedingt sein 1. durch tonische Kontraktion des 
Dickdarms, besonders des Colon transversum. Das Kolon ist in diesem 
FalJe oft als daumendicker Strang durch die Bauchdecken fiihlbar, das 
Abdomen ist dabei meist eingezogen, bei Rontgenuntersuchung sieht man 
die Kotsaule des Colon transversum und descendens in einzelnen runden 
BalJen zersprengt, weJche durch leere kontrahierte Darmstellen getrennt 
sind (Feigenkranzdickdarm). Diese spastische Obstipation findet sich bei der 
Bleikolik und besonders bei nervosen DarmstOrungen. Sie kann durch Bella­
donna (0,02) bekampft werden. Diese Form der Obstipation findet sich 
sehr haufig auch beim Ulcus ventriculi oder duodeni. - 2. Durch abnorme 
Tragheit der peristaltischen Bewegungen des Dickdarms (Darmatonie). Bei 
Rontgenuntersuchung sieht man, daB der Kontrastbrei im Colon ascendens 
und transversum, seltener im descendens, mehrere Tage bis zu einer Woche 
lang als breiter Schatten liegen bleibt und nicht weiter riickt; dabei finden 
sich oft Ansammlungen von Gasen. - 3. Durch abnorme Verzogerung 
der Entleerung der Ampulla recti: In diesen Fallen durchwandert der 
Darminhalt das iibrige Kolon in normaler Zeit, der Kot hauft sich aber 
im Rectum an, indem er die Ampulla machtig ausdehnt. Der in das 
Rectum eingefiihrte Finger findet dann dieses mit Kot gefiillt; nor­
malerweise ist das Rectum leer, da alsbald nach Eintritt des Kotes in 
die Ampulla recti die Kotentleerung stattfindet, dabei pflegt auch die 
Kotsaule aus dem Colon descendens herabzuriicken und mit entleert zu 
werden. Diese Form der Stuhltragheit, welche auf einer mangelhaften 
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Tatigkeit des Rectums allein beruht, wird als Dyschezie bezeichnet, 
sie wird zweckmaBig durch Klistiere bekampft, wahrend Obstipation 
infolge Atonie des iibrigen Dickdarms durch inneren Gebrauch der Ab­
fiihrmittel, durch rauhe pflanzenreiche Kost und korperliche Bewegung 
zu beseitigen ist. - 4. Wird ungeniigende Stuhlentleerung beobachtet 
bei Darmstenose, welche haufig durch Carcinom und Tuberkulose des 
Darms undo Rectums, seltener durch Narbenstrikturen infolge von 
Syphilis, Tuberkulose oder Dysenterie oder durch Strangulationen des 
Darmes bei peritonitischen Adhasionen bedingt ist. Dabei pflegt der 
oberhalb der Verengerung liegende Darmabschnitt erweitert zu sein 
und abnorm starke Kontraktionen zu zeigen (Darmsteifung). Auch 
hort man bei Durchtritt des Darminhaltes durch die verengte Stelle 
ein gurrendes Gerausch. - 5. Pflegt die Stuhlentleerung und auch der 
Abgang von Darmgasen (Winden) auszubleiben bei akuter Peritonitis 
und Appendicitis, weil infolge der Peritonitis eine Lahmung des Darmes, 
auch des Diinndarmes, zustande kommt. UnregelmaBig intermittierende 
hartnackige Verstopfung findet sich bei der angeborenen Kolondilatation; 
Megacolon congenitum (Hirschsprungsche Krankheit). 

Durchfall findet sich, abgesehen von gewissen nervosen Zustanden 
und der Wirkung der Abfiihrmittel, bei allen Reizungs- und Entziin­
dungszustanden der Darmschleimhaut: z. B. bei bakteriellen Zersetzungen 
des Darminhaltes, bei akutem Darmkatarrh und bei allen geschwiirigen 
Prozessen des Darmes (Typhus, Dysenterie, Tuberkulose), auch bei 
Sepsis und bei Uramie. Bei chronischem Darmkatarrh wechselt 
meist Verstopfung mit Diarrhoe. Entziindungen der Rectumschleim­
haut oder derjenigen des Colon descendens, z. B. bei Dysenterie und 
Quecksilbervergiftungen, erzeugen haufigen schmerzhaften Stuhldrang 
= Tenesmus und Abgang von groBeren Schleim- und Blutmassen mit 
dem Stuhl. Bei manchen nervosen Zustanden, wie auch bei der Base­
dowschen Krankheit kommen Diarrhoen vor, welche durch eine abnorm 
beschleunigte Darmperistaltik erzeugt sind. Hartnackige, sogenannte 
gastrogene Diarrhoen werden bei jenen Magenkrankheiten beobachtet, 
welche mit Salzsauremangel einhergehen, sie konnen durch Salzsaure­
darreichung bekampft werden. 

Die Rectoskopie wird mittels eines daumendicken Metall­
rohres (Romanoskop) vorgenommen, das in das Rectum ein­
gefiihrt wird. Die Beleuchtung geschieht durch ein elektrisches 
Lampchen. Durch diese Untersuchung konnen Geschwiilste, 
Geschwiire, Narben und Schleimhauterkrankungen des Rectums 
bis zum Knie des S Romanum erkannt werden. 

Faeces. 
Der Kot setzt sich zusammen 1. aus den Resten der Nahrungsbestand­

teile, welche durch Verdauungs- und Faulnisprozesse verandert erscheinen, 
2. aus den in den Darm ergossenen Verdauungssaften und 3. aus ge­
wissen Excretionsprodukten, welche durch die in den Darm miindenden 
Driisen aus dem Organismus ausgeschieden werden, z. B. Kalksalzen 
und den Salzen der schweren Metalle, Eisen, B1ei, Quecksilber usw. 
AuBerdem enthiilt der Stuhl massenhaft Bakterien der verschiedensten 
Art, besonders Colibacillen. 
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Beziiglich der Konsistenz unterscheidet man: feste, dick­
breiige, weich breiige und fl iissige Stiihle. Die letzten 
beiden Arten sind, falls sie nicht durch Abfiihrmittel oder die 
Diat bedingt sind, als nicht mehr normal aufzufassen. Fliissige 
Entleerungen (Diarrhoen) treten dann auf, wenn die Darm­
peristaltik beschleunigt ist und der Speisebrei so rasch den 
Darm durchwandert, daB die Resorption unvollstli.ndig ist, oder 
seltener, wenn eine Sekretion oder Exsudation von der Darm­
schleimhaut aus stattfindet, wie bei der Cholera und Ruhr. 

Die Farbe sowie die Konsistenz und die Menge des Kotes ist 
in erster Linie a bhangig von der N a h run g. Bei vorwiegender 
Fleischnahrung wird ein braunschwarzer fester Kot in sehr 
geringer Menge entleert; bei amylazeenreicher Nahrung (Brot, 
Kartoffeln) ist der Stuhl gelbbraun, weich, schaumig und von 
groBer Menge; bei ausschlieBlicher Milchdiat gelbweiB, fest; 
bei Eierkost gelb, weich; bei chlorophyllreicher Kost griinbraun. 
Ferner werden durch manche Medikamente Farbenveranderungen 
des Kotes bedingt; durch Eisen und Wismut schwarzgriine oder 
schwarze Farbung (Schwefeleisen und Schwefelwismut), durch 
Quecksilberpraparate, besonders durch Kalomel griinbraune Far­
bung (Gallenfarbstoff und Schwefelquecksilber), durch Rheum 
gelbbraune Farbung. - Blutungen im Magen und Duodenum 
(Ulcus oder Carcinom, Lebercirrhose und Lebersyphilis, Melaena 
neonatorum) oder im Diinndarm (Typhus, Embolie der Arteria 
mesenterica superior) bedingen einen schwarzroten "pechartigen" 
Stuhl; der Blutfarbstoff ist durch die Wirkung der Verdauungs­
safte verandert. Stammt das Blut aus dem Kolon und Rectum 
(Dysenterie, Colitis follicularis, Carcinom, Mastdarmsyphilis, 
Hamorrhoidalblutungen), so ist es unverandert rot. 

Zum Nachweis des Blutes in den Faeces muB der Blutfarbstoff isoliert 
und von storenden Beimengungen befreit werden. Dazu verreibt man 
nach Schumm eine Menge vol.!: etwa 4 g mit 30 cern einer Mischung aus 
gleichen Teilen Alkohol und Ather. Von dunnen Stii1!~en wird etwas 
mehr genommen und mit der vierfachen Menge Alkohol-Ather verrieben. 
Saure Stuhle werden vorher mit konzentrierter Sodalosung vermischt. 
Darauf wird durch ein glattes Filter. filtriert und der Ruckstand mehr­
mals unter Aufruhren mit Alkohol-Ather auf dem Filter gewaschen bis 
das Filtrat nur mehr schwach gefarbt ablauft. Der Ruckstand wird mit 
4 ccm Eisessig ubergossen und aufgeruhrt. Man laBt teilweise abflieBen 
und gibt weitere 4 ccm Eisessig auf das Filter. Darauf extrahiert man 
den Filterruckstand noch einmal mit dem Filtrat. Der Eisessigextrakt 
kann zur spektroskopischen Prufung auf saures Hamatin verwendet 
werden. Falls sich dies nicht erkennen laBt, wird unter Kuhlung vor­
sichtig mit Ammoniak neutralisiert, mit Hydrazinhydrat oder Schwefel­
ammonium reduziert und auf Hamochromogen untersucht. Fur die 
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chemische Priifung versetzt man einige Kubikzentimet.~r des Eisessig­
extraktes mit dem doppelten bis dreifachen Volum Ather und dem 
halben Volum Wasser und schiittelt durch. Setzen sich die Schichten 
nicht gut ab, so gibt man einige Tropfen Alkohol zu. Der Atherextrakt 
wird wie beim Blutnachweis im Harn auf eine Mischung aus gleichen 
Teilen Guajactinktur (oder Benzidinlosung in Eisessig) und 30/ 0 Wasser­
stoffsuperoxyd (oder verharztem Terpentinol) geschichtet. Bei Anwesen­
heit von Blutfarb.toff entsteht eine blaue bis violette bzw. blaugriine 
Farbe (s. auch S. 192 und 249). 

Unveranderter Gallenfarbstoff erscheint normalerweise nur 
selten im Kot, er wird vielmehr im Darm durch Bakterienwirkung 
verandert und zu dem farblosen Hydro- oder Stercobilinogen 
reduziert, das sich dann zu braunrotem H ydrobilirubin oderSterco­
bilin verwandelt. Nur der Stuhl des mit Frauenmilch ernahrten 
Sauglings ist goldgelb durch Bilirubin. Sonst kommt unver­
anderter Gallenfarbstoff bisweilen vor bei beschleunigter Diinn­
darmperistaltik, z. B. im Typhus und bei anderen Diarrhoen. 
Bei Diinndarmkatarrh der Sauglinge ist der Stuhl oft griin 
durch Biliverdin. 

Wird bei totaler Verstopfung des Ductus choledochus keine Galle 
mehr in den Darm ergossen, so fehlt im Stuhl das Stercobilirubin, da 
dieses im Darm durch die reduzierende Wirkung der Bakterien aus dem 
Bilirubin der Galle gebildet wird. Fallt deshalb die Untersuchung des 
Stuhles auf Hydrobilirubin negativ aus, so ist dies fiir das Fehlen der 
Galle im Darm beweisend und in solchen Fallen fehlt das Urobilin und 
dessen Vorstufe auch im Harn. Zum Nachweis des Stercobilirubin im 
Stuhl verreibt man eine kleine Menge davon mit einer konz. alkoholischen 
Losung von Zinkacetat und filtriert. Bei Anwesenheit von Hydrobili­
rubin zeigt das Filtrat eine schone griine Fluorescenz und vor dem Spektral­
apparat einen charakteristischen Streifen zwischen Griin und Blau (s. 
Spektraltafel S. 123). 

Wird keine Galle in den Darm ergossen (bei VerschluB des 
Gallengangs), so leidet die Resorption des Fettes in hohem MaBe; 
der Kot enthalt groBe Mengen von Fett und erscheint deshalb 
grau, schmierig, lehmartig; bei mikroskopischer Untersuchung 
findet man gro/3e Mengen biischelformiger, plumper Krystall­
nadeln, die aus Kalkseifen bestehen und zu Fetttropfen schmelzen 
wenn man das Praparat mit einem Tropfen konzentrierter Essig­
saure versetzt und iiber der Flamme erwarmt. Beim Schiitteln 
mit Wasser la13t solcher Fettstuhl ein eigentiimliches Schillern 
erkennen. Stellt sich der Gallenzuflu13 zum Darm wieder 
her, so nimmt der Stuhl sofort wieder eine braune Farbe und 
normale Beschaffenheit an, lange bevor der Hautikterus ver­
schwindet. 

AuBer bei lkterus wird eine Verschlechterung der Fettresorption 
und das Auftreten von Fettstiihlen noch beobachtet bei Pankreas-
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erkrankungen, bei Verkasung der Mesenterialdriisen, bei chronischer 
Peritonitis, bei schweren Anamien, sowie bei leichteren Graden von 
Enteritis und von Darmamyloid. (Bei schweren Graden dieser letzteren 
Erkrankung treten dagegen unstillbare Diarrhoen auf.) Fettstiihle sind 
also nicht ohne wei teres dafiir beweisend, daB die Galle im Darme 
fehlt. In manchen Fallen gestorter Fettresorption erscheint das Fett 
im Stuhl nicht in der Form der oben beschriebenen Kalkseifenkrystalle, 
sondem in der von freien Fettsauren oder von Neutralfett. Die Fett­
sauren bilden oft zierlich ges"hwungene Nadelbiischel, welche beim Er­
warmen des Praparates zu glanzenden Tropfen schmelzen, im Gegen­
satz zu den plumperen Kalkseifen, welche erst dann beim Erwarmen 
zu Tropfen schmelzen, wenn sie zuvor durch Zusatz von Sauren ge­
spalten worden waren. Neutralfett erscheint im Stuhl in Form von 
Fetttropfen. Bei Erkrankungen des Pankreas leidet nicht nur die Spaltung 
und Resorption des Fettes, sondern auch die Verdauung des Fleisches in 
hohem MaBe. Es finden sich in solchen Fallen nicht nur groBe Mengen von 
Neutralfett, sondem auch massenhaft wohlerhaltene Muskelfasem, ja 
ganze Fleischstiicke im Stuhlgang. Bei Fehlen des Pankreassekretes 
scheint insbesondere auch die Verdauung der Muskelkeme des genossenen 
Fleisches zu leiden (Ad. Schmidt). Die Untersuchung des Stuhles auf 
Neutralfett, Muskelfasem und -keme ergibt jedoch nur unzuverlassige 
Auskunft dariiber, ob der pankreatische Saft zum Darminhalt zufIoB 
oder fehlte. 

Schleim findet sich im Stuhl in groBeren Mengen bei 
Darmkatarrh, und zwar ist er bei Diinndarmaffektionen; 
in kleinen Kliimpchen innig dem diinnfliissigen diarrhoischen Kot 
beigemischt dabei ist der Schleim gallig gefarbt und gibt im 
mikroskopischen Praparat mit Salpetersaure die Gmelinsche 
Reaktion. Bei Dickdarmerkrankungen werden grobere, oft 
blutig gefarbte Schleimklumpen entleert, die mit dem Kot nicht 
gemischt und von diesem leicht, auch makroskopisch zu trennen 
sind. Oft werden die Schleimmassen gesondert ausgestoBen 
(bei Dysenterie, Enteritis oder Colitis follicularis). GroBere, oft 
rohren- oder bandfOrmige Schleimmassen, welche oft reichlich 
eosinophile Zellen enthalten, werden nach heftigen Kolik­
schmerzen entleert bei der "Schleimkolik", einer in Anfii.llen, 
besonders bei Frauen auftretenden chronischen Krankheit. 

Eiter im Stuhl findet sich bei allen geschwiirigen Prozessen 
des Dickdarms, z. B. bei chronisch dysenterischen oder tuber­
kulosen Geschwiiren, bei Dickdarmsyphilis und Krebs. GroBere 
Mengen von Eiter im Stuhl weisen meist auf Perforation von 
perityphlitischen, periproktitischen oder perimetritischen Ab­
scessen in den Darm hin. 

Bei Typhus abdominalis zeigt der Stuhl meist das Aus­
sehen einer "schlecht gekochten Erbsensuppe", bei Cholera ist 
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cr reiswasserahnlich. bei Dysenterie enthalt er blutigen und 
eitrigen Schleim. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Faeces findet man 
Reste von Nahrungsbestandteilen: Triimmer von Muskelfasern, die 
jedoch bei normaler Verdauung keine deutliche Quer- und Langsstreifung 
und keine Kerne mehr erkennen lassen; finden sich dagegen reich­
lich erhaltene Zellkerne in den Fleischresten, so spricht dies fiir eine 
mangelhafte Sekretion des Pankreassaftes. Kommt Bindegewebe im Stuhl­
gang vor, so darf man daraus auf eine mangelhafte Magenverdauung 
schlieBen, da das Bindegewebe des Fleisches nur vom Magensaft, nicht 
aber vom Trypsin des Pankreas verdaut wird. Starkekiirner finden sich 
bei normalen Verdauungsorganen niemals im Stuhl. Die Anwesenheit 
von Starkekiirnern, welche bei Zusatz von Jodjodkaliumliisung 
(Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. 50,0) sich dunkelblau farben, spricht fiir mjlngel­
hafte Diinndarmverdauung. Fett erscheint normalerweise nur in kleinen 
Mengen als Schollen und Tropfen. Wenn es in griiBerer Menge und in 
Form von Kalkseifennadeln oder von Fettsaurenadeln auf tritt, so ist 
dies ein Zeichen gestiirter Fettresorption. Bei Pflanzenkost kommen 
im Stuhl allerlei Pflanzenreste, z. B. Spiralfasern, Zellmembranen, vor. 
AuBerdem findet man bisweilen im Stuhl Sargdeckelkrystalle von ph 05-

phorsaurer Ammoniakmagnesia und schollenfiirmige Krystalle von anderen 
Kalksalzen, sowie spieBfiirmige Charcot-Neumannsche Krystalle. Diese 
letzteren finden sich hauptsachlich bei Anwesenheit von Enthelminthen, 
z. B. von Ankylostomen. 

Von zelligen Elementen kommen vor: Leukocyten bei Darm­
katarrh, besonders auch bei Ulcerationen, rote Blutkiirperchen bei Darm­
blutungen. Cylinderepithelien finden sich zumal bei Darmkatarrh haufig 
und sind oft in "Verschollung" begriffen. Pflasterepithelien stammen 
aus dem Anus. 

Mikroorganismen kommen im Stuhl stets in groBer Menge vor; 
von diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der Tuberkelbacillen, 
der Typhus-, Dysenterie- und Cholerabacillen; der Nachweis der letzteren 
kann nur durch Kulturverfahren sicher erbracht werden. 

Zum Nachweis der Tuberkelbacillen im Stuhl verriihrt man ein 
etwa bohnengroBes Stiickchen Kot mit etwa 20 ccm Wasser und zentri­
fugiert. Das oberste Drittel der Fliissigkeitssaule wird abgehoben und 
mit zwei Teilen 960/ oigem Alkohol versetzt und nochmals zentrifugiert. 
Das erhaltene Sediment wird auf den Objekttrager gebracht, fixiert und 
in bekannter Weise gefarbt. 

Zum Nachweis der Parasiteneier geniigt es meist, einige kleine Par­
tikelchen des Stuhls mit etwas verdiinnter Essigsaure zwischen Objekt­
trager und Deckglas zu zerreiben und mikroskopisch zu untersuchen. 
9der man mischt eine Faecesprobe mit 25% Antiformin und gleichen Teilen 
Ather in der Reibschale, zentrifugiert und mikroskopiert den Bodensatz. 
Auch kann man den Stuhl mit konzentrierter wasseriger Kochsalzliisung 
zerriihren, die Eier steigen rasch in die Hiihe und werden in dem sich 
bildenden Oberflachenhautchen gefunden (Fiilleborn). 

Urn aus dem Verhalten des Stuhles weitcre SchluBfolgerungen auf 
das Vorhandensein von Funktionsstiirungen des Verdauungstraktes zu 
ziehen, ist es notwendig, dem Patienten eine bestimmte, gleichmaBige 
und leicht verdauliche Kost zu geben, die Schmidtsche Probekost: 
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Morgens 1/11 Milch (oder Kakao) mit 50 g Zwieback. Vormittags 1/.1 
Haferschleim mit 200 g Milch, 10 g Butter und einem Ei. Mittags 125 g 
gehacktes Rindfleisch mit 20 g Butter leicht angebraten und 250 g Kar­
toffelbrei. Nachmittags 1/21 Milch (oder Kakao). Abends 1/.1 Hafer­
schleim. Diese Kost wird drei Tage lang verabreicht und der Stuhl des 
letzten Tages zur Untersuchung verwandt. 

Pankreas. 
Der Bauchspeicheldriise kommen zwei Arten von Funktionen zu, 

eine auBere, welche auf der Produktion des Pankreassaftes beruht, 
und eine inn ere Driisentatigkeit, die mit der Regulation des Zucker­
stoffwechsels in Beziehung steht. Nach Exstirpation des Pankreas, bei 
Atrophie der Driise und besonders der zwischen den Driisenacini gelegenen 
Langerhansschen Inseln, auch bei Tumoren und Biutungen, welche das 
Pankreas zerstoren, tritt Hyperglykamie und Zucker im Ham auf und das 
Glykogen der Leber verschwindet. Der Pankreassaft, der in einer tag­
lichen Menge von 600-800 ccm durch die Papilla Vateri in den Darm 
ergossen wird, enthalt drei Arten von Fermenten: das Trypsin, welches 
bei alkalischer Reaktion eiweiBartige Substanzen und besonders Albumosen 
in Peptone und Aminosauren spaltet, dann eine Lipase, welche Neutral­
fettein Fettsauren und Glycerin zerlegt, und eine Diastase, welche Amylum 
in Maltose und Traubenzucker auflost. Diese Fermente, namentlich das 
Trypsin, werden von der Driise nicht in ihrer wirksamen Form sezemiert, 
sondem als Profermente, welche erst bei der Beriihrung mit der Duodenal­
schleimhaut (durch die darin enthaltene Enterokinase) aktiviert, also 
wirksam werden. Die Sekretion des Pankreassaftes wird angeregt durch 
das "Sekretin", das sich unter der Wirkung der Salzsaure in der Duodenal­
schleimhaut bildet. 

Urn am Menschen zu priifen, ob Pankreassaft wie Galle in den 
Darm ergossen wird, kann die Sondierung des Duodenums vorgenommen 
werden und das erhaltene Sekret auf Trypsin, Lipase und Diastase gepriift 
werden. 

Da die Diastase hauptsachlich vom Pankreas gebildet wird und von 
diesem auch in das Biut iibergeht, kann die Diastasebestimmung im Urin 
zur Diagnose von Pankreaserkrankungen herangezogen werden: 

Bestlmmung der Diastase 1m Urln nach Wohlgemuth. 
Prinzip: Eine Diastase-Einheit oder Wohlge mu th-Einheit(=W. E.) 

ist die Fermentmenge, die imstande ist, 1 mg Starke bis zu den mit 
Jod nicht farbbaren Dextrinen abzubauen. 

Erforderliche Losungen: 
1. Starkelosung: 0,1 g losliche Starke (Kahlbaum) werden auf dem 

Wasserbad in 100 ccm 10IJger Kochsalzlosung gelost. Aufbewahren unter 
Toluol, alle 3 Tage emeuem. 

2. n/60 Jodjodkalilosung, herzustellen aus einer n/l- Stammlosung. 
AusfUhrung der Bestimmung: Man stellt sich 12 Reagens­

glaser bereit. In Glaschen I kommen 2 cern Urin (NUchternurin von frUh 
7 Uhr, nachdem der Nachturin 1 Stunde vorher gelassen wurde), in 
Rohrchen II-XII je 1 ccm physiologische Kochsalzlosung. Man pipettiert 
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nun 1 cern Urin von Rtihrchen I nach Rtihrchen II, mischt gut und uber­
fuhrt wieder 1 ccm von II nach III usf. bis Rahrchen XII, von dort wird 
1 ccm wegpipettiert. Es entsteht so eine progressive Verdunnungsreihe, 
in der jedes GHischen die halbe Urinmenge wie das vorhergehende enthalt. 
Jetzt werden die Glaschen schnell hintereinander mit je 2 ccm der 1 °/00 
Starkeltisung beschickt und fur 30 Minuten in einen Thermostaten oder 
Brutschrank bei 38° gebracht. Nach genau 1/. Stunde wird der Ferment­
prozef3 durch Abschrecken der Rahrchen in Eiswasser unterbrochen und 
nach Zugabe von 1-2 Tropfen der n/50-Jodlasung abgelesen. Das erste 
in der Reihe blaurot gefarbte Rahrchen heif3t das Grenzrtihrchen oder 
"Limes", das ihm in der Numerierung vorangehende dient zur Berech­
nung. .Man kann den Wert aus folgender Tabelle ablesen: 

R~{;c~:~s } I II III IV V VI VII VIII IX X Xl XII 

Diastase- } 
Einheiten 2 4 

proccm Urin 
8 16 32 64 128 256 512 1024 2048 4096 

Es sei z. B. Rtihrchen IX als erstes blaurot, dann enthalt 1 ccm des 
untersuchten Urins 256 Einheiten (Ablesung Rohrchen VIII) oder wie 

38° 
man schreibt: d 30' = 256. 

38° 
Oberer Grenzwert: d 30' = 64. Dariiberliegende Werte sprechen fur 

eine Erkrankung des Pankreas oder seine sekundare Beteiligung, z. B. 
bei CholedochusverschluB. Besonders wichtig ist die Erhohung der Harn­
diastase fiir die Diagnose der akuten Pankreatitis und Pankreasfett­
gewebsnekrose. 

Ganz analog gestaltet sich die Diastasebestimmung im Blut. Man 
benutzt das abzentrifugierte Niichternserum und verfahrt darnit wie beim 

38° 
Urin. Oberer Grenzwert d 30' = 32. 

Hahere Werte haben dieselbe Bedeutung wie beirn Harn. 

Leber. 
Vorbe merkungen. 

Von den Funktionen der Leber ist folgendes bekannt: 1. der aus 
dem Darmkanal resorbierte und durch die Pfortader der Leber zuge­
fuhrte Zucker wird zu einern groBen Teil in Glykogen verwandelt und in 
den Leberzellen aufgestapelt. Wenn der Zuckergehalt des Blutes unter 
die normale Htihe sinkt oder wenn sich durch den Nervus splanchnicus 
(z. B. beim Zuckerstich) gewisse Nervenreize geltend machen, oder wenn 
Adrenalin eingespritzt wird, so wird durch ein in der Leber vorhandenes 
Ferment das Glykogen in Traubenzucker verwandelt und als solcher in 
das Blut iibergefiihrt; - 2. ist die Leber ein, jedoch nicht der aus­
schlief31iche Ort der Harnstoffbildung; - 3. wirkt sie entgiftend auf manche 
vorn Darm resorbierte toxische Substanzen; - 4. ist sie die Bildungsstatte 
der Galle. - Wenn sich auch kleine Mengen von Bilirubin (= Harnatoidin) 
in alten Blutextravasaten und als Vorstufe in der Milz bilden konnen, 
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so reicht dies doch niemals hin, urn allgemeine GelbHirbung (= Ikterus) 
zu erzeugen. Gelbsucht tritt auf, wenn entweder die Ausscheidung 
der Galle durch Verlegung der Gallenwege gehemmt ist oder wenn bei 
gewissen schweren Vergiftungen (Phosphor, Arsenwasserstoff, chlorsaures 
Kali) , bei Infektionskrankheiten (Sepsis, Pneumonie, Riickfallfieber) 
und Biutkrankheiten, z. B. hamolytisehem Ikterus, in der Leber so 
groBe Mengen von Gallenfarbstoff und dickfliissiger Galle produziert 
werden, daB diese in der Leber staut und in die LymphgefaBe und das 
Blut iibertritt. Bei dieser letzteren Form, die man als Ikterus durch 
Polycholie oder Pleiochromie bezeiehnet, wird aus dem Hamoglobin 
der massenhaft zugrunde gehenden roten Biutkorperehen in Milz und Leber 
eine abnorm farbstoffreiche, zahfliissige Galle gebildet, von der jedoeh 
aueh geniigende Mengen in den Darm ergossen werden, urn dem Stuhl­
gang eine normale Farbe zu geben. Wenn dagegen, bei der ersten Form, 
die groBen Gallenausfiihrungsgange verlegt sind (durch katarrhalische 
Schwellung, Gallensteine, Tumoren), so fehlt die Galle imDarm, es leidet 
die Fettresorption, die Stiihle zeigen lehmartige Farbe, und es laBt sich 
in ihnen wie auch im Harn kein Urobilin nachweisen, das sonst durch 
Reduktion aus dem Gallenfarbstoff im Darm gebildet wird. 

Leberfunktlonspriifung. 
Da die Leber im Zuckerstoffwechsel eine hervorragende Rolle spielt, 

hat man die folgenden Proben zur Ermittlung von Storungen der Leber­
funktion herangezogen. 

1. Lavuloseprobe: Man gibt des Morgens 50 bis 100 g Lavulose 
in einer groBen Tasse Tee und sammelt den Urin in den nachsten 6 Stunden 
in 2stiindigen Portionen. Dann priift man jede einzelne Portion mit 
der Seliwanoffsehen Reaktion (S. 202) und polarisiert bci positivem 
Ausfall. Die mit den gewohnliehen Polarimetern gewonnenen Zahlen 
werden mit 0,57 multipliziert. Ausseheidungen iiber 0,7 g gelten als 
krankhaft. 

2. Galaktoseprobe: Es werden morgens niichtern 40 g Galaktose 
(Kahlbau m)in eine Tasse Tee gereieht. Der Urin dernaehsten 12 Stunden 
wird in 2stiindliehen Portionen gewonnen und mit der Nylanderschen 
Probe auf Galaktose untersucht. Bei positiver Reaktion wird polarisiert 
und die dabei abgelesenen Zahlen werden mit 0,7 multipliziert. Aus­
scheidungen iiber 3 g sind pathologisch. 

Positiver Ausfall der Lavulose- und Galaktoseproben gilt als Hinweis 
auf eine diffuse Parenchymerkrankung der Leber. 

3. Die Takata-Reaktion wird neuerdings oft zur Leberfunktions­
priifung herangezogen und fallt namentlieh bei Lebercirrhosen, Leber­
atrophie, Tumoren der Leber positiv aus. 

Ausfiihrung: Man nimmt eine Reihe von neuen Spitzglasern, von 
denen jedes mit 2 cern physiologiseher Kochsalzlosung besehiekt wird. 
Hierauf kommt in das erste Rohrchen 1 cern des zu untersuehenden 
Blutserums oder Aseitesfliissigkeit. Aus dieser gut durehgeschiittelten 
Misehung wird 1 cern in das zweite Rohrchen iibertragen und von diesem 
wieder 1 cern in das naehstfolgende usf. Aus dem letzten wird der ent­
nommene Kubikzentimeter weggegossen. Auf diese Weise hat man sich 
eine Verdiinnungsreihe von 1 : 2 bis 1: 512 hergestellt. In jedes Glaschen 
wird alsdann 0,25 cern einer 10%igen Natriumcarbonatlosung gebracht 
und hierauf 0,3 cern frisch bereitetes Takatareagens hinzugefiigt. Das 
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Takatareagens setzt sich aus O,S%iger Sublimatltisung und O,02%iger 
neutraler Fuchsinltisung zu gleichen Teilen zusammen. Die Rtihrchen 
bleiben bei Zimmertemperatur stehen und das Ergebnis wird nach 
3 Stunden abgelesen. 

Die Probe ist als positiv zu erachten, wenn in mindestens zwei 
Rtihrchen eine Ausflockung eingetreten ist. Findet sich in einem oder 
mehreren Rtihrchen nur eine Opalescenz oder eine Triibung, so ist das 
Resultat zweifelhaft. Bei negativem Ausfall findet sich in allen GHischen 
die klare Farbltisung. - Icterus simplex, Salvarsanikterus und Stauungs­
leber und cholangitische Affektionen fiihren nur selten und voriibergehend 
zu positiver Reaktion. 

Perkusslon und Palpation der Leber. 
Die obere Grenze der Leberdampfung faUt mit der 

unteren Grenze der rechten Lunge und des Herzens zusammen. 
Die untere Grenze findet sich bei Gesunden in der Axillarlinie 
zwischen 10. und 11. Rippe, schneidet den Rippenbogen in der 
Mamillarlinie, liegt in der Medianlinie mitten zwischen Proc. 
xiphoideus und Nabel, verlauft dann im Bogen nach aufwarts 
und trifft zwischen Parasternal- und MamiUarlinie mit dem 
Diaphragma und gew6hnlich der Herzspitze zusammen. Bei 
tiefer Inspiration, zumal bei linker Seitenlage, wird die Leber­
dampfung kleiner, indem der Lungenrand tiefer herabtritt. Der 
untere Leberrand riickt bei In- und Exspiration um ein geringes 
nach ab- und aufwarts. 

Die Perkussion gestattet nur den von Lunge nicht iiberlagerten Teil 
der Leber mit Sicherheit abzugrenzen, die oberste Grenze des Organs, 
also die Kuppel der Leber, welche der rechten Zwerchfellwtilbung anliegt 
und hoch in den Thoraxraum hinaufreicht, kann auch durch Bestimmung 
der relativen Dampfungsgrenze nicht festgestellt werden. Dagegen gelingt 
es mit Sicherheit, den Stand der Leberkuppel und des Zwerchfells zu 
erkennen bei der Durchleuchtung mit Rtintgenstrahlen. Diese ermiiglicht 
es auch zu sehen, ob die respiratorischen Zwerchfellbewegungen in der 
normalen ausgiebigen Weise erfolgen. Entziindliche Prozesse der Leber 
und ihrer Umgebung (LeberabsceB, subphrenische Eiteransammlungen, 
paranephritische Abscesse) verraten sich dadurch, daB die respiratorischen 
Zwerchfellexkursionen gering sind oder ganz fehlen. Die rechte oder 
linke Zwerchfellhalfte erweist sich ferner als gelahmt und abnorm hoch­
stehend bei Lasion des gleichseitigen Nervus phrenicus, der yom 4. Cervical­
segment durch die Brusthtihle, und zwar rlem Herzbeutel entlang zum 
Diaphragma zieht, z. B. bei Exairese des Nervus phrenicus, also bei 
Durchtrennung dieses Nerven zum Zweck der Ruhigstellung einer tuber­
kultis erkrankten Lunge. 

Bei gesunden Leuten ist die Leber und besonders ihr Rand 
nicht oder nur undeutlich zu fiihlen; kann man sie durch Palpa­
tion abgrenzen, so ist die Leber resistenter als normal. Bei der 
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Palpation ist zur 13eurteilung der Leberresistenz sehr wichtig 
das Hiniibergleiten der Leberkante iiber die Finger: Man lege 
die Hande flach auf die rechte Bauchseite und driicke bei tiefer 
Inspiration mit den Fingern sanft, aber tief nach oben. Die 
Kranken sollen bei horizontaler Riickenlage untersucht werden, 
diirfen den Kopf nicht nach vorne beugen, sondern sollen ihn 
ruhig auflegen, damit die Bauchdecken vollstandig entspannt 
werden. Man palpiere langsam und mit warmen Handen! 

Bei Lungenemphysem ist die Leberdampfung verkleinert, weil die 
geblahten Lungenrander die Leber mehr iiberragen. Bei hiiheren Graden 
von Emphysem, wenn auch die Kuppel des Zwerchfells tiefer steht, 
riickt der untere Leberrand nach abwarts. Eine Verschiebung der Leber 
nach unten findet sich auch noch bei rechtsseitigem pleuritischem Exsudat 
und Pneumothorax. 

Verdrangung der Leber nach oben kommt auBer bei rechtsseitiger 
Lungen- oder Pleuraschrumpfung vor allem vor bei Auftreibung des 
Bauches, z. B. infolge von Schwangerschaft, Ascites, Meteorismus; dabei 
wird der vordere Leberrand nach oben gedreht (KantenstelJung) und 
dadurch die Leberdampfung nicht nur nach oben verschoben, sondern 
auch verkleinert. 

Die Gallenblase ist unter normalen Verhaltnissen nicht 
fiihlbar; sie wird als birnfOrmiger glatter Tumor am unteren 
Rand der Leber, etwa in der rechten Mamillarlinie fiihlbar, 
wenn sie durch Fliissigkeit iibermaBig ausgedehnt ist; dies kann 
der Fall sein durch Galle bei Verstopfung des Ductus chole­
dochus, durch Eiter bei Empyem der Gallenblase oder durch 
schleimigen farblosen Inhalt (GaUenschlamm) beim Hydrops 
vesicae felleae, der durch dauernden VerschluB des Ductus 
cysticus erzeugt wird. 

Gallensteine finden sich hauptsachlich in der Gallenblase 
und nur setten in den Gallengangen der Leber. Sie bilden 
sich, wie N a u n y n gezeigt hat. vor allem bei Stauungen 
der Galle und bei infektiOsen Prozessen in der Gallenblase. 
Doch kommen neben diesem "steinbildenden Katarrh" der 
Gallenblasenschlcimhaut noch andere Ursachen fiir die Ent­
stehung der Gallensteine in Betracht: Ga1lensteine finden sich 
ungefahr ,riermal haufiger bei Frauen als bei Mannern vor, und 
zwar bei Frauen hauptsachlich im AnschluB an Schwangerschaft 
und Wochenbett, auch werden sie in manchen Familien gehauft 
beobachtet. Die Gallensteine bestehen beim Menschen haupt­
sachlich aus Cholesterin (s. S. 135), sie sind oft durch Bilirubin 
braun bis schwarz gefarbt. Altere Gallensteine und namentlich 
solche, welche in einer chronisch entziindeten Gallenblase ge­
legen hatten, zeigen bisweilen eine Kalkschale, und sie sind dann 

M iiller-Selfert 87. 17 
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auf der Rontgenphotographie als dunkel konturierte Scheibchen 
erkennbar. Bestehen sie jedoch (wie in der Mehrzahl der FaIle) 
nur aus organischer Substanz, also aus Cholesterin und Bilirubin, 
so geben sie bei der Rontgendurchleuchtung keinen Schatten, 
man kann sie aber durch das Verfahren von Graham zur An­
schauung bringen. Dieser hat gezeigt, daB das Tetrajodphenol­
phthalein durch die Leber in die GaIlenwege ausgeschieden wird. 
Man gibt dem Patienten des Abends 4 g Tetrajodphenolphthalein 
(Tetragnost), die er in 40 g destilliertem Wasser auflosen und 
zusanllnen mit 1/,1 Wasser oder Traubensaft trinken solI. 
Sicherer ist es, das Mittel intravenos einzuspritzen. Des anderen 
Morgens kann die Gallenblase wegen ihres hohen Jodgehaltes 
im Rontgenbild als circumscripter, birnfOrmiger Schatten erkannt 
werden, und man kann ihre Entleerung in das Duodenum 
am Rontgenschirm verfolgen. Urn die Gallenblasenentleerung 
zu befOrdern, gibt man gegen Mittag eine butterhaltige Mahl­
zeit oder Magnesiumsulfat und beobachtet am Rontgenschirm, 
ob die Entleerung der Gallenblase sich danach vollstandig 
vollzieht. Sind gro/3ere Gallensteine in der Gallenblase vor­
handcm, so stellen sich diese als umschriebene helle Lucken im 
Bereich des Gallenblasenschattens dar. Da die Resorption des 
Tetragnost vom Darmkanal aus nicht immer geniigend erfolgt, 
so gelingt die Fiillung der Gallenblase bei peroraler Darreichung 
des Praparates nicht regelmaBig, und wenn·somit keine Schatten­
bildung im Rontgenbild auf tritt, so darf daraus noch nicht der 
Schlu/3 gezogen werden, da/3 ein VerschluB des Cysticus vorliegt, 
welcher eine Fiillung der Gallenblase durch die aus der Leber 
ausflieBende Galle unmoglich macht. 

Durch die Rontgenuntersuchung beim Menschen und durch 
das Tierexperiment ist erwiesen, daB die Entleerung der Galle 
in das Duodenum hauptsachlich unter dem Reiz gewisser 
Nahrungsstoffe, z. B. des Ols, besonders des Ricinusols, sowie 
durch Eigelb und der EiweiBabbauprodukte, erfolgt und da/3 
sie auBerdem durch Magnesiumsulfat und andere Salze gefordert 
wird; ferner wird durch subcutane Einspritzung von Pituitrin die 
Galleaustreibung gefOrdert. Nahe der Papilla Vateri ist der 
Ductus choledochus von einem Ring glatter Muskulatur um­
geben, dem Sphincter Oddi. Dieser steht hauptsachlich unter 
dem Einflu/3 des Nervus vagus. Solange dieser Sphincter ver­
schlossen ist, wird die Lebergalle durch den Ductus hepaticus 
und cysticus in die Gallenblase geleitet und dort einer Ein­
dickung unterworfen. Offnet sich bei der Nahrungsaufnahme 
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ner Sphincter Oddi, so pflegt eine Kontraktion der Gallen­
blasenmuskulatur und eine Entleerung der Galle aus der Gallen­
blase einzusetzen. 

Gallenkoliken auBern sich durch Anfalle von heftigen Schmerzen 
im Epigastrium, in der Lebergegend und der rechten Schulter, oft auch 
durch Erbrechen; die Gallenblasengegend ist dabei druckempfindlich. 
Solche Gallenblasenkoliken treten vor allem auf bei Einklemmung von 
Steinen in den Ductus cysticus oder Choledochus, ferner aber auch bei Ent­
ziindungsprozessen der Gallenblase und der Gallenwege, welche durch das 
Eindringen von Colibacillen, Enterokokken, Typhusbacillen und anderen 
Infektionserregem bedingt sein kiinnen. Diese Cholecystitis und Cholangitis 
infectiosa kann zur Bildung von Gallensteinen Veranlassung geben nnd 
diese pflegen wieder dem Auftreten infektiiiser Prozesse Vorschub zu 
leisten. Die Einklemmung und Wanderung der Steine in den GaUengangen 
fiihren zu krankhaften Kontraktionen der Gallenblasenmuskulatur und 
zu Kolikschmerzen. Ikterus ist bei Cholangitis uno bei Cholelithiasis dann 
vorhanden, wenn der Ductus hepaticus oder choledochus durch die Ent­
ziindung oder durch Steine verlegt ist; er fehlt aber haufig, und zwar 
dann, wenn ein Stein im Ductus cysticus steckt und wenn dabei der 
Ductus hepaticus und choledochus frei bleibt. Eiterige Entziindung der 
Gallenblase (Empyema vesicae felleae) erzeugt ein schweres Krankheits­
bild, hohes und andauemdes Fieber und starke VergriiBerung und 
Schmerzhaftigkeit der Gallenblase; sie muB meist operativ behandelt 
werden. 

VergroBerung der Leber kommt bei folgenden Krank­
heiten vor: 

Icterus catarrhalis; die Leber ist meist in geringem Grade ge­
schwollen, oft palpabel, nicht schmerzhaft. Milz nicht selten vergriiBert, 
besonders bei langdauerndem Ikterus. sowie bei den infektiiisen Formen 
des Ikterus, z. B. der Wei lschen Krankheit. 

LeberabsceB: Leber unregelmaBig vergriiBert, schmerzhaft. peri­
hepatitisches Reiben, mei5t Ikterus, unregelmaBiges Fieber mit Friisten. 
Milz meist vergriiBert. 

Hypertrophische Lebercirrhose (Hanot): Leber gleichmaBig 
vergriiBert, mit abgerundeter Kante, derb anzufiihlen. Milz 5ehr ver­
griiBert, Ikterus; kein A~cites, oft braune Pigmentierung der Haut, be­
sonders im Gesicht. Urobilin im Ham reichlich. 

Le be r kre bs: Leber zeigt hiickerige harte Tumoren, ist vergriiBert, 
oft Ikterus, Milz nicht vergriiBert, Ascites bisweilen vorhanden, schwere 
Kachexie. 

Leberechinococcus: Leber durch den prallelastischen, bisweilen 
fluktuierenden Tumor bedeutend. aber ungleichmaBig vergriiBert; die 
Probepunktion ergiht Fliissigkeit, deren Beschaffenheit und Komplement­
bindung S. 263 u. 294 angegeben ist. Ikterus bisweilen vorhanden. Kein 
Ascites, Milz nicht vergriiBert. 

Stauungsleber infolge solcher Herz- und Lungenkrankheiten, die 
zu veniiser Stauung fiihren. Leber vergriiBert, derb, Ikterus fehlt oder 
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ist geringfligig, Milz meist nicht vergroBert, Ascites meist nur dann, 
wenn auch Odem der Beine und Hydrothorax besteht Urobilin im Ham 
reichlich. 

Amyloidleber Cnach langwierigen Eiterungen. Tuberkulose, be­
sonders Knochentuberkulose, Lues): Leber gleichmaBig vergroBert, ziem­
lich derb, glatt, Milz geschwollen; Ikterus und Ascites fehlt. Albuminurie. 

Le b e rsyp h i I is: Leber derb, entweder gleichmaBig vergroBert oder 
von tiefen narbigen Furchen durchzogen und gelappt, Milz vergroBert. 
Ikterus und Ascites haufig vorhanden, oft aber auch fehlend. Magen­
blutungen. Wassermann gewohnlich positiv. 

Leukamie: Leber gleichmaBig vergroBert, Milz in noch viel hoherem 
MaBe angeschwollen, kein Ikterus, kein Ascites. 

Verkleinerung der Leber wird beobachtet bei: 
Atrophischer Lebercirrhose (Laennec): Leber hart, hockerig, 

geschrumpft; in frUhen Stadien ist nur der linke Leberlappen verkleinert, 
wahrend der rechte noch eine ansehnliche GroBe darbieten kann. Milz 
erheblich vergroBert, Pfortaderstauung, Ascites meist hohen Grades. kein 
oder nur geringer Ikterus, haufig abundante Magenblutungen. Urobilinurie. 
Zwischen der hypertrophischen und der atrophischen Form der Leber­
cirrhose kommen mancherlei Ubergange vor. Atiologie oft Alkoholismus. 

Akuter gelber Leberatrophie: Nachdem oft die Erscheinungen 
gewohnlicher gutartiger Gelbsucht vorausgegangen waren, tritt unter 
Delirien und Somnolenz eine rasche Verkleinerung der weichen und sehr 
schmerzhaften Leber ein. Hochgradiger Ikterus, meist keine Milzver­
groBerung, kein Ascites. Blutungen an verschiedenen Stellen des Korpers. 
Tm Ham oft Leucin, Tyrosin und andere Amino- und Oxysauren; in tiefer 
BewuBtlosigkeit todlicher Ausgang. 

Milz. 
Die Milz liegt an der hinteren Wand der Leibeshohle und 

grenzt mit ihrem hinteren Pol an die Wirbelkorper und die 
linke Niere. Der vordere Milzpol findet sich normalerweise 
etwa in der mittleren Axillarlinie zwischen der 9. und 11. Rippe 
und etwa 3 - 5 Finger breit nach hinten vom Rippenbogen. 
Dementsprechend kann die Milzdampfung am besten in der 
hinteren Axillarlinie perkutiert werden. \Venn die Milz eine 
krankhafte VergroBerung erfahrt, so riickt der vordere Milzpol 
nach vorne bis zum Rippenbogen und iiber diesen hinaus und 
wird fiihlbar. Auch nimmt dann die Milzdampfung in der Breite 
ZU. Der hintere Milzpol ist perkutorisch von der Wirbelsaule 
und der Nierendampfung nicht abzugrenzen und die Lange 
der Milz kann deshalb nicht festgestellt werden. Die Hohe der 
Milzdampfung (= der Breite der Milz) betragt in der mittleren 
Axillarlinie 5 -7 em. Bei tiefer Inspiration, noch mehr bei 
rechter Seitenlage, wird die Milzdampfung durch Herabriicken 
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des linken unteren Lungenrandes verkleinert. Wenn derjenige 
Teil des Kolon, welcher der Milz anliegt (Flexura coli lienalis 
und Colon descendens), mit Kot gefiillt oder luftleer kontra­
hiert ist, so Hi.Bt sich die Milzdampfung perkutorisch nicht 
abgrenzen. Urn bei gefiilltem Magen die Milzdampfung per­
kutieren zu konnen, ist es notig, den Kranken in rechter 
Seitenlage zu untersuchen. Die Milzdampfung wird verkleinert 
und kann fehlen, wenn bei Lungenemphysem der geblahte 
Lungenrand die Milz vollstiindig iiberlagert oder wenn bei 
Ascites oder Meteorismus die Milz nach oben in die Kuppel 
des Zwerchfells gedriingt wird. 

VergroBerung der Milz ist also dann anzunehmen, wenn 
die Hohe der Diimpfung 7 em iiberschreitet und die Spitze den 
Rippenbogen errcicht oder iiberragt und dann fiihlbar wird. 
Man palpiert die Milz, indem man mit der Hand flach den 
Rippenbogen umgreift und den Patientcn tief atmen liiBt. Milz­
vergroBerung findet sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten, 
und zwar regelmiiBig und in erheblichem Grade bei Typhus 
abdominalis (vom Ende der ersten Krankheitswoche an) und bei 
Malaria; auBerdem bei Fleckfieber, Maltafieber, Febris wolhynica, 
Riickfallfieber und bei septischen Erhankungen. Weniger regel­
miiBig bei den akuten Exanthemen und bei Pneumonie, wo 
sie oft erst mit und nach der Krise auftritt. Ferner ist die 
Milz vergroBert bei Lebercirrhose, Milzinfarkt, Milzabscessen, 
Echinococcus, malignen Neubildungen (Sarkom) der Milz. 
Amyloiderlcrankung. Die hochsten Grade der MilzvergroBerung 
werden beobachtet bei der Leukiimie, Pseudoleukiimie und bei 
Granulom. 

Bei der Ban tischen Krankheit (Splenomegalie) handelt es sich urn 
Milzvergriil3erung mit sekundarer Erkrankung der Leber (Cirrhose) und 
Anamie mit Kachexie; in den spateren Stadien Ascites. Das Blut­
bild zeigt eine Verminderung der roten Blutkiirperchen (Oligocythamie), 
Sinken des Hamoglobingehaltes (Oligochromamie), Leukopenie. Bei 
hamolytischem Ikterus ist die MiIz und oft auch die Leber ver­
griil3ert, es besteht jahrelang ein leichter wechselnder Ikterus, und es 
kann sich mit der Zeit eine hochgradige Anamie ausbilden. Durch MiIz­
exstirpation kann das Leiden geheilt werden. Das Leiden kommt bis­
weilen als vererbbar bei mehreren Familiengliedern vor, nicht selten aber 
auch sporatisch ohne bekannte Ursache. 

Grol3e Milztumoren kiinnen von anderen Bauchgeschwiilsten meist 
dadurch unterschieden werden, dal3 an ihrer vorderen Kante eine Kerbe 
zu fiihlen ist und dal3 sie mit der Inspiration eine Bewegung nach abwarts 
machen. 
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Parasiten nnd Infektionskrankheiten. 
Tierische Parasiten. 

Zestoden. 
Die Bandwiirmer stellen Tierkolonien dar, welche aus 

einem Kopf mit Haftapparat und einer gr6I3eren oder geringeren 
Reihe von Einzelindividuen = Proglottiden bestehen. Die von 
den geschlechtsreifen Proglottiden gelieferten Eier entwickeln 
sich, wenn sie in den Magen eines zum Zwischenwirt geeigneten 
Tieres gelangen, in dessen Organen zu einer Blase, der Finne 
(Cysticercus). Wenn die Finne in den Darmkanal des Band­
wurmwirtes aufgenommen wird, wachst sie wiederum zum 
Bandwurm aus. 

Taenia solium wird 2-6 m lang. Kopf kugelig, stecknadelkopf­
groB, mit vier Saugnapfen und Rostellum, auf welchem ein zweireihiger 
Hakenkranz angeordnet ist. Der diinne Halsteil etwa 1 cm lang, an 
diesen setzt sich die Gliederkette an. Die rei fen Proglottiden haben 
Kiirbiskernform, mehr lang als breit, seitenstandige Geschlechtsoffnung und 
einen in 7 -10 dicke verzweigte Seitenaste auslaufenden Uterus (Abb. 69). 
Eier kugelig (oder oval) von 30: 35 fA- Durchmesser, mit radiar gestreifter 
Schale und sechshakigem Embryo (Abb. 72). - Die Finne = Cysticercus 
cellulosae, ist etwa erbsengroB, findet sich beim Schwein und gelangt 
durch den GenuB rohen Schweinefleisches in den menschlichen Darm. 
wo sie sich zum Bandwurm entwickelt. Cysticercen kommen auch bei 
solchen Menschen vor, weIche an Bandwurm leiden, wenn die Eier in den 
Magen gelangen (unter der Haut im intcrmuskularen Bindegewebe, auch 
im Auge und Gehirn, wo die Blasen zu epileptischen Anfallen, Hydro­
cephalus und anderen Hirnsymptomen Veranlassung geben konnen). 

Taenia saginata = mediocanellata, kommt in Deutschland vie! 
haufiger vor, sie ist dicker und langer (4-30 m) als die T. solium 
Kopf bis 2 mm breit, mit vier schwarz pigmentierten Saugnapfen 0 h n e 
Rostellum und ohne Hakenkranz. Hals nur wenige mm lang. Die Pro­
glottiden sind langer als breit und haben unregelmaBig alternierende 
seitenstandige Geschlechtsoffnung und einen in 20-35 feine Seitenaste 
auslaufenden Uterus (Abb. 70). Eier (ahnlich wie bei T. solium) oval, 
40: 30 ~I. - Die Finne ist kleiner, findet sich im Muskelfleisch des Rindes 
und wird mit rohem oder ungekochten Rindfleisch in den menschlichen 
Korper aufgenommen. 

Bothriocephalus latus, 5-9 m lang, Kopf mandelformig mit zwei seit­
lichen Furchen (S a uggru ben). Halsteil fadenformig. Die rei fen Glieder 
sind breiter als lang; der Uterus braunlich, rosettenformig urn die 
flachenstandige in der Mitte der Proglottiden liegende Geschlechts­
offnung angeordnet (Abb. 71). Die Eier oval, 50: 30 f" von einer 
braunlichen gedeckelten Schale umgeben(Abb. 74). Die Finne findet sich 
bei verschiedenen SiiBwasserfischen (Hecht, Forelle, Barsch, Asche). 

Bei Leuten, welche den Bothriocephalus latus beherbergen, ent· 
wickelt sich nicht selten eine perniziose Anamie. In der Korpersubstanz 
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des Bothriocephalus Hiilt sich eine sehr giftige Substanz nachweisen, 
deren Einspritzung bei Tieren den Tod oder das Bild der perniziosen 
Anamie erzeugt. Auch andere Bandwtirmer und Eingeweidewtirmer 
zeigen, wenn auch in geringerem Grade, cine ahnliche Giftwirkung. 

Taenia Echinococcus. - Dieser Bandwunn findet sich beim Hund, 
ist nur 21/ 2-6 mm lang, zeigt einen mit doppeltem Hakenkranz und 
4 Saugnapfen versehenen Kopf, kurzen Hals und 3-4 Glieder, von denen 
nur das letzte geschlechtsreif ist. Der B1asenzustand des Echinococcus 
kommt beim Menschen vor in Leber, Milz, Nieren, Lungen, Knochen 
usw. Er findet sich in zwei Formen, als groBer, haufig mit Tochter­
blasen geftillter Echinococcussack, der bis zum Umfang eines Kinder· 
kopfes anwachsen kann, und als E. multilocularis, wel~her aus e!ner 
Unzahl kleiner und kleinster gallertgeftillter Hohlraume mIt konzentnsch 

Abb.69. Abb.70. Abb.71. 
Giied von Glied von Glieder von 

Taenia Taenia Bothriocephalus 
solium. saginata. tatus. 

(Nach Stein .) 

Abb 7Q. 
Ei yon Taenia 

solium. 

Abb. 73. 
Ei von 
Taenia 

saginata. 

Abb.74. 
Ei von 

Bothrioceph. 
latus. 

geschichteter Wand besteht. In den Echinococcusblasen finden sich 
bisweilen, nicht immer, Kopfe (Skolices) mit Haken. 1m Blutserum 
von an Echinococcuscysten lei den den Individuen lassen sich spezifische 
Antikorper nachweisen. Die Diagnose auf Echinococcus kann dadurch 
gestellt werden, daB man das B1ut des auf Echinococcus verdachtigen 
Kranken mit dem Antigen, namlich der steril aufbewahrten Fltissigkeit 
eines Echinococcussackes unter Zuftigung eines Komplements (frisches 
Meerschweinchenblutserum) zusammenbringt und nach der auf S.294 
beschriebenen Methode der Komplementbindung untersucht; nega­
tiver Ausfall schlieBt Echinococcus nicht aus. - Haufig, jedoch nicht 
immer, zeigt das Blut bei echinococcuskranken Menschen einen reich­
lichen Gehalt an eosinophilen Leukocyten. 

Nematoden. 
N e mat 0 den = Faden wiirmer; zeigen getrenn te Geschlech ter . 

Ascaris lumbricoides, der Spulwurm, lebt im DOnndarm, geht 
meist mit dem Stuhle ab, haufig auch mit dem erbrochenen Magen-
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inhalt. 1m Ascaridenorganismus werden zahlreiche pharmakologisch 
wirksame Substanzen gebildet, welche gastrointestinale Symptome 
ausliisen kiinnen. Massenhafte Ansammlung von Ascariden fUhrt in 
seltenen Fallen zu Darmverschlull (Ascaridenileus). Er ist dem Regen­
wurm ahnlich, das Mannchen ist etwas kleiner (15-20 cm) als das Weib­
chen (25-40 cm) und zeigt haufig eingerollten Kopf. Die Eier, welche 
massenhaft mit dem Stuhl entleert werden, sind oval. 70:40!" und 
zeigen eine dicke, konzentrisch gestreifte Schale, auf welcher eine buckel­
fiirmig vorspringende sogenannte EiweillhUlle liegt (Abb. 75). 

Oxyuris vermicularis, der Madenwurm, Springwurm oder Pfriemen­
schwanz, lebt im DUnn- und Dickdarm, auch im Processus vermiformis 
(Pseudoappendicitis), verlallt haufig den Darm und ruft dann im Anus 
und seiner Umgebung heftigen Juckreiz hervor. Er ist ein fadenfiirmiges 
WUrmchen, das Mannchen 3-5 mm, das Weibchen 10-12 mm lang, 
ersteres mit stumpfem, eingerolltem, letzteres mit spitzem, langgestleck­
tern Schwanzende. Die Eier, welche sich besonders in der aufgeweichten 
Haut urn den Anus des Patienten vorfinden, sind unregelmallig oval 
mit dUnner Schale, 50: 20 !' groll (Abb. 76). Infektion meist durch 
beschmutzte Finger, weitere Autoinfektion in gleicher Weise. Es mull 
deshalb verhUtet werden, dall die Patienten mit den Fingern ihre 
Analgegend berUhren und sich dort kratzen. 

Trichocephalus dlspar, der Peitschenwurm, lebt im Dickdarm, ist 
4-5 cm lang; zeigt fadenformiges Kopfende und dickeren, beim 
Mannchen spiralig eingerollten, beim Weibchen geraden oder leicht ge­
bogenen Leib. Eier gelbbralln, 66: 20 !', von der Form einer Citrone mit 
knopffiirmigen Auftreibungen an den Polen (Abb. 77). Infektion durch 
beschmutzte Finger und Hande (Trinkwasser ?). 

Anguillula Intestlnalls, Strongyloides stercoralis, 1,8-2,2 mm lang, 
lebt in den obersten DUnndarmabschnitten, erzeugt Durchfalle, oft 
blutigen Charakters. Die Eier, welche denen von Ankylostoma duo­
denale gleichen, werden mit bereits vollstandig entwickeltem Embryo 
geboren. Dieser durchbricht alsbald die EihUlIe, so dall in den Faeces 
stets nur Embryonen als kleine (0,2-0,3 mm lange), sich lebhaft be­
wegende WUrmchen zum Vorschein kommen. 

Ankylostoma duodenale, Mannchen 10 mm, Weibchen 12 bis 13 mm 
lang, lebt im DUnndarm des Menschen und bewirkt, indem es die 
Darmwand anbohrt und ihr Blut entzieht, aullerdem aber auch durch 
eine von dem Wurm ausgehende Giftwirkung, eine schwere Anamie 
(tropische Chlorose, Anamie der Gotthardtunnelarbeiter, der Ziegelei­
arbeiter und Bergleute). 1m Blut starke Eosinophilie. Die ovalen 
60: 35 !' grollen Eier, welche massenhaft mit dem Stuhle entleert werden, 
zeigen eine harte Schale und einen meist in Teilung befindlichen Embryo 
(Abb. 78). 1m Freien entwickeln sich diese zuerst in den Eischalen, 
kriechen dann aus, wachs en und beginnen sich nach einigen Tagen zu 
hauten. Diese Larven kiinnen durch die Haut oder auf anderen Wegen 
eindringen und wieder in den Darmkanal des Menschen gelangen, wo 
sie sich zu geschlechtsreifen Formen entwickeln. 

Trichina (Trichinella) splralls. Der normale Wirt ist die Ratte, 
von welcher das Schwein infiziert wird. Gelangt trichinenhaltiges Schweine-
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f1eisch in den Magen des Menschen, so werden durch den Magensaft die 
Kapseln der Muskeltrichinen aufgelost, die Tiere werden frei und ent­
wickeln sich im Darm zu geschlechtsreifen Darmtrichinen (d' 1,5, 
!f 2-4 mm lang); die Weibchen dringen in die Darmwand ein, wo sie 
nach 5-7 Tagen lebende junge Trichinen absetzen; diese letzteren ge­
langen auf dem Wege der Lymphgefal3e in den Blutkreislauf und setzen 
sich im Laufe der nachstfolgenden Tage in den Muskelfasern fest, wo 
sie sich nach mehreren Wochen einkapseln konnen. In der Muskulatur 
eingekapselte Trichinen lassen sich mit Rontgenstrahlen nachweisen. 
Wahrend der Anwesenheit der Trichinen im Darm bestehen heftige, 
gastroenteritische Symptome, wahrend der Einwanderung in die Muskeln 
Fiebererscheinungen und Muskelschmerzen. BezOglich der Differential­
diagnose gegenOber anderen Infektionskrankheiten ist es von Bedeutung, 

Abb.75. 
Ei von Ascaris 

lumbricoides. 

Abb.76. 
Ei von 
Oxyuris 

vermicular is. 

Abb.77. 
Ei von 

Trichocephalus 
dispar. 

Abb.78. Abb.79. 
Ei von Ankylostoma 

duodena Ie. 

dal3 bei Trichinose eine starke Vermehrung der eosinophilen Leuko­
cyten im Blute gefunden wird, dal3 der Harn starke Diazoreaktion zeigt, 
dal3 die Kniephanomene zu fehlen pflegen und dal3 meist eine Schwellung 
der Augenlider besteht. Trichinenembryonen sind nicht im Stuhl, wohl 
aber bisweilen in der LumbalflOssigkeit zu finden . Uber den Nachweis 
der Embryonen im Blut siehe S. 205. 

Filaria sanguinis (F. Bancrofti) wird durch Moskitos auf den 
Menschen Obertragen, kommt in den Tropen vor, veranlal3t Hamaturie, 
Chylurie und StOrungen des Lymphkreislaufes (Lymphscrotum, Ele­
phantiasis). Die geschlechtsreife Form lebt in lymphatischen Organen 
des Menschen und setzt eine grol3e Menge lebender Embryonen ab, welche 
sich im Urinsediment und im Blut vorfinden, in letzterem oft so zahl­
reich, dal3 jeder Blutstropfen mehrere Emblyonen enthalt: diese er­
scheinen als lebhaft sich bewegende, von einer zarten HOlle umschlossene 
Schlangchen von 0,216 mm Lange und der Breite eines roten Blut· 
korperchens. 

Trematoden (Plattwiirmer). 
Distomum hepaticum (Fasciola hepatica), Leberegel; 20-30 mm 

lang, von blattformiger Gestalt mit kegelformigem Kopfzapfen und zwei 
Saugnapfen an der Korperoberflache. Die Eier sind sehr groll, 130 fI-
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lang (5. Abb. 81), langlichrund, mit Deckel versehen. Infektion durch 
Pfiitzenwasser, Graser und Wiesen pflanzen. 

Distomum lanceolatum (Opisthorchis felineus) ist kleiner als der 
vorige, bis 11 mm lang, von lanzettformiger Gestalt, die Eier gleichfalls 
bedeutend kleiner. Beide leben in den Gallengangen und verursachen 
Erweiterungen und Entziindungen der GaUengange mit EntzOndung 
resp. Atrophie der Leber. Die Eier werden in den Faeces gefunden. In­
fektionsmodus unbekannt. 

DIstomum haematobium (Bilharz) kommt in den Tropen vor, 
lebt in der Pfortader, den Darmvenen und den GefaBen der Harnblase 
und veranlaf3t Diarrhoen, Hamaturie und Chylurie (Bilharziosis), 
kann zu Pyelonephritis und Uramie fOhren . Anamie und Eosinophilie 
des Blutes. Mannchen 12-14 mm lang, das Weibchen bis 20 mm lang. 
Die Eier, 120:50 /A-, finden sich im Harnsediment und zeigen entweder 
an einem Pol oder an der Seite eine Spitze (Abb. 80). 

Abb. 80. Abb. 81. 
Ei von Distomum haematobium. Ei von Distomum bepaticum. 

Distomum pulmonale, 8-10 mm lang, 4-6 mm breit, von plump­
eiformiger Gestalt, ruft Husten mit braunlich blutigem Auswurf hervor. 
Lungenschrumpfung. Eier in groBer Zahl im blutigen Auswurf aufzu­
finden, sind von braunlichgelber Farbe, 120: 50 /A-, am stumpfen Ende 
gedeckelt. Findet sich in kavernenartigen Hohlraumen an der Peripherie 
der Lunge, ru Husten und schmutzigbraunrotliches Sputum hervor. 

Arthropoden (GliederfiiBler). 
Mllben, Zecken, die Larven von verschiedenen Spezies der Milben, 

weJche auf Strauchern und Gras leben, dringen bisweilen in die unbekleidete 
Haut ein, z. B. der Beine, und rufen Jucken, Erythem, Ekzem und 
Urticaria hervor. Der blutsaugende Parasit ist in der Mitte der Haut­
efflorescenz makroskopisch festzustellen: Lep tu s aut u m nali s, die rot-
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lich gefarbte, eben noch makroskopisch erkennbare Milbe geht von 
Stachelbeerstrauchern und Schnittbohnen im Herbst auf die Menschen 
iiber. - Ixodes reduvius, der Holzbock, die Hundezecke, 1-4 mm 
lang, erzeugt, wenn er sich in die Haut eingebohrt hat, nur wenig Er­
scheinungen, wenn aber das vollgesogene Tier unvorsichtig abgerissen 
wird, so bleibt der Riissel haufig in der Wunde zuriiek und erzeugt ent­
ziindliche Erscheinungen. - Ornithodorus moubata, der im Erd­
baden der Eingeborenenhiitten gewisser Gegenden von Afrika lebt und 
auf die unbekleideten Beine der Bewohner iibergeht, ist der Ubertrager 
der Spirochaete Duttoni, des Erregers des afrikanischen Riickfallfiebers. 

Acarus (Sarcoptes) scablel zeigt langlich runden schildkrotenformigen 
Korper mit 8 kurzen Beinchen. Die Milben sind mit bloBem Auge eben 
noch zu erkennen. Das Weibchen findet sich am Ende des mit Eiern 
und Kotballen gefiillten Kratzganges, der als feine graue Linie unter der 
Epidermis zu erkennen ist und 1-2 em lang ist. Aus den Eiern ent­
wickeln sich in 8-14 Tagen die Larven, welche nach dreimaliger Hautung 
wieder neue Gange graben. Die Kratzgange und das von ihnen hervor­
gerufene Juckekzem lokalisieren sich vorwiegend in den Interdigitalfalten, 
am Handgelenk, an den Achseln, den Brustwarzen und in der Haut des 
Penis. 

Demodex folllculorum. die Haarbalgmilbe, 0,3-0,4 mm lang, dringt 
in die Talgdriisen und Haarbalge ein und kann zur Bildung von Comedonen 
Veranlassung geben, ruft aber keine schadlichen Wirkungen hervor. 

Insekten. 
Kopfliiuse, Pediculi capitis, 1-2 mm groB, mit langgestrecktem Leib. 

Sie heft en ihre Eier, die sag. Nissen, an die Kopfhaare an und erzeugen 
juckende Ekzeme und Verfilzung der Haare (Weichselzopfe). Filzliiuse, 
Pediculi pubis, mit rundlichem gedrungenem Leib; die birnformigen 
Nissen finden sich an den Haaren des Mons veneris und der Geschlechts· 
und Analgegend sowie auch an den Haaren ~er Achselhohle und der 
Brust, aber niemals an den Kopfhaaren. Die Ubertragung erfolgt meist 
beim Coitus. Bei der Anwesenheit von Filzlausen kann man gewohnlich 
linsengroBe, schwachblaue Flecken an der Brust-, Bauch- und Ober­
schenkelhaut, die charakteristischen Maculae coeruleae, beobachten. Die 
Kleiderliiuse, Pediculi vestimentorum, 2-,1 mm lang, weiBgrau, pflegen 
ihre Eier in die Nahte der Wasche und an die Faden der Kleidungsstiicke 
anzukleben und aus dies em Grunde muB sich die Entlausung bei dieser 
Form vor aHem auf die Wasche, Kleider und Betten erstrecken. Bei 
starker Verlausung konnen die Kleiderlause braune Pigmentierung, 
namentlich in der Schultergegend, erzeugen. Die Kleiderlaus ist der 
Ubertrager des Flecktyphus sowie auch des Wolhynischen Fiebers und 
des Riickfallfiebers. 

Auch die Wanzen und Flohe konnen als blutsaugende Parasiten solche 
Infektionskrankheiten iibertragen, deren Erreger sich im Blut vorfinden, 
z. B. das Riickfallfieber und selbst die Pest. An der Verbreitung der 
letzteren ist neben dem Menschenfloh (Pulex irritans) und dem Hunde­
f1oh, besonders auch der Rattenfloh beteiligt. 
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Protoloen. 
1m Stuhl linden sich bisweilen Amiiben, n,mdliche oder eifiirmige 

einzellige Gebilde, griil3er als ein weil3es Blutkiirperchen; sie besitzen 
einen runden Kern mit Kernkiirperchen, ihr Protoplasma ist fein gekiirnt. 
Wenn man sie unmittelbar nach der Entleerung des Kotes wo­
miiglich auf dem heizbaren Objekttisch beobachtet, so sieht man 
an ihnen Bewegungsvorgange, indem von dem feinkornigen Entoplasma 
glasige, vollkommen strukturlose Buckel (Pseudopodien) vorgestreckt 
werden. Solche Amoben kommen bisweilen im Stuhl gesunder Menschen, 
haufiger bei chronischen Diarrhoen vor (Entamoeba coli). Von diesen harm­
losen Amoben lal3t sich unterscheiden die Entamoeba histolytica 
(Schaudinn). Sie ist der Erreger der tropischen, z. B. in Agypten und 
Ostasien endemisch herrschenden Ruhr, der Amoben-Dysenterie. Diese 
zeichnet sich durch schwere Entziindung und Geschwiirsbildung im Dick­
darm aus, geht mit Fieber und schmerzhaften Stiihlen einher, ist sehr 
zu Rezidiven geneigt und zeigt im Gegensatz zu der auch bei uns vor­
kommenden Bacillenruhr als haufige Komplikation Leberabscesse. Die 
glasig-schleimig-blutigen Stiihle der Amiibenruhr sind sehr leukocyten­
arm, wahrend die mehr eitrig-blutigen Stiihle der Bacillenruhr massen­
haft Leukocyten enthalten. - Die Entamoeba histolytica macht folgenden 
Entwicklungsgang durch: 1. das vegetativ-aktive Stadium; die sog. 
Tetragenaform, ist das Fortpflanzungsstadium, 2. die Minuta-Form ist 
die kleinere Form der Amobe; schliel3lich die Cyste, aus welcher die 
jungen Amoben hervorschlilpfen. Die Tetragenaform der Entamoeba 
histolytica dringt in die Schleimhaut und Submucosa des Darmes ein 
und ruft dort Zerstorungen, Entzilndungen und Geschwilrsbildung hervor. 
Bringt man eine kleine Menge des amobenhaltigen Dysenteriestuhles 
mittels eines Glasstabes in den Mastdarm einer Katze, so tritt bei dieser 
cine charakteristische Erkrankung und Geschwilrsbildung auf. Die 
Entamoeba histolytica ist rund oder oval, sie zeigt ein von dem kornigen 
Entoplasma scharf abgegrenztes, glasartig durchscheinendes, stark licht­
brechendes Ektoplasma, welches sich bruchsackartig vorbuchtet, die 
Nahrungsstoffe (Bakterien, rote und weil3e Blutkorperchen) umfliel3t 
und ins Innere aufnimmt. Das Entoplasma ist wabenartig gebaut und 
zeigt neben einer Vakuole und einem kugeligen Kern eine grol3e Zahl von 
Tropfen und Einschlilssen, z. B. von Blutkorperchen. Sie vermehren sich 
durch Zweiteilung. Wenn die Dysenterie in Heilung iibergeht und die 
Nahrungsbedingungen filr die Amoben schlechter werden, treten zunachst 
kleinere Amobenformen (Minutaformen) auf, die nicht mehr in die Darm­
schleimhaut eindringen, sich aber im Darminhalt abundant vermehren. 
Aus diesen gehen dann Dauerformen hervor, die von einer Cystenmembran 
umgeben sind und zuerst zwei, dann vier Kerne besitzen. Diese Cysten 
dienen der Neuinfektion, welche durch Wasser, das mit dem Stuhl der 
kranken oder gesunden Amiibentrager verunreinigt ist, vermittelt wird. 
Die Untersuchung auf Amoben mul3 womoglich an dem frisch entleerten 
Stuhl und auf dem heizbaren Objekttisch erfolgen. 

Trichomonas intestinalis, bewimpert, mandelkernformig, 10 bis 
15 f' lang. Trichomonas kommt aul3er im Stuhl bisweilen auch im Magen 
bei Zersetzung und Stauung des Inhalts VOT. Trichomonas vaginalis 
kommt im saurem Scheidensekret und den Harnwegen vor und ver­
ursacht Entzilndungserscheinungen. Balan tidi u m oder Para maeciu m 
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coli, von Eiform, 7-10 fA' lang, mit Wimpern versehen und mit ein­
gestiilpter Mundoffnung. Megasto rna entericu m (Lamblia intestinalis), 
birnformig, 15,5-16,6 fA' lang, 10-12,5 fA' breit. Urn die Protozoen zu 
sehen, verriihrt man den frisch entleerten Mageninhalt oder Kot mit 
etwas Wasser. AuBerdem finden sich auch im Scheidensekret (Tricho­
monas vaginalis) und in anderen Sekreten Protozoen vor. 

Maiarlaparaslten 1. 

Bei Malaria finden sich im Blut Parasiten, deren Lebenszyklus an 
die roten Blutkorperchen gebunden ist. Die Parasiten erscheinen in der 
Blutzelle als kleine, blasse Protoplasmakliimpchen von lebhafter amtiboider 
Bewegung. Nach Giemsa geHirbt bieten die jiingeren Stadien die Form 
eines Ringes dar. Ein blaues Protoplasmaband umschlieBt die meist 
heller erscheinende Nahrvakuole, wahrend der leuchtend rote Kern an 
einer verdiinnten Stelle des Protoplasmas eingefiigt ist. Innerhalb des 
Blutkorperchens beginnt der Parasit zu wachsen, urn nach zwei- oder 
dreimal 24 Stunden fast die ganze Zelle einzunehmen. Hierbei vollziehen 
sich allerlei Veranderungen. Es verschwindet allmahlich die Nahrvakuole, 
das Plasmodium verliert seine Ringform. Aus dem Hamoglobin, das als 
Nahrung diente, entsteht als Abbauprodukt mehr oder weniger feinkorniges, 
braunes Pigment (Melanin, identisch mit Hamatin). Dieses erleichtert das 
Auffinden der alteren Formen. SchlieBlich beginnt der Kern, nachdem 
er eine bestimmte GroBe erreicht hat, sich wiederholt zu teilen. Der 
TeilungsprozeB, die Schizogonie, wird abgeschlossen mit dem Aufbau 
der Sporulationsform, wobei das Pigment ausgestoBen und in der Mitte 
aufgehauft wird, die Kerne sich abrunden und das Protoplasma sich in 
ebensoviele Stiicke, als Kerne vorhanden waren, teilt. Die so gebildeten 
zierlichen Figuren sind hinsichtlich ihrer Form und der Zabl ihrer Segmente 
(Merozoiten) fiir die Art der Malariaparasiten besonders charakteristisch. 
Nach dem Zerfall der Sporulationsform, gleichzeitig mit dem Schiittel­
frost, gelangen die Merozoiten frei ins Blutplasma, sie dringen aber alsbald 
in neue Erythrocyten ein, urn darin den gleichen Entwicklungsgang durch­
zumachen. Bei der gewohnlichen Intermittens, bei welcher die Fieber­
anfalle in regelmaBigen Zwischenraumen erfolgen, teilen sich die im Blute 
kreisenden Plasmodien ungefahr zur selben Stunde. 

Neben diesen ungeschlechtlichen Formen finden sich im Blute bereits 
die ersten Stadien der geschlechtJichen Vermehrung, der Sporogonie. 
Einzelne Merozoiten wachsen zu groBen Plasmodien aus, deren Kern aber 
im Gegensatz zu den Schizonten ungeteilt bleibt. Man unterscheidet 
weibliche Formen, die Makrogameten und mannliche, die Mikrogameto­
eyten. Aus letzteren brechen spater, wenn in der Stechmiicke die Weiter­
entwieklung beginnt, die eigentlichen spermatozoenartigen Mikrogameten 
hervor, und zwar 4-8 an Zah!. Die Geschlechtsmerkmale sind bei allen 
Malariaformen gleich: Ein kleiner dieht gefiigter Kern mit blauem Proto­
plasma entspricht der weiblichen Zelle, ein groBer, lockerer, blasser Kern, 

1 Die Beschreibung der Malariaplasmodien wurde auf meine Bitte 
von einem besonderen Kenner dieses Gebiets, Herrn Prof. Schiiffner 
in Amsterdam iibernommen. 
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mit riitlichem Protoplasma der mannlichen. Zum Heranwachsen brauchen 
die Gameten eine Zeit von 8-10 Tagen und kiinnen danach Wochen und 
Monate im Blute bleiben. Nicht selten erreignet es sich, daB in die zum 
Gameten gehiirige Blutscheibe erneut ein Merozoit eindringt und sich 
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Abb.82. Malaria tertiana. Entwicklungsgang der Tertiana-Plasmodien. 
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Abb. 83. Malaria quartana. Entwicklungsstadien dec Quartana-Plasmodien. 

darin zu voller Reife entwickelt. Solche Doppelinfektionen wurden fruher 
irrttimlicherweise als Ruckschlage in die schizogcnetische Lebensweise 
angesehen und mit dem Entstehen von Rezidiven in Verbindung gebracht. 
Mit der Bildung der Geschlechtszellen ist im Menschen die Sporogonie 
abgeschlossen. Sie hat mit den Fieberanfallen nichts zu tun, sondern 
dient allein der Erhaltung . der Art. Der zweite Teil der Entwicklung 
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vollzieht sich im Kerper von besonderen Stechmiicken, die zur Unter­
familie der Anophelinen geheren. Diese Miicken stellen die Zwischenwirte 
der Malariaparasiten dar, ohne welche eine Verbreitung der Malaria un­
denkbar ist. Die Epidemiologie der Malaria liegt in der Biologie der 
Fiebermiicken begriindet. Es gibt deren eine ganze Anzahl in der Welt 
und jede Art hat ihre eigene Lebensweise. In Europa ist es der Anopheles 
maculipennis, welcher die Malaria iibertragt und durch sein gehauftes 
Auftreten weite Gebiete zu Fieberherden macht. 

Nachdem im Magen des Anopheles die Mikrogameten frei geworden 
sind und die Befruchtung der Makrogameten vollzogen haben, entwickelt 
sich ein spindejformiger Ookinet, welcher in die Magenwand seines Wirtes 
eindringt und sich unter deren Epithel zu einer Oocyste ausbildet. Die 
zahlreichen Tochterkerne dieser Oocyste (Sporoblasten) teilen sich in 
eine Unzahl (bis 10000) feiner, mit einem Kern versehener Spindeln, der 
Sporozoiten. Diese brechen in die Korperhohle des Moskito ein, gelangen 
in die Speicheldriisen und werden durch den Stich der Miicke in die Blut­
bahn des Menschen iibertragen. Indem sie in rote Blutkorperchen ein­
dringen, entwickeln sie sich zu den obenbeschriebenen Plasmodien, 
der erste Fieberanfall tritt ungefahr 14 Tage nach dem infizierenden Stich 
des Anopheles ein. 

Man unterscheidet 3 Formen der Malaria, denen ebensoviele Arten 
der Parasiten entsprechen: 1. Febris tertiana, bei welcher die Anfalle 
sich jeden dritten Tag wiederholen und der Entwicklungsgang der 
Plasmodien ungefahr 48 Stunden in Anspruch nimmt. Dadurch, daB 
zwei Generationen von Plasmodien miteinander alternierend sich ent­
wicke In, kann es zu taglich auftretenden Fieberanfallen kommen (Febris 
quotidiana). Das Plasmodium der Febris tertiana zeichnet sich durch 
besonders lebhafte amoboide Beweglichkeit aus, und es wird deshalb 
Plasmodium vivax genannt. Die jiingsten Schizonten haben zuerst Ring­
form, dann aber nehmen sie bizarre Formen an. Ausgewachsen fiillen sie 
ihre Wirtszelle, die sich allmahlich bedeutend vergroBert hat, bis auf 
einen schmalen, freibleibenden Rand aus. Bei der Farbung nach Giemsa 
zeigen sich im Leib des roten Blutkorperchens rot gefarbte Tiipfelchen 
(Schiiffnersche Tiipfelung). Diese beiden Eigentiimlichkeiten erlauben 
es die Tertiana von der Quartana und Tropica zu unterscheiden. Bei 
der Teilung zeigt der Tertianaparasit Maulbeerform (Morula) und zerfallt 
in 15-25 Merozoiten. 

Bei der Febris quartana geschieht die Entwicklung der Plasmodien 
langsamer und braucht bis zur Teilung etwa 72 Stunden. Dementsprechend 
treten die Anfalle jeden vierten Tag auf. Doch kommen auch hier Doppel­
infektionen mit zwei verschiedenen Generationen vor (Febris duplicata). 
Das Plasmodium der Febris quartana (Plasmodium malariae) zeigt zuerst 
dieselbe Ringform wie das Plasmodium vivax, dann strecken sich die 
Ringe zu diinnen Bandern, die sich allmahlich verdicken und quer iiber 
das Blutkorperchen hinwegziehen. Diese sind fiir die Quartana cha­
rakteristisch. Das befallene Blutkorperchen wird im Gegensatz zur 
Tertiana ni c h t vergroBert. Es findet sich ein grobscholligeres und 
dunkleres Pigment. SchlieBlich bildet sich bei der Schizogonie die "Ganse­
bliimchenform", aus welcher sich 6-12 Merozoiten entwickeln. 

Die geschlechtliche~ Formen (die Gameten) zeigen bei der Tertiana 
und Quartana groBe Ahnlichkeit. Die weiblirhen Makrogameten sind 
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groBere solide Kliimpchen mit stark blau farbbarem Protoplasma und 
kompaktem, feinem Chromatin; die mannlichen Mikrogametocyten sind 
meist etwas kleiner und ihre Kernsubstanz, aus der sich die geiBeiformigen 
Mikrogameten entwickeln, ist locker gefiigt. Die Gameten schein en sich 
erst dann zu bilden, nachdcm der Mensch schon Hingere Zeit von Malaria 
befallen war. Sie sind widerstandsfahigere Dauerformen, sind gegen 
Chinin resistent, nicht aber gegen Plasmochin und haufen sich groBten· 
teils in der Milz an. 

Die viel bosartigere dritte Form, die Malaria tropica, das Aestivo­
Autumnaifieber der Italiener, kommt in den Mittelmeerlandern, iiberhaupt 
in den warmen Regionen vor. Es zeigt nur in der kleineren Zahl der 
Faile und im Beginn die in regelmaBigen Intervallen auftretenden Fieber­
anfalle, meist aber einen unregelmaBigen Verlauf, oft kontinuierliche 
Fieberzustande und schwere BewuBtlosigkeit (komatose Form). Die 
Plasmodien der tropischen Malaria sind klein, oft finden sich mehrere 
in einem Blutkorperchen. Bei Farbung nach Giemsa zeigen die Plasmodien 
die Gestalt kleiner blauer Ringe mit einem sich lebhaft rot farbenden 
Kern, ahnlich wie die Jugendformen der Tertiana und Quartana, nur 
kleiner als die letzteren und oft mit geteiltem. manchmal auch breit aus­
gezogenem Chromatin (Siegelring). Der kleine Ring wachst im stromenden 
Blute binnen etwa 12 Stunden zu einem groBeren Ring heran, wobei im 
Blutkorperchen die Maurerschen Flecken auftreten. Danach aber zieht 
sich der Parasit mit seiner Wirtszelle in die Capillaren der inneren Organe 
zuriick, wo die Kernteilung beginnt und mit der Bildung der Sporulations­
form (eine Miniatur der Tertiana-Morula) abschlieBt. Nur bei sehr schweren 
Fallen erscheinen altere oder reife Schizonten in der Blutbahn. Auf der 
Anhaufung der Parasiten in den Capillaren lebenswichtiger Organe, z. B. 
des Gehirns, beruht die Perniziositat des Tropicaparasiten. Die Ge­
schlechtsformen zeigen bei der Tropica die von Laveran entdeckten 
Halbmondformen, welche im kreisenden Blut nicht selten anzutreffen 
sind; sie sind fiir die Tropica charakteristisch. - In den subtropischen 
und tropischen Gegenden kommt bei den schweren Formen der Tropica, 
selten auch bei bosartiger Tertiana, nach Chiningebrauch bisweilen unter 
hohem Fieber und schweren Krankheitserscheinungen eine Hamoglobinurie, 
d. h. Ausscheidung dunklen, stark hamoglobinhaltigen Urins vor, das 
sog. Schwarzwasserfieber. 

Bei allen Formen der Malaria ist die Milz vergroBert, oft in sehr 
bedeutendem Grade. Das Leukocytenbild wechselt im Verlaufe der 
Krankheit sehr rasch. 1m Anfall herrschen die Neutrophilen vor, und zwar 
unter betrachtlicher Linksverschiebung. In der fieberfreien Zeit dagegen 
findet man hohere Lymphocyten-, vor allem hohere Monocytenwerte. 
Das rote Blutbild reagiert mit Zunahme der Polychromatischen. Da diese 
auch nach Aufhoren der Fieberanfalle bleiben und so den Verdacht auf 
eine latente Infektion lenken konnen, hat die Polychromasie ebenso wie 
die Monocytose eine gewisse diagnostische Bedeutung. 

Bei den typischen Fieberanfallen, besonders der Tertiana und Quartana, 
steigt die Temperatur schon vor dem Beginn des Schiittelfrostes ein wenig, 
sodann wahrend des 1/2-2 Stunden dauernden Schiittelfrostes rasch zu 
bedeutender Hohe (39,5-41,0°) an. In dem darauffolgenden Hitze­
stadium (1-2 Stunden) iiberschreitet die Temperatur den Gipfel und 
wahrend des SchweiBstadiums (3-5 Stunden) sinkt die Korperwarme 
allmahlich wieder zur Norm oder zu subnormalen Werten abo 
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1m Stadium der Anfalle (nicht im Latenzstadium) fallt die Wasser­
mannsche Reaktion bei etwa einem Drittel aller Kranken positiv aus. 

Den Tod sieht man eigentlich allein nach der Infektion mit Malaria 
tropica eintreten, und zwar meist wegen gefahrlicher Lokalisation der 
Plasmodien (im Gehirn) oder spater auf dem Boden einer rasch sich 
entwickelnden Kachexie. 

Bei kleinen Kindern ist das Krankheitsbild in der Regel atypisch. 
An Stelle des Schii ttelfrostes treten Krampfe, so daB die Infektion meist 
iibersehen wird. Die sog. Impfmalaria, die kiinstliche Malariainfektion 
als therapeutische MaBnahme, besonders bei metaluischen Erkrankungen, 
nimmt eine nosologische Sonderstellung ein. Sie ist viel empfindlicher 
gegen Chinin als die Miickenstichmalaria. Es geniigt eine kurze Chininkur, 
urn die Infektion abzubrechen, ohne daB jemals ein Rezidiv folgt. Auch 
neigt die Impfmalaria eher zu spontaner Ausheilung. Die Art und Hohe 
der Fieberanfalle aber ist bei beiden Infektionsarten gleich. Bei der 
kiinstIichen Malaria beginnt der Fiebertypus vielfach sofort quotidian, 
verstandlich, da das Impfblut in der Regel Kranken, die schon langer der 
Infektion ausgesetzt waren und dann verschiedene Generationen des 
Plasmodiums tragen, entnommen wird. Andere Unterschiede, z. B. in 
der Lange der Inkubation, Anzahl der Plasmodien, mehr oder weniger 
ausgepragte Neigung zur Gametenbildung, Empfindlichkeit gegeniiber 
Salvarsan, sind von dem jeweiligen Stamm, den man benutzt, abhangig. 

Der Nachweis der Malariaplasmodien ist schon ohne Farbung moglich, 
indem man einen Tropfen frischen Blutes mit starker VergroBerung 
(Immersion) betrachtet; man findet dann in einigen roten Blutkorperchen 
die beweglichen Protoplasmakliimpchen mit lebhaft tanzenden Pigment­
kornchen. Viel schneller und scharfer erkennt man die Plasmodien in 
gefarbten Praparaten, wozu man gegenwartig allein noch die Methode 
nach Giemsa benutzt. Es ist dabei zu beachten, daB die Farbung je 
nach Dauer, Konzentration, Temperatur, Art und Reaktion des Wassers 
sehr verschieden ausfallen kann. Die Feinheiten des Baues der Plasmodien 
kommen nur bei gut eingestellter Farbung zum Ausdruck. 

Oft sind die Malariaparasiten sehr sparlich im Blut, dann bedient 
man sich der Methode des "dicken Tropfens": Ein groBer Blutstropfen 
wird auf den Objekttrager gebracht und am Rand sternformig ein wenig 
ausgezogen. Gut lufttrocken werden lassen. Dann tropft man auf das 
lufttrockene, nicht fixierte Praparat wasserige Giemsa-Losung auf, laBt 
15 Minuten farben, spiilt vorsichtig mit Wasser ab und laBt wieder luft­
trocken werden. Cedernol, Untersuchung mit Immersionslinse. 1m mitt­
leren Feld der beigegebenen Farbentafel sieht man zwischen den weiBen 
Blutkorperchen die feinen Ringe und die Halbmondformen der Tropica. 
Urn bei latenter Malaria im Blut Plasmodien zu erhalten, empfehlen sich 
"provozierende" MaBnahmen, z. B. kalte Duschen oder Bestrahlung mit 
Hohensonne auf die Milzgegend oder Einspritzung von Caseosan, korper­
liche Arbeit (Holzspalten), Vibrationsmassage der Milz, Adrenalininjektion. 

Neuerdings ist der Nachweis von Antistoffen moglich geworden durch 
die Henrysche Reaktion (Flockung bei Mischen des Serums mit einem 
aus Rinderaugenpigment hergestellten Antigen). Die Reaktion besitzt 
keine scharfe Spezifitat, nur der negative Ausfall ist bedingungslos brauch­
bar. Er schlief3t Malaria aus bzw. er zeigt die definitive Heilung an. 

Muller·Seifert 37. 18 
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Trypanosoma Gambiense, 
der Erreger der in Zentralafrika ungeheuer verbreiteten Schlafkrank­
h ei t, stellt einen kleinen, fischahnlichen Flagellaten dar, welcher sich im 
Blutplasma mit groBer Lebhaftigkeit bewegt; er besitzt eine undulierende 
Membran und ist ungefahr 2- 3 mal so lang als ein rotes Blutktirperchen. 
Er laBt sich sowohl in dem durch Punktion gewonnenen Saft der ge­
schwollenen HaIsdrilsen. als auch bisweilen im Blut und in der Cere­

Abb. 84. Trypanosoma Gambiense. 
Blut. 

brospinalflilssigkeit nachweisen. Die 
Dunkelfeldbeleuchtung bei der Unter­
suchung des frischen Blutes eignet 
sich sehr gut zum Auffinden der 
Parasiten und zur Feststellung der Plas­
modienart. Zur Kontrolle dient die 
G i ems a - Farbung. Die Krankheit, 
welche nach langdauernden mit Milz-und 
Drilsenschwellungen einhergehenden 
Fieberzustanden in einem schlafartigen 
Zustand mit allerlei Symptomen einer 
organischen Erkrankung des Gehirns 
und Rilckenmarks zum Tode filhrt, 
wird ilbertragen durch eine StechfIiege, 
Glossina palpalis, die sich ihrer­
seits beim schlafkranken Menschen in-
fiziert. Der Erreger macht in der 

Fliege einen bestimmten Entwicklungsgang durcll. Andere Trypanosomen­
krankheiten kommen bei Rindern, Pferden und Eseln vor, z. B. die in 
Sildafrika weit verbreitete Nagana, welche durch das Trypanosoma Bruce i 
erzeugt und durch die TsetseHiege ilbertragen wird. 

Zu den Trypanosomenerkrankungen des Menschen gehtirt weiterhin die 
durch das Schizotrypanum Cruci hervorgerufene Chagaskrankheit, welche 
durch eine Wanzenart ilbertragen wird. In den endemisch verseuchten 
Gebieten wird die ganze Bevtilkerung von dieser Infektion ergriffen. Die 
akute Erkrankung zeigt sich vorzugsweise bei Kindern im ersten Lebens­
jahre. Charakteristisch ist die VergrtiBerung der Schilddrilse mit Myxtidem, 
Schwellung von Lymphdrilsen, Milz und Leber. 

Als Kala-Azar oder tropische Splenomegalie wird eine in den Tropen 
und Sildeuropa vorkommende, mit unregelmaBigem Fieber, groBer 
Schwache und Anamie, mit Magendarmsttirungen und meist mit erheb­
licher GrtiBenzunahme der Leber und Milz einhergehende, oft zum Tode 
filhrende Erkrankung bezeichnet. In Milz und Leber, bisweilen auch in 
anderen Organen und im Blute finden sich die von Leishman und 
Donovan entdeckten kleinen rundlichen Gebilde, welche einen Haupt­
kern und einen Nebenkern enthalten. Sie wachsen auf bluthaltigen Nahr­
btiden zu Flagellaten aus, welche den Trypanosomen nahestehen. Uber­
tragung wahrscheinlich durch blutsaugende Insekten. 

Die 0 ri e n t b e u Ie stellt ilberaus hartnackige furunkelartige Eite­
rungsprozesse der unbedeckten Hautteile dar; man findet dabei zwei­
kernige rundliche Parasiten, welche der bei Kala-Azar beschriebenen 
Leishmania Donovani auBerordentlich ahnlich sind. 
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Spirochiten. 
Recurrenssplrochiiten (0 b e r m eie r) [Abb. 85], zierliche lebhaft 

bewegliche Schraubenformen, finden sich im Blut bei Rtickfallfieber, 
jedoch nur wahrend des Fieberanfalls. Sie lassen sich schon im unge­
farbten Blutstropfen bei ungefahr 350maliger Vergroilerung nachweisen , 
und zwar erkennt man sie am besten dadurch, 
dail sie, an rote Blu tkorperchen anstoilend, 
diese in zuckende Bewegungen versetzen; sie 
konnen auch im Deckglas-Trockenpraparat 
des Blu tes mi t wasseriger FuchsinlOsung und 
nach Giemsa gefarbt werden. Es empfiehlt 
sich die Farbung des "dicken Tropfens" an-
zuwenden, welche bei dem Nachweis der 
Malari<l;plasmodien oben Erwahnung fand . 
Durch Ubertragung spirochatenhaltigen Blutes 
auf Menschen und Affen wird bei diesen 
Recurrens erzeugt. Rob e r t K 0 c h gelang der 
)/achweis, dail die Spirochaten des afrika­
nischen Rtickfallfiebers in einer Zeckenart 
(Ornithodorus moubata), die im Boden der 
Eingeborenen-Htitten lebt, sich vermehren 
und durch den BiB dieser Tiere auf den 

Abu. 8j, Rccurrensspirochatcn 
im friscben ungefarbten 

Blutpriiparat. 

Menschen tibertragen werden. AuBer den Zecken spielen auch Wan zen, 
FlOhe und vor a1lem Kleiderlause eine Ro1le bei der Ubertragung des 
Rtickfallfiebers von Mensch auf Mensch. 1m Darminhalt der Kleider­
laus finden sich die Spirochaten. Die Spirochaten des afrikanischen, 

V\ IJ' A 1./'1 II 
,v I v ~ r 1 

II "I A II \ 
v ~ fI ,v ~ ~ rv I" V >/ 

39 

38 

37 

36 

Abb. 86. Febris Recurrcns . 

indischen und amerikanischen Rtickfallfiebers unterscheiden sich von 
der europaischen Form nur wenig morphologisch, wohl aber immun­
biologisch. 

Die Inkubationszeit betragt ungefahr ;'-7 Tage. Prodromal­
stadium nicht deutlich ausgepragt. Das Fieber beginnt mit heftigem 
Schtittelfrost und hohem steilem Ansteigen der Temperatur, welche bis 
zum 5.-6. Tage als Febris continua bestchen bleibt und dann kritisch 
unter Schweiil und Durchfallen abfa1lt . Nach einer Fieberlosigkei t von etwa 

Hl* 
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einer Woche abermaliger gleicher, jedoch oft kUrzer dauernder Fieberanfall. 
Haufig nach weiteren 5-7 Tagen ein dritter ein- bis zweitagiger Anfall. 
Wahrend der Fieberanfalle schwere Storungen des Allgemeinbefindens, 
heftige Schmerzen im Kopf und Kreuz und den Gliedern, namentlich in 
den Waden. Benommenheit, Milz vergrof3ert, druckempfindlich, bisweilen 
Herpes, leichter lkterus, oft allgemeine odematiise Gedunsenheit. 1m 
fieberfreien Stadium auffallige Pulsverlangsamung. Die schwerste Form = 
bilioses Typhoid mit schwerem lkterus, Leberschwellung, reichlichen oft 
blutigen Durchfallen, Delirien, Bewuf3t1osigkeit. Neuerdings wird kUnst· 
liche Infektion mit Recurrensspirochaten (Mauseblut) auch zur Bekampfung 
der progressiven Paralyse benUtzt (nach PIau t). 

Spirochaeta pallida (Schaudinn-Hoffmann) [Abb.87], ein auf3er­
ordentlich zarter und zierlicher Schraubenfaden, der an den Enden in 
feinste Geif3elfortsatze auslauft und Eigenbewegung zeigt. Die Spirochaeta 

Abb. 87. Ausstricbpraparat Yom 
Reizserum eines syphilitischen 

Primaraffektes bei Dunkelfeld· 
beleucbtung. 

pallida wird bei Syphilis, und zwar in allen 
Stadien gefunden, im Primaraffekt, in den 
breiten Papeln und in gummosen Pro­
dukten, ferner im Knochenmark, in den 
Gefaf3wanden und den Nebennieren , auch 
in den Organen hereditar syphilitischer Neu­
geborener, selbst im Gehirn bei Paralyse, 
aber nur selten im Blut und im Urin (bei 
Nierensyphilis). Der Nachweis wird in der 
Weise gefUhrt, daf3 man den Primaraffekt 
oder eine breite Papel mit steriler Watte 
kraftig abtreibt und das daraus vorquel. 
lende Serum (Reizserum) auf einem Objekt­
trager auffangt; oder man schabt die Ober­
flache des Schankers oder der Papeln mit 
einem Platinspatel ab und untersucht den 
"Schabesaft". Zur Farbung eignet sich am 
besten das auf S.IH be,chriebene Ver­

fahren von G i ems a, bei welchem die Spirochaeta pallida blaf3rosablaulich 
tingiert erscheint, wahrend andere grobere Spirochatenarten, wie z. B. die 
Spirochaeta refringens, eine dunklere Farbung annehmen. Sehr einfach und 
brauchbar ist auch die Untersuchung bei Dunkelfeldbeleuchtung, welche die 
Spirochaten als hellglanzende, lebhaft sich bewegende Schraubenfaden in 
dem sonst dunklen Gesichtsfeld erkennen laf3t. Bei dem Tuscheverfahren 
nach Burri wird ein Tropfchen Reizserum mit einem Tropfch( :) destil­
lierten Wassers verdUnnt , dem man eine Spur flUssiger chinesischer Tusche 
unter sorgfaltiger Mischung zugesetzt hatte. Man verstreicht die Fllissig­
keit gleichmaf3ig auf dem Objekttrager und untersucht. Die Spirochaten 
erscheinen dann hell zwischen der fein verteilten Tusche. - Zum Nachweis 
der Spirochaeta pallida in Schnittpraparaten wird die Silberimpragnation 
nach Levaditi angewandt, bei welcher die Spirochaeta pallida schwarz 
gefarbt wird. Es ist No g u chi gelungen, die Spirochaeta pallida auch 
auf3erhalb des lebenden Organismus zu zUchten. Die Spirochaeta pallida 
ist der Erreger der Syphilis. Die Spirochaeta pallida und damit die 
Syphilis ist auch auf Affen, Kaninchen und Mause Ubertragbar. Uber 
den Nachweis der Syphilis mittels der Wasser rna n n schen Reaktion 
siehe S. 295. 
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Bei der Wellschen Krankhelt, einer infektitisen, mit Fieber, Milz­
schwellung, Haut- und Schleimhautblutungen, sowie oft mit Albuminurie 
einhergehenden Gelbsucht konnten Inada und Ido, Hiibner und 
Reiter, Uhlenhuth und Fromme durch Dberimpfen von Blut beim 
Meerschweinchen eine ahnliche Krankheit wie beim Menschen er­
zeugen. 1m Blute und in der Leber, Niere und Nebenniere sind im 
Dunkelfeld leicht die Erreger, Spirochaten eines besonderen Typus (Lepto­
spira icterogenes) nachzuweisen. Beim Menschen gliickt der mikroskopische 
Nachweis nur selten. Mehr Erfolg hat man, wenn man das mit 0,1% 
Calcium oxalat versetzte Blut zentrifugiert, und nun das klare Plasma in 
dickerem Tropfen mit schwachen Systemen untersucht. Die lebhaft beweg­
lichen Leptospiren fallen dann leichter ins Auge. - Regelmaflige Symptome 
der Krankheit sind akut einsetzendes Fieber, schweres Krankheitsgefiihl, 
Muskelschmerz spontan und auf Druck, episklerale Injektion und 
Albuminurie. Oft auch Neigung zu Blutungen. In schweren Fallen tritt 
dazu yom 4. Tage an Ikterus. Der Tod wird meist veranlaBt durch akute 
Nierenentziindung. Bei leichtem Verlauf fehlt die Gelbsucht, solche Faile 
werden darum meistens ubersehen. Doch bilden sie wahrscheinlich die 
Mehrheit der Infektionen. 

Die Diagnose laBt sich in einzelnen Fallen mikroskopisch sichern 
(5. oben), sonst durch Ziichtung der Leptospiren aus dem Blute, beides 
allein wah rend der ersten 3-5 Krankheitstage miiglich. Man fugt zu 
10 ccm sterilem Wassers, 1 ccm Blut. Noch besser eignet sich hierfiir 
verdunntes (10%) Kaninchenserum. Fruhestens yom 3. Tage an kann 
man, bei 32° geziichtet,Wachstum erwarten; im Dunkelfeld zu kontrollieren. 
Ein dritter Weg Whrt iiber den Tierversuch. Man impft junge Meer­
schweinchen intraperitoneal mit 1 cern Blut. In der Bauchhiihle haben 
sich dann oft schon am 3. Tag die Leptospiren so vermehrt, daB man 
sie im Punktat wahrnehmen kann. Tagliche Kontrolle ist ntitig, da die 
Tiere bisweilen die Infektion iiberstehen. Nach Ablauf der Krankheit 
kann die Diagnose noch eingeholt werden, indem man den Urin im Dunkel­
feld oder ebenfalls durch Tierimpfung auf Leptospiren untersucht. Diese 
werden oft noch wochenlang ausgeschieden. Endlich bleiben noch die 
Seroreaktionen auf Agglutinine, Lysine und Immunstoffe, die selbst nach 
vie len Jahren den Nachweis der durchgemachten Infektion ermtiglichen. 
Die Krankheit ist einer sehr wirkungsvollen Serumtherapie zuganglich, 
\'orausgesetzt, daB man sie in den ersten Tagen, bis zum Ausbruch des 
Ikterus, anwenden kann. Ais eigentlicher Trager der Infektion gilt die 
Wasserratte (Mus decumanus), die mit ihrem Urin die Infektion ins 
Wasser bringt. Daher die Badeepidemien. Auch der Hund hat cine gewisse 
Bedeutung. 

Ais eine zweite Leptospirose in Europa wur.~e neuerdings das 
Schlammfieber erkannt, das im Sommer nach Uberschwemmungen 
epidemisch auftritt. Es ist ein kurzes, zwar alarmierend beginnendes, 
:lber gutartig verlaufendes Fieber ohne Ikterus. Die dazu gehtirige 
Leptospire, morphologisch absolut gleich der erstgenannten, unterscheidet 
sich von ihr scharf durch ihre eigene antigene Struktur. 
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Die unsichtbaren Krankheitserreger. 
Bei einer Reihe von iibertragbaren Krankheiten ist zwar 

der Obertragungsmodus bekannt, nicht aber der Erreger selbst. 
Diese Erreger sind offenbar so klein, daB sie sich dem mikro­
skopischen Nachweis entziehen und sie gehen auch durch die 
feinsten Poren einer Filterkerze aus gebranntem (nicht glasiertem) 
Ton hindurch. Man nennt sie deshalb Filterpasser. Das Ton­
kerzenfiltrat erweist sich bei Obertragung auf geeignete Tiere 
wie auf den Menschen wieder als infektios; es kann weiter auf 
geeignete Ni.i.hrboden iibertragen werden und behi.i.lt dabei seine 
pathogene Wirksamkeit bei. Das Virus erweist sich also in den 
Kulturen als vermehrungsfi.i.hig. 

In die Klasse der invisiblen Erreger und Filterpasser gehoren: 
:V[asern, Roteln, die vierte Krankheit, die Varicellen, der Mumps, 
(lie Pocken und die damit verwandte Schutzimpfung, ferner 
Gelbfieber, Fleckfieber, Wolhynisches Fieber, Hundswut, 
Pappatacifieber, Dengue, Encephalitis lethargica, Heine­
:\'ledin sche Krankheit, Maul- und Klauenseuche, Molluscum 
contagiosum und vielleicht auch das iibertragbare gewohnliche 
Schnupfenfieber (das Common Cold der Amerikaner). Der 
Ubertragungsmodus und die Symptome dieser Krankheiten 
werden we iter unten beschrieben. - Von manchen Autoren 
wird auch das Scharlachfieber und der akute Gelenkrheuma­
tismus den invisiblen Erregern zugerechnet und es werden 
die bei Scharlach auf den Mandeln und in manchen Kom­
plikationen nachweisbaren Streptokokken sowie die im weiteren 
Verlauf von Gelenkrheumatismus im Blute nachweisbaren 
Streptokokken als Sekundi.i.rinfekionen aufgefaBt. Andere Autoren 
dagegen suchen den Erreger dieser beiden Krankheiten unter den 
Streptokokken selbst. SchlieBlich hat sich herausgestellt, daB 
auch eine bei Tieren vorkommende maligne Neubildung, das 
Rous-Sarkom, durch Filterkerzenfiltrate iibertragen werden 
kann. 

Wenn man den Inhalt der bei vielen fieberhaften Krankheiten 
auftretenden Herpesblaschen auf Kaninchen iibertragt, so 
gehen diese an einer iiber die Nerven zum Gehirn aufsteigenden 
Li.i.hmung zugrunde (Herpesvirus). 

Zu den Filterpassern gehtiren auch die Bakteriophagen, welche 
clem Phlinomen von d'Herelles zugruncle liegen. 

Macht man sich ein waf3riges Extrakt aus dem Stuhl eines Patienten, 
der an Kruse-Shiga-Ruhr gelitten hatte, filtriert es durch eine Tonkerze 
(Berkefeldfilter) und setzt das klare Filtrat zu einer Aufschwemmung 
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lebender Ruhrbacillen, so klart sich die Aufschwemmung alsbald und die 
Bakterien werden aufgeliist. Das wirksame Agens findet sich wieder in 
den aufgeliisten Kulturen und laBt sich auf diese Weise durch beliebig 
viele Passagen hindurchftihren. Es ist also vermehrungsfahig. Das­
selbe Phanomen wurde auch bei anderen Krankheiten, so z. B. in den 
Sttihlen von Typhus- und Cholerakranken nachgewiesen, sowie in sehr 
lange fortgeztichteten Bakterienkulturen. Es laBt sich besonders deutlich 
auch an Bakterienplattenkulturen demonstrieren, die rasch verfHissigt 
werden. d'Herelles hielt das Agens wegen seiner Fortpflanzungsfahigkeit 
ftir einen ultravisiblen Mikroorganismus, den er als Bakteriophagen 
bezeichnete. Andere Autoren sind der Ansicht, daB es sich urn eine ferment­
artige lytische Substanz handelt (bakeriophages Lysin), das nur von den 
bereits degenerierten Bakterienstammen gebildet wird. - Das Phanomen 
von d'Herelles zeigt also, daB manche Bakterien ein (vermehrungs­
fahiges I) Agens mit sich bringen, das die Bakterien selbst aufzuliisen 
und zu vernichten vermag, ahnlich wie der Oberflache einer Traube die 
Hefezellen anhaften, welche ihren Inhalt zu Wein vergaren. 

Pflanzliche Parasiten. 
Fadenpilze. 

Zu der Gruppe der Fadenpilze (Hyphomyceten) werden eine Reihe 
von Arten gezahlt, die teils als richtige Krankheitserreger, teils mehr 
saprophytisch auf der Haut und den Schleimhauten auftreten kiinnen. 
Diese Fadenpilze sind sich untereinander z. T. recht ahnlich und ihre 
botanische Unterscheidung ist vielfach noch ungentigend studiert. 

Die Hyphomyceten bilden doppelt konturierte Faden, die verzweigt 
und durch Septa geteilt sein kiinnen. An den Endgliedern bilden sich 
entweder griiBere, kugelfiirmige Sporangien, welche von einer groBen 
Zahl von Sporen erftillt sind, oder es schntiren sich an dem Ende des 
Fadens eine Reihe von Conidien (Sporen) ab, die sich als stark licht­
brechende Ktigelchen von etwas dickerem Durchmesser darstellen. Als 
Oidien bezeichnet man diejenigen Formen, bei welchem die Fruchtfaden 
selbst in eine Reihe von kugel- oder eifiirmigen Sporen zerfallen. 

Die Kultur, welche ftir die Unterscheidung der einzelnen Unterarten 
oft unentbehrlich ist, wird am besten auf Peptonagar (11/ 2%) oder Mal­
toseagar (4"/0) bei Zimmertemperatur ausgeftihrt. 

Die wichtigsten Formen sind: 
Achorion Schoenlelnll = der Favuspilz. Er bildet auf und in 

der behaarten Kopfhaut gelbe Schtisselchen, welche aus rnassenhaften 
derben, geschHingelten, septierten und verzweigten Faden und kugeligen 
Conidien bestehen. Der Favus zerstiirt z. T. die Hautgebilde und Haare 
und ruft Narbenbildung hervor. Auch verursacht er bisweilen eine Er 
krankung der Nagel. 

Trichophyton (Sporotrichum der Botaniker) [Abb. 88]. Es gibt 
mehrere Unterarten, welche aile den Herpes tonsurans (Trichophytia 
superficialis) des Kopfes und der unbehaarten Haut hervorrufen kiinnen. 
Wenn sie sehr virulent sind, dringen sie tiefer in die Haut ein (Tri­
chophytia profunda) und erzeugen die als Sycosis parasitaria, Kerion oder 
Area Celsi oder Acne mentagra bezeichneten Schwellungen und Eite· 
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rungen. Man findet ahnlich verzweigte und mit Septen versehene Faden 
sowie Conidien wie bei Favus, und zwar in den Epidermisschuppen bei 
der Trichophytia superficialis und in und urn die Wurzelteile der Haare 
bei der tiefen Trichophytie. 1m Pusteleiter der Sycosis parasitaria sind 
sie meist nicht nachweisbar. 

Das Epidermophyton Inguinale ist den Trichophytonpilzen nahe ver· 
wandt und ruft an bestimmten Pradilektionsstellen, an denen die Haut 
durch Schweifl oder Sekret maceriert wird, also in den Kniekehlen, 
Achselhtihlen, an den Brustdriisen, an After und Genitalien das Eczema 
marginatum hervor. 

Microsporon (Sporotrichon der Botaniker) Audoulnl. Kommt fast 
nur bei Kindern vor und erzeugt am behaarten Kopf herdfOrmige kahle 

Abb. 88. Trichophyton tonsurans. 

Stellen mit Abbrechen der 
Haare. Entziindungserschei­
nungen der ergriffenen Stel­
len fehlen ganz oder sind 
jedenfalls geringer als bei 
der Trichophytie. Man fin­
det reihenartig angeordnete, 
geradezu mosaikartig dicht­
liegende Conidien und kleine 
Faden in dem Wurzelteil 
der abgebrochenen Haare. 
Es sind mehrere kulturell 
verschiedene Unterarten be­
kannt. 

Microsporon (Sporotri­
chon) furfur [Abb. 89J, der 
Erreger der Pityriasis ver­
sicolor, einer aus braun­
~elblichen, leicht schuppen­
den Flecken bestehenden 
oberfHichlichen Hauterkran-
kung, besonders an Brust 

und Riicken. In den abgekratztcn Epidermisschiippchen lassen sich 
massenhaft kurze Faden und Conidien nachweisen, welche denen des 
Achorion ahnlich, aber noch grtifler und derber und schon bei geringer 
Vergroflerung sichtbar sind. 

Als Microsporon minutissimum wird ein feinverzweigter Fadenpilz 
bezeichnet, der bei der als Erythrasma bezeichneten flachenhaften Hau!­
rotung der Genitalregion vorgcfunden werden kann. Er ist nicht sicher 
als deren Erreger anzusehen. 

Sporotrlchon Beurmannl macht intra- und subcutane Abscesse, ist 
im Eiter nur durch die Kultur nachweisbar. 

Schlmmelpilze, namlich Aspergillus fumigatus und niger, finden 
sich iiberall in feuchten Raumen und oft auf Nahrungsmitteln, bisweilen 
im Auswurf von Phthisikern oder Geisteskranken, auch kann durch sie 
eine eigene Art von Pneumonie: Pneumonomycosis aspergillina, erzeugt 
werden. Sie stellen doppelt konturierte, nicht oder wenig verzweigte 
Faden dar, mit zahlreichen, oft braunlich pigmentierten Sporen. Auch im 
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auBeren Gehorgang, in der Nasenhohle und im Nasenrachenraum wurden 
bisweilen Schimmelpilze, Aspergillus- oder Mucor-Arten gefunden. 

Urn die Fadenpilze sichtbar zu machen, versetzt man das Praparat 
(abgeschabten Zungenbelag, oder Epidermisschilppchen, ausgerissene 
Haare usw.) mit lOO/oiger Kalilauge und laBt unter vorsichtigem Er­
warmen einige Minuten einwirken, sodann setzt man einen Tropfen 
destillierten Wassers zu, urn das Auftreten von Krystallen zu verhilten. 
Man legt ein Deckglas auf, drilckt dies sanft schiebend an und saugt 
die herausquellende Flilssigkeit abo Auf diese Weise werden die Ge­
webselemente durch Quellung fast unsichtbar und die gegen Kalilauge 
resistenten Pilze treten deutlich sichtbar hervor. Untersuchung ohne 

Abb.89. Microsporon furfur. Abb. no. Oidium albicans, Soorpilz. 

Abbeschen Beleuchtungsapparat bei enger Blende, mit starken Trocken­
linsen. 

Oidium alblcans (Monilia candida), der Soorpllz [Abb. 90], stellt 
das Ubergangsglied von den Fadenpilzen zu den SproBpilzen dar. Er 
findet sich in der Mundhohle, seltener im Oesophagus und Magen, in Form 
von wei Ben Fleckchen oder Rasen mit geringer Rotung der Umgebung. 
Diese erweisen sich bei mikroskopischer Untersuchung als ein Gewirr 
reich verzweigter, an den Teilungsstellen septierter Faden, zwischen denen 
glanzende runde oder ovale Conidien liegen ; sie lassen sich auf schwach 
sauren, zuckerhaltigen NahrbOden kultivieren. 

Spro8pilze oder Hefepilze, Aktinomyces. 
SproBpilze oder Hefepilze, Blastomyceten, stellen ovale glanzende 

Zellen dar, welche sich dadurch vermehren, daB aus der Mutter­
zelle eine Tochterzelle in Form einer knospenartigen Ausstillpung her­
vorsproBt. Sie wachsen auf alkalischem Nahrboden haufig zu Faden­
formen aus. Hefepilze sind die Ursache der Vergarung des Trauben­
zuckers zu Alkohol und Kohlensaure; sie finden sich bisweilen in 
garendem Mageninhalt vor. Die Blastomyceten kommen in seltenen 
Fallen auch als Krankheitserregcr vor, erzeugen knotenartige Ent-



282 Spaltpilze. 

zlindungen der Haut, der Nagel und Knochen und selbst des Zentral­
nervensystems. 

Aktlnomyces, der Strahlenpilz, der Hauptvertreter einer Gruppe von 
Mikroorganismen, welche zwischen den Fadenpilzen und den Spalt­
pilzen steht (Streptotricheae), findet sich im Eiter in Gestalt makro­

skopischer, hirsekorngrof3er. 
gelbweif3er Kornchen, die mi­
kroskopisch aus einer Unzahl 
feiner, radiar gestellter, in 
dicke glanzende Endkolben 
auslaufender Faden bestehen. 
Die Aktinomycesdrusen (Abb. 
!ll) sind haufig verkalkt unci 
mUssen alsdann erst durch 
verdUnnte Salzsaure entkalkt 
werden. Es gibt jedoch Faile, 
in denen man keine makro· 
skopischen Drusen findet. 
Dann empfiehlt es sich, den 
verdachtigen Eiter nach fol· 
gendem Verfahren zu farben : 
Farbung der fixierten Pra­
parate durch 30-40 Minuten 
in erhi tzter Carbolfuchsinlo-

Abb. 01. Aktinomycesdruscn. sung. Dann 10-15 Minuten 
in Lugolscher Losung. Ent­

farben mit Alkohol, AbspUlen mit Wasser. Charakteristisch sind ver­
zweigte Faden. Klinstliche Zlichtung auf den liblichen Nahrboden ist 
moglich. Die durch den Strahlenpilz erzeugte Krankheit, die Akti no­
mykose, geht meist von der Mundrachenhohle (cariOse Zahne, Zunge, 
Tonsillen), dem Oesophagus oder Darm aus, vorwiegend dUTCh das Ein ­
dringen von Getreidegrannen, auf denen die Pilze wuchern, und kann 
von da aus aile Organe, auch mit Vorliebe die Knochen ergreifen; sie 
zeichnet sich durch langwierige, aber bosartige Schwellungen, Eiterungen 
und Zerstorungen aus. 

Spaltpilze, 
Schizomyceten , stellen die niedersten bekannten Organismen 
dar; sie vermehren sich dadurch, dal3 eine Mutterzelle durch 
Spaltung in zwei oder mehrere Tochterorganismen zerfiillt. 
Neben dieser Vermehrung durch einfache Querteilung findet 
sich bei gewissen Bakterien, z. B. dem Milzbrand, noch eine 
solche durch Sporenbildung. Die Sporen stellen Dauer­
formen dar, welche den iiul3eren Einfliissen, z. B. der Hitzc, 
der Austrocknung, der Einwirkung antiseptischer Stoffe einen 
viel grol3eren Widerstand entgegensetzen als die "Wuchsformen" 
und somit zu den dauerhaftesten und am schwierigsten zerstor­
baren Organismen gehoren. Trockene Hitze von 150 0 vernichtet 
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erst bei vierstiindiger Einwirkung mit Sicherheit aIle Keime; 
stromende Wasserdampfe von 100 0 bei Einwirkung von 10 bis 
15 Minuten vernichten nur die vegetativen Formen, nicht aIle 
Sporen. Die .. Wuchsformen" der Bakterien gehen meist bei 
langerer Einwirkung einer Temperatur von 52-70 0 zugrunde. 
AuBerdem kann eine sichere Totung der meisten Keime, d. h. eine 
Sterilisation noch erzeugt werden durch Chemikalien, z. B. durch 
zweistiindige Einwirkung einer Sublimatlosung von 1 pro mille 
oder durch 5 % ige Kresolseifenlosung. 

Die Mikroorganismen entwickeln sich zum Teil auf toten 
Substraten organischer Herkunft, z. B. auf tierischen und pflanz­
lichen Leichen, im Boden, im Wasser. Man bezeichnet diese als 
Saprophyten im Gegensatz zu den parasitischen Mikro­
organismen, welche im lebenden Korper hoherer Orga­
nismen gedeihen. Manche Arten, z. B. die Gasbrandbacillen, 
konnen sowohl auf toten Substraten als auch im Tierkorper 
fortkommen: fakultative Parasiten. Zu den Parasiten gehoren 
die Erreger der Infektionskrankheiten, welche man auch als 
pathogene Mikroorganismen bezeichnet. 

Manche Mikroorganismen bewirken in ihren Nahrmedien ge· 
wisse chemische Umsetzungen; so ist die Faulnis des EiweiJ3es 
und die Garung (Essigsauregarung des Alkohols, Milchsaure­
garung des Milchzuckers) auf Bakterienwirkung zuriickzufiihren 
Einige Arten verfliissigen die Gelatine und andere Nahrsubstrate, 
indem sie diese peptonisieren; manche Bakterien produzieren 
Gase oder Pigmente, so z. B. erzeugt der Staphylococcus pyogenes 
aureus cinen goldgelben, der Micrococcus prodigiosus einen 
blutroten und der Bacillus des blauen Eiters einen blauen 
Farbstoff. 

AuJ3erdem produzieren manche Bakterien, z. B. die Faulnis­
erreger, gewisse basische Substanzen (Amine, Diamine und 
Ammoniumbasen), die man als Ptomaine bezeichnet, z. B. 
Cholin, Neurin, Muscarin, Kadaverin (= Pentamethylen­
diamin), Putrescin (= Tetramethylendiamin) und andere. 
Unendlich viel giftiger als die Ptomaine der Faulnisbakterien 
sind die Toxine gewisser pa thogener Bakterien. Diese Toxine 
sind Produkte, und zwar zum Teil echte Sekretionsprodukte 
der Bakterien; ihr chemischer Charakter ist vorderhand noch 
unbekannt, sie bilden sich sowohl bei Ziichtung gewisser Mikro­
organismen in kiinstlichen Niihrmedien, als auch bei ihrer 
Wucherung im lebenden Korper. Die Wirkung vieler patho-
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gener Mikroorganismen ist zum groBen Teil so zu erklaren, 
daB die von ihnen erzeugten Gifte teils an der infizierten 
Stelle Schadigung und Nekrose des Gewebes und dadurch Ent­
ziindung und Eiterung hervorrufen, teils konnen sie auch in 
den Kreislauf gelangen und den ganzen Organismus schwer 
schadigen und die verschiedensten Krankheitserscheinungen, 
unter anderem Fieber, erzeugen. So produzieren die im Rachen 
wuchernden Diphtheriebacillen Toxine, welche, in die Korper­
safte iibergehend, zu schweren Kranlilieitssymptomen und 
Lahmungen fiihren. Auch die Tuberkel- und Tetanusbacillen 
erzeugen derartige Toxine, welche in der Kulturfliissigkeit 
nachweisbar sind und als Ektotoxine bezeichnet werden. Bei 
anderen Bakterienarten, z. B. den Typhus-, Cholera- und Pest­
bacillen, lassen sich dagegen in den Kulturfliissigkeiten keine 
giftigen Produkte nachweisen, wohl aber enthalten sie in ihrer 
Leibessubstanz spezifische giftige Stoffe, we1che erst bei Zu­
grundegehen und Auflosung der Bakterienzelle frei werden 
(Endotoxine). Die Unterscheidung zwischen Ektotoxinen und 
Endotoxinen ist iibrigens durch die Autolyse der Bakterien in 
den Kulturen erschwert. 

In morphologischer Beziehung unterscheidet man 
unter den Mikroorganismen nach der bisher gebrauchlichen 
Einteilung: 

1. Mikrokokken von kugeliger oder ovoider Gestalt. Je 
nachdem sie einzeln liegen oder zu zweien vereinigt sind, 
spricht man von Mono- oder Diplokokken. Sind sie zu 
Ketten aneinandergereiht, so bezeichnet man sie als 
Streptokokken; haben sie die Neigung, sich zu Haufchen 
oder traubenformigen Konglomeraten zu vereinigen, so 
nennt man sie Staphylokokken. 

2. Bacillen = Stabchen. Manche Stabchen haben die 
Neigung, zu langeren Faden oder Scheinfaden aus­
zuwachsen. Ais Leptothrixfaden werden lange faden­
f6rmige Stabchen bezeichnet, die sich oft im Zahnbelag 
und in Tonsillarpfropfen, manchmal auch im Sputum 
bei putrider Bronchitis vorfinden; sie farben sich mit 
Jodjodkaliumlosung meistens schon violett und sind nicht 
mehr zu den einfachen Spaltpilzen zu rechnen. 

:I. Spirillen = Schraubenformen. Kurze gel{riimmte 
Bacillen, welche als unvollkommene Schraubenformen 
oder als Bruchstiicke davon aufgefaBt werden miissen, 
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bezeichnet man als Vibrion en. (Wohl zu unterscheiden 
von den oben beschriebenen echten Schraubenformen, 
den Spirochaten.) 

Manche Bakterienarten zeichnen sich durch lebhafte Eigenbewegung 
aus, diese wird durch GeiBelfaden bedingt, welche bei den betreffenden 
Arten in einem oder vielen Exemplaren in charakteristischer Zahl und 
Anordnung vorhanden sind. - Zur Untersuchung der Beweglichkeit und 
der Art der Zusammenlagerung in den Kulturen bedient man sich der 
Beobachtung im "hangenden Tropfen": Man umgibt den Hohlraum 
eines hohlen Objekttragers mit etwas Vaselin und driickt darauf, mit der 
Praparatseite nach abwarts, ein Deckglas, auf dessen Mitte man mit der 
Platinose ein kleines Tropfchen der zu untersuchenden Kultur aufgetragen 
hatte. Bisweilen ist es notig, einen Tropfen O,7°/oiger Kochsalzliisung, 
Bouillon oder Peptonlosung hinzuzufiigen (1 Teil Witte Pepton, 1/2 Teil 
Kochsalz: 100 Teile Wasser, gekocht). 

untersuchungen durch Trockenpriparate. 
Zur klinisch-diagnostischen Untersuchung des Eiters, Blutes, 

Sputums sowie vieler anderer Substanzen auf Mikroorganismen 
bedient man sich meistens der Farbung des Trocken­
pra para tes und der Ziichtungsmethoden. 

Herstellung des Trockenpriiparates. 
Man bringt ein kleines Tropfchen oder Partikelchen der zu unter­

suchenden Masse (Eiter, Sputum, Blut) auf einen sorgfaltig gereinigten 
Objekttrager und verteilt es mit der Platinnadel so fein als moglich. 
Woes weniger darauf ankommt, die Lagerung der Bakterienverbande 
zueinander zu studieren, kann man auch die zu untersuchende Masse 
auf einen Objekttrager bringen, einen zweiten Objekttrager vorsichtig 
andriicken und die beiden wieder auseinanderziehen, bis die Schicht 
ganz gleichmaBig verteilt ist. Hierauf laBt man die Praparate vollstandig 
lufttrocken werden und zieht den Objekttrager, mit der Praparatseite 
nach unten, dreimal maBig rasch durch die Flamme einer Spirituslampe 
oder eines Bunsenbrenners. Will man schonender fixieren, so taucht 
man die auf dem Objekttrager getrockneten Praparate drei Minuten 
in wasserfreien Methylalkohol oder in eine Mischung von gleichen Teilen 
Alkohol und Ather; dies gilt besonders von Malariaplasmodien, Spiro­
~haeta pallida und fiir intracellular liegende Bakterien. 

Fiirbung des Trockenpriiparates. 
Man teilt nach P. Ehrlich die Farbstoffe ein in saure und basische 

(s. Seite 144); von diesen sind am meisten gebraucht: Fuchsin (= salz­
saures Rosanilin), Methylenblau, Methylviolett, Gentianaviolett, Vesuvin 
(Bismarckbraun) und Malachitgriin 1. Die basischen Farbstoffe haben 

I Diese Farbstoffe konnen bezogen werden von S ch wal m, Miin­
chen, SonnenstraBe. Dr. G. Grii bier u. Co. in Leipzig, LiebigstraBe 16 
und anderen. 
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die Eigenschaft, die Zellkerne intensiv zu farben und aul3erdem die 
meisten Mikroorganismen zu tingieren. Von dies en Farbstoffen halt man 
sich eine konzentrierte alkoholische Losung vorratig. Man stellt sich 
diese Losung her, indem man in ein Flaschchen mit Alkohol eine uber­
schussige Menge des trockenen Farbstoffes hereinbringt, gut durch­
schiittelt und nach einem Tage filtriert. Von Bismarckbraun verwendet 
man besser eine heiBgesattigte Losung in wasserigem Glycerin. 

Zum Gebrauche werden diese StammlOsungen verdiinnt, und 
zwar 20 ccm auf 80 ccm Wasser. Diese Losungen halt man am 
besten in PipettengHisern vorratig; sie sind Hingere Zeit haltbar. 
Zur Farbung tropft man reichlich Farbfliissigkeit auf das mit 
der Pinzette gehaltene Praparat, das man zweckmaBig leicht 
iiber der Flamme erwarmt. Die Farbung ist dann langstens in 
einer Minute vollendet. Das Metbylenblau hat vor anderen 
Farben den Vorzug, daB es nicht iiberfarbt und keine Nieder­
schlage macht; es ist deshalb besonders zu empfehlen bei eiweiB­
haltigen Praparaten. 

Wenn das Praparat geniigend gefarbt ist, wird es mit Wasser 
sorgfaltig abgespiilt, solange dies noch etwas von dem Farbstoff 
aufnimmt; hierauf wird der Objekttrager durch Erwarmen hoch 
iiber der Flamme vollstandig getrocknet (Praparate mit fest­
anhaftender Schicht konnen vorher zwischen Filtrierpapier ab­
gepreBt werden). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der so vor­
bereiteten gefarbten Praparate gilt es als Grundsatz, die Dia­
phragmen aus dem Objekttisch vollstandig zu entfernen und, 
wenn moglich, den A b b e schen Beleuchtungsapparat, gleichfalls 
ohne Blenden und bei Anwendung des Planspiegels anzuwenden; 
es werden dadurch die Konturen des Praparates ausgeloscht 
und die gefarbten Gegenstande, z. B. die Bakterien, treten desto 
deutlicher hervor. Bei der mikroskopischen Untersuchung un­
gefarbter Praparate dagegen, wo es sich darum handelt, 
moglichst feine Konturen wahrzunehmen, d. h. das Struktur­
bild zu erkennen, miissen moglichst enge, dem jeweiligen Ob­
jektiv entsprechende Diaphragmen in den Objekttisch einge­
schaltet werden. - Bei der mikroskopischen Untersuchung auf 
Bakterien verwendet man moglichst starke Objektivsysteme, 
am besten homogene Ol-Immersion. Zum Gebrauche der letzteren 
bringt man einen kleinen Tropfen des dem Mikroskop beige­
gebenen Ols (meist Cedern61, dessen Brechungsindex dem des 
Glases am nachsten steht) auf das zu untersuchende Praparat, 
taucht dann das Objektivsystem in den Tropfen ein und stellt 
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durch Anwendung der Mikrometerschraube ein. Nach dem Ge­
brauch muJ3 sowohl das Objektivsystem als auch das Praparat 
durch feines FlieJ3papier unter Zuhilfenahme von Xylol vom 
anhaftenden 01 gereinigt werden. 

AuBer dem oben bezeichneten Farbeverfahren, mit welchem die 
meisten Bakterien tingiert werden konnen, kommen zu besonderen Zwecken 
noch die folgenden in Anwendung: 

Farbung mit Lofflerschem Methylenblau. Man farbt die Deck­
glaspraparate etwa 5 Minuten in folgender Losung: 30 ccm konz. alko­
holische Losung von Methylenblau, 100 ccm 0,01%ige Kalilauge. Danach 
behandelt man die Praparate entweder, wie oben, mit Wasser, oder man 
entfarbt noch mit Alkohol, dem man einige Tropfen diinner Essigsaure 
z ugesetzt hat. 

Anilinwasser-Gentianaviolett- oder -Fuchsinlosung: 4, ccm 
Anilin werden mit 100 cern dest. Wasser in einem Kolbchen kraftig ge­
schiittelt und filtriert. Zu 10 ccm dieses Filtrats bringt man 20 Tropfen 
konz. alkoho!. Gentianaviolett- oder Fuchsinlosung. 

Ziehlsche Losung: 100 ccm 5%ige Carbollosung, 10 ccm Alkohol, 
1 g Fuchsin. Diese Losung ist sehr haltbar und besonders auch in Ver­
diinnung auf II, bis 1110 fiir feinere Farbungen brauchbar. 

Sehr wichtig und in vielen Fallen fiir die Diagnose unumganglich 
notig ist die Doppelfarbung nach der Gramschen Methode mit 
Kontrastfarbung durch Fuchsin. Man farbt das Trockenpraparat 1 bis 
2 Minuten mit einer konz. alkoholischen Gentianaviolettlosung, zu der 
man 9 Teile einer 21/,O/oigen Phenollosung zugesetzt hatte, und bringt 
dann auf das Praparat Lugolsche Losung (Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. dest. 
300,0), gieBt wieder ab und spiilt in absolutem oder auch 96%igem Alkohol, 
bis die blaue Farbe verschwunden ist. Dann farbt man 1 Minute mit 
wasserigerFuchsinlosungnach, spiilt gut ab und trocknet. Die sogenannten 
Gram-positiven Bakterien sind dann intensiv schwarzblau, die anderen 
rot gefarbt. Gram-positiv sind u. a. Staphylococcus und Strepto­
coccus pyogenes, Pneumococcus, Milzbrandbacillus, Diphtheriebacillus. 
Gram-negativ: Gonococcus, Meningococcus, aile Bacillen der Typhus­
gruppe, F ri e d I a n de r-BaciIIus, Influenza-, Keuchhusten- und Cholera­
bacillus. 

Fiir die Farbung der Bakterien im Eiter und in Exsudaten empfiehlt 
sich auch das Verfahren von Jenner-May, das bei der Farbung des 
Bluttrockenpraparates, S. 144, Erwahnung fand. Es farben sich dabei 
die Baktelien und die Zellkerne blau, die roten Blutkorperchen und die 
Kornelungen der Leukocyten rot. Praparate, welche nach der Jenner­
M ayschen Methode gefarbt werden sollen, diirfen vorher nicht durch 
Erhitzen fixiert werden. - Auch die auf S. 14! angegebene Farbungs­
methode von Giemsa ist fiir manche Mikroorganismen empfehlenswert. 

Empfehlenswert ist auch die G i e msa -S ch n e 11£ aro un g: Sehr diinner 
Objekttragerausstrich liegt in Petri -Schale. _-\u£ Schicht kommen 10 
bis 15 Tropfen von aa konz. Giemsa-Losung und rein em Methylalkohol. 
Kach 1/2 Minute Objekttrager vollig mit Aq. dest. bedecken, gut durch­
mischen, 3 Minuten belassen. Dann abspiilen und trocknen. 
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Farbung der Tuberkelbacillen nach Ehrlich. 

Man breitet das zu untersuchende Sputum auf einer dunklen 
Unterlage, etwa einem schwarzen Teller oder einer auf schwarzem 
Papier liegenden Glasschale aus und sucht darin nach kleinen 
rein eitrigen Kltimpchen, von denen man annehmen kann, da13 
sie aus der Lunge stammen. Diese Eiterkltimpchen werden mit 
der Pinzette herausgenommen und zwischen zwei gereinigten 
Objekttragern (oder Deckglaschen) zerdrtickt und durch Aus­
einanderziehen zu einer gleich maBig dtinnen Schicht aus­
gebreitet. Hierauf laBt man das Praparat vollstandig luft­
trocken werden, erfaBt es sodann mit der Pinzette und zieht 
es dreimal maBig schnell durch die Flamme. Das so vorbereitete 
Praparat wird in ein Topfchen mit Ziehlscher Losung ein­
gelegt. Statt der Ziehlschen Losung kann auch Anilinwasser­
fuchsinlosung verwendet werden (S. 287). Man erwarmt das 
Topfchen auf einem Drahtnetz tiber einer Flamme oder auf 
einem Wasserbad, bis Dampfe sich entwickeln; zweckma13ig kann 
man auch die Ziehlsche Farblosung zuerst im Reagensrohr 
erhitzen. In der Warme farben sich die Praparate bereits nach 
5 Minuten gentigend. Man nimmt hierauf die Praparate heraus, 
entfarbt sie einige Sekunden in salzsaurem Alkohol (100 cern 
iOO/oigen Alkohol + 20 Tropfen (= 1 ccm) konzentrierter Salz­
saure), dann 1/2 Minute in reinem Alkohol und spiilt sie sofort 
~riilldlich mit Wasser wieder ab; wenn das Praparat noch starkere 
Rotfarbung zeigt, so muB diese Prozedur noch einmal oder zwei­
mal wiederholt werden, bis es eben noch schwach rot gefarbt ist. 
Es entfarben sich durch die Einwirkung der Saure aIle Bakterien 
mit Ausnahme der Tuberkelbacillen, Pseudotuberkelbacillen, 
Smegma- und Leprabacillen. Das Praparat wird nun durch 
einen Tropfen verdiinnter wasseriger Losung von Malachitgriin 
oder Methylenblau nachgefarbt, abermals mit Wasser griind­
lich abgesptilt, hoch tiber der Flamme getrocknet und in CedernOl 
oder Canadabalsam eingelegt. Man kann auch die Entfarbung 
durch Saure und die NachfarbuI1g in einen Akt zusammenziehen, 
indem man nach Farbung mit Carbolfuchsin die Praparate fiir 
3-5 Minuten einlegt in die Frankel-Gabettsche Losung: 
100 Teile 25 % iger Schwefelsaure, 1-2 Teile Methylenblau. -
Zuverlassiger erscheint es jedoch, die Saurebehandlung und 
N achfarbung getrennt vorzunehmen. 

Bei diesem Farbungsverfahren sind alsdann die Tuberkel­
bacillen allein rot gefarbt, alles andere griin oder blau; die 
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Tuberkelbacillen zeigen oft helle Liicken und erscheinen zu 
einer Reihe von Kornchen zerfallen. Sie konnen bei einer Ver­
groBerung von 350 schon erkannt werden. Zu genaueren Unter­
suchungen ist die Olimmersion unentbehrlich. - Neuerdings 
hat sich die Beobachtung der nach der Ziehlschen Methode 
gefarbten Praparate bei Dunkelfeldbeleuchtung als iiber­
legen gegeniiber derjenigen im Hellfeld erwiesen. Die Auffindung 
der Tuberkelbacillen ist im Dunkelfeld wesentlich erleichtert. 

Falls im Sputum so wenig zahlreiche BaciIlen vorhanden sind, daB 
die angefiihrte Methode den Nachweis nicht gestattet, so fiihrt nicht 
selten folgendes Verfahren nach Uh lenh u th noch zum Ziel. Ein Teil 
Sputum wird mit zwei Teilen Antiformin 1 (einer Mischung von Liquor 
natrii hypochlorici und Liquor natr. caustici) versetzt, gut durchge­
schiittelt und 20 Minuten stehen gelassen. Die homogenisierte Fliissigkeit 
versetzt man zu gleichen Teilen mit Alkohol (Brennspiritus) und zentri­
fugiert. Das Sediment wird auf dem Objekttrager ausgestrichen, fixiert 
und gefarbt. Die Tuberkelbacillen sind im Sediment lebend erhalten, 
die anderen Bakterien abgetiitet und aufgeliist. 

Bei der Untersuchung des Harnsediments auf Tuberkelbacillen 
haftet das Praparat oft schlecht auf dem Objekttrager; man setzt dann 
eine Spur verdiinntes HiihnereiweiB zu. 

Fiihrt die Farbung auf TuberkelbaciIlen nicht zum Ziel, so kann 
man mit dem verdachtigen Material Meerschweinchen unter die Haut 
oder besser in die Lymphdriisen impfen; falls Tuberkelbacillen vorhanden 
sind, so geht das Tier nach 4 bis 6 Wochen zugrunde und man findet 
Anschwellung und Verkasung der benachbarten Lymphdriisen. 

Bakteriologische Blutuntersuchung. 
Bei vie len Infektionskrankheiten, besonders bei Sepsis, Typhus, 

Pneumonie u. a. ist der Nachweis der Erreger im Blute ungemein wichtig 
und ohne groBen Apparat auszufiihren. Ma!;l sticht womtiglich bei Fieber­
anstieg nach Reinigung der Haut (nur mit Ather und Alkohol) die Kanule 
einer 10 oder 20 ccm haltenden sterilisierten Spritze (Glas- oder Rekord­
spritze) in eine gestaute Vene der Armbeuge ein, saugt die Spritze voll, 
laBt in jeden Nahrboden 1-2 ccm Blut fallen und schiittelt sofort gut 
durch; man beimpft so 3 Agarplatten, 2 Traubenzuckeragarplatten, 
2 Traubenzuckeragarriihrchen in hoher Schicht, 1-2 Kiilbchen von 100 cern 
Traubenzuckerbouillon, 1 Galleriihrchen. Nach inniger Vermischung des 
auf 450 erwarmten Agars mit dem Blut giellt man dann die Riihrchen 
in sterile Pet r i -Schalen aus. Nach einigen Minuten ist der Agar erstarrt. 
Die Schalen mit Traubenzuckeragar bebriitet man anaerob. Man stellt 
die Schalen umgekehrt, Schicht nach oben, in den Brutschrank und 
beobachtet nach 24 und 48 Stunden, setzt aber die Kultur 8 Tage fort, da 
manche Arten sehr langsam heranwachsen. MaBgebend sind nur die 
Kolonien, welche im Innern der Agarschicht wachsen; auf der Oberflache 
siedeln sich Ieicht Verunreinigungen an. Fiir Untersuchungen im Haus 

1 Zu beziehen von Oskar Kuhn, Berlin C 25, Dircksenstr. 20. 

Muller-Seifert 37. 19 
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des Patienten sind die von den Behringwerken in Marburg hergestellten 
Behringveniilen, die unter anderen sterile Rindergaile, Nahr- und 
Traubenzuckerbouillon, Natriumcitrat etc. enthalten, sehr praktisch. 

Da das BIut eine gewisse hemmende Einwirkung auf das Bakterien­
wachstum ausiibt, so ist es manchmal, z. B. bei der Untersuchung auf 
Typhus, zweckmaBig, zur Kultivierung groBere Kolben zu verwenden, 
welche mit 2-300 ccm Bouillon gefiiilt sind, und in diese 2-3 ccm Blut 
einzutragen. 

Die steril gebliebenen Blutplatten lassen sich einige Zeit aufheben, 
und bilden einen trefflichen Nahrboden fiir schwer wachsende Bakterien, 
z. B. Meningokokken, Gonokokken, Pneumokokken und Influenza­
bacillen, auBerdem zur Differenzierung der verschiedenen Streptokokken­
arten. 

Schutz gegen Inlektionen. 
Es gibt eine Reihe von Infektionserregem (Kontagien), fiir welche 

ziemlich aile Menschen in gleicher Weise empfanglich sind: so Z. B. fiir 
Gonorrhoe und Syphilis, Cholera, Pest, Masem, Keuchhusten, Mumps, 
Grippe, Schnupfenfieber. Bricht eine derartige Infektionskrankheit in 
einem Haushalt aus, so erkranken meist aile Individuen, we1che der Kon­
tagion ausgesetzt waren, der Reihe nacho Bei manchen anderen Infektions­
krankheiten pflegt nur ein Teil der gef;thrdeten Individuen zu erkranken. 
Das gilt vor ailem fiir die Tuberkulo~e, femer bei Diphtherie und Schar­
lach. 1m Schick-Test l glaubt man ein Verfahren zu besitzen, urn im 
Faile einer Diphtherie- oder Scharlachepidemie zu ermitteln, welche 
Kinder empfanglich fiir die Infektion sind und welche nicht: Man spritzt 
eine kleine Menge von verdiinntem Diphtherietoxin oder Scharlach­
Streptokokkengift unter die Haut. Zeigt sich nach 24 Stunden an der 
lnjektionsstelle eine deutliche Entziindung, so gilt das Individuum als 
empfanglich und kann im Faile drohender Diphtheriegefahr mit einer 
Kombination von Diphtherietoxin und Antitoxin (TA) prophylaktisch ein­
gespritzt werden. - Gegeniiber der Tuberkuloseinfektion verhalten sich 
die einzelnen Tierarten sehr verschieden: Das Meerschweinchen pflegt 
auch bei lnfektion mit kleinsten Tuberkelbacillenmengen an fortschrei­
tender Tuberkulose zu erkranken und zu sterben, beim Hund dagegen 
gelingt die experimentelle Erzeugung einer Tuberkulose nur bei Infektion 
mit sehr groBen Bacillenmengen. Es ist sehr wahrscheinlich, daB sich 
auch unter den Menschen eine ahnlich verschiedene Empfanglichkeit 
und Widerstandsfahigkeit gegen die Tuberkulose vorfindet, denn trotz 
der iiberaus haufigen Infektionsgefahr erkranken und sterben bloB ein 
sehr geringer Teil der Menschen an Tuberkulose. 

Bei Epidemien von Meningitis cerebrospinalis ~pidemica und besonder~ 
bei der Heine-Medinschen Krankheit ist eine Ubertragung von Person 
zu Person nur selten nachweisbar; man muB annehmen, daB die Uber­
tragung der Erreger durch eine Reihe von Zwischentragem erfolgt, welche 
selbst nicht manifest erkranken. - Die Widerstandsfahigkeit, welche ein 

1 Die passend verdiinnten Impfstoffe zur Ausfiihrung des Schick­
Testes auf SchaIJaIlh und Diphtherie ktinnen aus der Apotheke bezogen 
werden. 
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Individuum einer Infektion entgegensetzt, z. B. einer solchen mit Tuber­
kulose oder auch mit Streptokokken, kann voriibergehend oder dauernd 
gebrochen werden durch allerlei Schadlichkeiten, so z. B. durch inter­
kurrente Krankheiten (Masern, Scharlach, Typhus), ferner durch Diabetes. 
Schwangerschaft, Ernahrungsschaden, Erkaltungen und Traumen. 

Gegen die in den Kiirper eingedrungenen Bakterien und ihre 
Gifte kiinnen vom Organismus verschiedene SchutzmaBregeln ins Feld 
gefiihrt werden; und zwar kiinnen die Infektionserreger erstens durch 
gewisse Zellen aufgefressen und dann in ihrem Innern vernichtet werden. 
Fiir diese Phagocytose kommen vor aHem die polymorphkernigen Leuko­
cyten des Blutes und Eiters als Mikrophagen in Betracht und 
ferner die groBzeIligen Abkiimmlinge der Bindegewebszellen und Endo­
thelien (Makrophagen). Die polymorphkernigen Leukocyten spielen eine 
wichtige Rolle bei der Phagocytose vieler Kokken, z. B. der Gonokokken, 
Meningokokken und Staphylokokken, die Makrophagen bei der Auf­
nahme der Tuberkelbacillen und mancher tierischer fremder Zellen. 1m 
Blutserum gesunder wie auch kranker Menschen kommen Stoffe vor, 
welche die Infektionserreger derart beeinflussen, daB sie der FreBtatigkeit 
der Phagocyten leichter zuganglich werden. Man nennt sie Opsonine 
(Wright). 

Zweitens kommt der Gewebsfliissigkeit, und zwar vor allem dem 
BIutplasma und den entziindlichen Exsudaten die Eigenschaft zu, sich der 
eingedrungenen Mikroorganismen zu erwehren und sie abzutiiten. Diese 
bakterienfeindliche Eigenschaft des BIutes und der Gewebssafte macht 
sich gegeniiber den verschiedenen Infektionserregern geltend, sie ist 
also nich t spezifisch und Buchner hat diese nicht spezifischen Schutz­
stoffe des BIutes als Alexine bezeichnet. Sie versagen freilich bei besonders 
schweren Infektionen. Dringen Bakterien aus einem Infektionsherd 
in die BIutbahn ein, so z. B. bei Typhus, Pneumonie oder einer Mandel­
entziindung, so pflegen sie nur kurze Zeit, hauptsachlich in der Periode 
des Fieberfrostes im Blut nachweisbar zu sein und sie verschwinden bald 
wieder daraus, weil sie durch die bactericiden Alexine des Blutes rasch 
vernichtet oder von den Endothelien der BIutgefaBe aufgenommen werden. 
Will man das BIut auf Bakterien untersuchen, so muB es, miiglichst 
rasch nach Entnahme aus der Vene, in eine geeignete Nahrfliissigkeit 
gebracht werden, weil beim langeren Stehen des BIutes, auch im Reagens­
glas, die Bakterien bald vernichtet zu werden pflegen. 

Gegeniiber diesen nicht spezifischen Abwehrfahigkeiten des Blutes 
unterscheiden wir diejenigen SchutzmaBregeln, welche erst unter dem 
EinfluB der in den Kiirper eingedrungenen Mikroorganismen und ihrer 
Gifte gebildet werden und welche somit eine spezlfllche, nur gegen 
diesen Krankheitserreger gerichtete Heil- und Schutzkraft entwickeln, 
und zwar kiinnen sich diese Schutzstoffe nach zwei Richtungen gel tend 
machen: erstens indem sie die Bakteriengifte unschadlich machen 
(Antltoxlne) und zweitens solche, die sich gegen die Bakterienzellen 
selbst wenden, sie schadigen, abtiiten und aufliisen (bactericide Sub­
stanzen, BakterloIYllne). Diese spezifischen SchutzmaBregeln werden 
nicht nur gegen die Bakterien und ihre Gifte gebildet, sondern auch gegen 
artfremde Zellen und EiweiBsubstanzen. - AIle derartigen Schadlich­
keiten, welche im Organismus eine Bildung von Schutzstoffen, d. h. 
von Antikiirpern erzeugen, werden als Antigene bezeichnet. 

19* 
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Antltoxlne. Wenn die Toxine gewisser Bakterien, z. B. der Diphtherie 
oder des Tetanus, von dem lokalen Infektionsherd in die Gewebe des 
iibrigen Kiirpers resorbiert werden und diese schadigen, so bilden sich unter 
ihrem EinfluB in den Geweben Gegengifte, Antitoxine, welche das Bak­
teriengift unschadlich zu machen und zu neutralisieren vermiigen. Toxin 
und Antitoxin binden sich gegenseitig in bestimmten Mengenverhalt­
nissen zu einem neutralen ungiftigen Gemisch. Diese Antitoxine sind 
streng spezifisch, d. h. sie wenden sich nur gegen dasjenige Toxin, unter 
dessen Einwirkung sie im Organismus gebildet worden waren. Diese 
Antitoxine kiinnen auch dadurch entstehen, daB nicht eine Infektion 
mit den lebenden Bakterien, sondern eine kiinstliche In toxika tion 
durch Einspritzung der aus der Kultur gewonnenen Gifte ausgefiihrt 
wurde. Ein Mensch, welcher eine Diphtherieinfektion iiberstanden 
hat, oder ein Tier. dem eine I!ewisse Menge Diphtherietoxin eingespritzt 
worden war, zeigt in seinem Blutserum mindestens fiir etwa zwei Wochen 
diese Antitoxine und wird dadurch gegen das Gift der Diphtherie­
bacillen immun, d. h. die Diphtheriebacillen sind fiir ihn ungiftig 
geworden, sie kiinnen ihn nicht mehr krank machen und seine Ge· 
webe nicht mehr schadigen. Da das Antitoxin zwar das Diphtherie­
gift unschadlich macht, nicht aber die Dip,p.theriebacillen selbst abo 
tiitet, so kann ein Mensch, welcher durch Uberstehen einer Diphtherie 
immun geworden ist, sehr wohl noch lange Zeit hindurch reichlich Di­
phtheriebacillen in seinem Rachen beherbergen und durch Kontagion auch 
auf andere Menschen iibertragen, er ist ein "Bacillentrager" geworden. 
- Da die Antitoxine im Blutserum vorhanden sind, kiinnen sie mit dem 
Blutserum auf andere Menschen und Tiere iibertragen werden, und da­
durch kann eine prophylaktische Immunisierung gegen den betreffen­
den Infektionserreger und selbst eine Heilung der schon ausgebrochenen 
Krankheit erzielt werden. Diese Ubertragung der Immunitat durch Ein­
spritzung des Blutserums von einem Z. B. mit Diphtherietoxin vorbe­
handelten Tier (dem Diphtherieheilserum) auf den Menschen oder ein 
anderes Tier, wird als passive Immunisierung bezeichnetj unter aktiver 
Immunisierung wird diejenige verstanden, welche bei sol chen Menschpn 
und Tieren eintritt, welche die Krankheit oder Intoxikation iiberstanden 
und welche unter deren Einwirkung die Immunsubstanzen in ihrem 
eigenen Kiirper produziert haben. Diese aktive Immunisierung ist 
viel wirksamer und dauerhafter, weil die Gewebe nach Uberstehung der 
Krankheit noch langere Zeit fortfahren, Antitoxine zu bilden. 

Prlieipltlne_ Werden fremde EiweiBarten nicht in den Magen, sondern 
"parenteral" durch Einspritzung direkt in das Blut und die Gewebe iiber­
tragen, so wirken sie ahnlich wie Gifte, und es bilden sich unter ihrem Ein­
fluB Antikiirper, welche mit dem zur Einspritzung verwandten EiweiB­
kiirper im Reagensglas einen Niederschlag bilden. Wenn man z. B. einem 
Kaninchen HiihnereiweiB injiziert, so zeigt das Blutserum dieses Tieres 
nach etwa 10 Tagen die Eigenschaft, mit HiihnereiweiB einen Niederschlag 
zu bilden. Dieses Verhalten kann auch zum Nachweis artfremder EiweiB­
arten Verwendung finden: Wenn man Z. B. einem Kaninchen das Blut­
serum vom Menschen wiederholt einspritzt und diesem Tier nach einigen 
Wochen Blut entzieht und das Serum daraus abscheiden laBt, so gibt 
dies einen Niederschlag, sobald man dazu im Reagensglas menschliches 
Blutserum hinzufiigt. Setzt man jedoch Blutserum einer anderen Tierart 
dem Serum zu, so bildet sich kein Niederschlagj diese Pracipitine sind 
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also streng spezifisch, d. h. sie geben nur mit dem Biutserum und den 
Gewebefliissigkeiten jener Tiere einen Niederschlag, unter deren Ein­
wirkung sie urspriinglich entstanden waren. Dieses von U hie n hut h 
ausgearbeitete Verfahren kann in kriminellen Fallen dazu verwendet 
werden, urn nachzuweisen, ob Blutflecken aus menschlichem oder tieri­
schem Blut bestehen und von welcher Tierart sie stammen. 

Gegen die Bakterienzellen selbst kommen folgende Schutzvor­
richtungen in Betracht: 

Agglutlnlne. Unter dem EinfIuB einer Infektion mit bestimmten 
Bakterien, z. B. bei Typhus, Paratyphus, Ruhr, Cholera, bilden sich im 
infizierten Organismus Substanzen, welche beim Zusatz zu einer Bouillon­
kultur der betreffenden Bakterien eine Zusammenbackung und Immobili­
sierung dieser Bakterien erzeugen. Diese Agglutinine gehen in das Blut­
serum iiber. So gibt das Blutserum eines Menschen, der an Typhus leidet 
oder Typhus iiberstanden hat, oder eines Tieres, dem man eine Typhus­
kultur eingespritzt hatte, beim Zusatz zu einer frischen Bouillonkultur 
von Typhusbacillen noch in groBer Verdiinnung eine flockige Ausfallung 
und Agglutination, d. h. eine Zusammenballung und Haufchenbildung 
der vorher lebhaft schwarmenden Typhusbacillen. Da diese Reaktion 
spezifisch ist, kann sie zu diagnostischen Zwecken Verwendung finden. 
Indem man z. B. zu einer Kultur von Typhusbacillen das Biutserum 
eines Kranken hinzusetzt, kann man aus dem positiven oder negativen 
Ausfall der Agglutination bei entsprechender Verdiinnung des Serums 
entscheiden, ob dieser Kranke an Typhus leidet oder nicht. Eine Aggluti­
nation tritt auch ein mit dem Serum von Gesunden, welche eine "Typhus­
impfung" durchgemacht haben, bei denen also zu Immunisierungs­
zwecken abgetotete Typhusbacillen eingespritzt worden waren. 
Umgekehrt kann die Agglutinationsprobe dazu verwandt werden, urn 
eine zweifelhafte Bakterienkultur zu identifizieren. Man geht dann z. B. 
von dem Blutserum eines zweifellos typhuskranken Menschen oder eines 
Tieres aus, dem vorher Typhusbacillen eingespritzt worden waren. Zu 
diesem Serum setzt man die Bouillonkultur des zu untersuchenden 
Bacteriums; tritt Agglutination ein, so handelt es sich urn Typhusbacillen, 
bJeibt die Agglutination aus, so liegt eine andere Bakterienart vor. In 
derselben Weise laBt sich auch der Nachweis und die Unterscheidung der 
Paratyphus-, der Ruhr- und der Cholerabacillen durchfiihren. 

Doch pflegt ein Biutserum, welches z. B. Typhusbacillen spezifisch 
agglutiniert, oft in geringerem .Grade auch Paratyphus- und Colistamme. 
also verwandte Bakterienarten, zu agglutinieren (Gruppenagglutination). 
Auch kommt bei Fleckfieber eine Agglutination mit einigen Proteus­
bacillen vor, welche zu dieser Krankheit ursachlich nicht in Beziehung 
stehen diirfte (Paraagglutination). 

Die Bakterlolyslne, welche sich erst unter dem EinfluB der ein­
gedrungenen Infektionserreger in den Geweben bilden und welche die 
erworbene, aktive Immunitat bedingen, vermogen nur diejenige Bak­
terienart zu vernichten und aufzulosen, unter deren EinfluB sie ent­
standen sind. Wenn man z. B. einem Meerschweinchen durch Ein­
spritzung Cholerabacillen einverleibt, so wird dieses Tier gegen Cholera­
bacillen immun. Spritzt man nach Ablauf der fiir das Zustandekommen 
dieser Immunitat notwendigen Zeit (von etwa 2-4 Wochen) dem Tier 
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voll virulente Cholerabacillen in die Bauchhiihle, so verschwinden diese 
Cholerabacillen innerhalb kurzer Zeit, indem sie aufgeliist werden (Pfeif­
fersches Phanomen). - Entnimmt man einem solchen immun gewordenen 
Tier etwas Blutserum und bringt man dieses frisch entnommene Blut­
serum im Reagensglas mit einer Kultur von Cholerabacillen zusammen, 
so werden diese unter Abtiitung aufgeliist. LaBt man aber das dem Tier 
entnommene Blutserum einige Zeit stehen, oder erhitzt man es im Brut­
schrank eine halbe Stun de lang auf 56°, so zeigt es sich als unwirksam, 
es ist inaktiv geworden. Es erlangt jedoch seine bakteriolytische Wir­
kung sofort wieder, wenn man einige Tropfen frisch entnommenen 
Blutserums von irgendeinem beliebigen Tier zusetzt. Diese bacteri­
cide bzw. bakteriolytische Wirkung ist demnach an zwei Komponenten 
gebunden: Die eine Komponente, welche hitzebestandig (thermostabil) 
ist und welche den spezifischen, nur gegen die betreffende Bakterien­
art gebildeten Antikiirper oder Immunkiirper enthalt, und zweitens 
eine unbestandige, thermolabile Substanz, welche nicht spezifisch ist 
und welche nicht nur bei der Abtiitung der verschiedensten Bak­
terienarten, sondern auch bei der Aufliisung der roten Blutkiirperchen 
in gleicher Weise wirksam ist. Diese zweite Substanz kommt weit ver­
breitet im frischen Blutserum aller hiiheren Tiere vor. Da diese nicht 
spezifische Substanz dazu unentbehrlich ist, urn den spezifischen Immun­
kiirper zur Wirkung gelangen zu lassen, so wurde sie von Ehrlich als 
K 0 m pIe men t bezeichnet. Da der spezifische Immunkiirper sowohl mit dem 
Komplement als auch mit der Bakterienzelle eine feste Bindung eingeht, 
wurde er von Ehrlich mit dem Namen des Amboceptors bezeichnet. 

Analoge Vorgange werden auch beobachtet, wenn nicht Bakterien. 
sondern andere kiirperfremde Zellen, insbesondere rote Blutkiirperchen, 
dem tierischen Organismus einverleibt werden (Cytolysine, Hamolysine). 
Man spritzt z. B. einem Kaninchen die Blutkiirperchen eines Hammels 
ein und entnimmt diesem Kaninchen nach einigen Wochen etwas Blut­
serum. Setzt man nun diesem frisch entnommenen Blutserum im 
Reagensglas eine Aufschwemmung von Hammelblutkiirperchen zu, so 
werden die letzteren aufgeliist und die Mischung wird durch das aus den 
Blutkiirperchen frei gewordene Hamoglobin rot und lackfarben. Hatte 
man aber vorher das Kaninchenblutserum durch Erhitzen auf 56° inakti­
viert, d. h. des Komplementes beraubt, so bleibt die Aufliisung der Hammel­
blutkiirperchen aus, diese sinken zu Boden und das dariiberstehende Serum 
bleibt farblos. Setzt man nun einige Tropfen frischen Blutserums von 
irgendeinem Tier, z. B. einem Meerschweinchen, zu, so tritt Aufliisung 
der Hammelblutkiirperchen ein, weil jetzt der spezifische hamolytische 
Amboceptor mit dem hinzugesetzten Komplement verbunden und dadurch 
wirksam wurde. Diese Reaktion kann zu diagnostischen Zwecken verwandt 
werden: Handelt es sich z. B. darum, zu erkennen, ob ein Mensch an 
Typhus oder an einer anderen Krankheit leidet, so kann man in folgender 
Weise vorgehen: Man entnimmt dem Patienten eine kleine Menge Blut 
und gewinnt daraus durch Absetzenlassen das Serum. Leidet der Patient 
tatsachlich an Typhus, so werden sich in diesem Blutserum die fiir Typhus­
bacillen spezifischen Antikiirper vorfinden. Man erhitzt das Serum auf 
56°, urn das Komplement zu zerstiiren. Hierauf bringt man zu diesem 
Serum, welches den spezifischen Amboceptor enthalt, eine Kultur von 
Typhusbacillen oder ein Extrakt der Typhusbacillen, also das Antigen. 
Setzt man ferner zu dieser Mischung von Amboceptor und Antigen einige 
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Tropfen frischen Blutserums yom Meerschweinchen, welche das Komple· 
ment enthalten, so wird das Komplement fest gebunden in dem Falle, 
daG tatsachlich das Blutserum den Typhusantikorper enthalt. Liegt 
jedoch bei dem betreffenden Menschen nicht Typhus, sondern eine an­
dere Krankheit vor, enthalt also sein Blutserum nicht den spezifischen 
Typhusamboceptor, so tritt eine Bindung zwischen dem Antigen (den 
Typhusbacillen) und dem Amboceptor nich t ein und das Komplement 
bleibt frei. Urn dies zu erkennen, wird das obenerwahnte Phanomen 
der Hamolyse herangezogen: Man setzt nachtraglich zu der Mischung 
noch das inaktivierte Blutserum eines Kaninchens, dem fruher Hammel­
blutserum injiziert worden war, und auGerdem auch noch eine kleine 
Menge von Hammelblutkorperchen. War das Komplement nicht ge­
bunden, also frei, so wird es jetzt eine Verbindung mit dem Hammelblut­
korperchen und dem hamolytischen Amboceptor des vorbehandelten 
Kaninchens eingehenj die Hammelblutkorperchen werden aufgelost und 
die Mischung wird lackfarben werden. War aber wirklich bei dem zu 
untersuchenden Patienten Typhus vorhanden, so war das Komplement 
fur die Verankerung des Typhusamboceptors und der Typhusbacillen ver­
braucht worden, und es ist kein Komplement mehr ubriggeblieben, urn 
die Auflosung der roten Blutkorperchen zu erzeugen. In diesem positiven 
Faile bleibt die Hamolyse aus, die Blutkorperchen senken sich zu Boden 
und die uberstehende Flussigkeit bleibt farblos. 

Das nachstehende Schema mag dazu dienen, den Vorgang zu ilIustrieren. 

Hamolyse bleibt 
aus, wenn das zu un­
tersuchende Serum 
von einem Typhus­
kranken stammt nod 
somit den TYPhUSim-j 
munkOrper entMlt: 
Bindung des Kom­
plementes an Ty-

phusimmunkOrper 
+ Typbusbacillen_ 

1. Das zu untersuchende Serum 
(Amboceptor). 

2. Typhusbacillen (Antigen). 

3. Frisches Meerschweinchen­
Serum (Komplement). 

4. Hammelblutkorperchen 
(Antigen). 

5. Serum eines mit Hammelblut 
vorbehandelten Kaninchens 
(Amboceptor). 

Hamolyse tritt 
ein, wenn das zu un­
tersuchende Serum 
keinen Typhusim­
munkOrper entbalt 
nod wenn somit das 
Komplement fiir die 
Bindung an Hammel-
hlutkOrperchen + 
I{aninchenimmun­

serum zur Verfiigung 
bleibt. 

Dieses von Bordet angegebene Prinzip war der Ausgangspunkt 
fur die Entdeckung der Wassermannschen Reaktlon auf Syphilis. Zu 
ihrer Ausfuhrung verwandte man als Antigen das Extrakt aus der Leber 
eines hereditar syphilitischen Kindes. Zu diesem setzt man durch Er­
warmen auf 56 0 inaktiviertes Blutserum des auf Syphilis zu unter­
suchenden Menschen und eine kleine Menge frischen Meerschweinchen­
Blutserums (Komplement). Wenn Syphilis vorliegt, wird das Komplement 
und das Antigen von dem Serum gebunden; ist dagegen keine Syphilis 
vorhanden, fehlt also im Blutserum der spezifische Amboceptor, so tritt 
eine solche Bindung nicht ein und das Komplement bleibt frei. Man laGt 
die Mischung eine kurze Zeit in der Warme stehen, damit die Bindung 
eintreten kann, und fiigt dann das inaktivierte Blutserum eines mit 
Hammelblut vorbehandelten Kaninchens sowie eine Aufschwemmung 
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von Hammelblutkiirperchen hinzu. Liegt Syphilis vor, enthalt also das 
zu untersuchende Serum den Syphilisamboceptor, so wird das Komplement 
an dies en gebunden und es tritt keine Aufliisung der Hammelblut­
kiirperchen auf. Die iiberstehende Fliissigkeit bleibt farblos. 1st da­
gegen keine Syphilis vorhanden, so wird die Liisung lackfarben, weil das 
Komplement fiir die Verankerung an das hamolytische System frei ge­
blieben war. 

Diese Wassermannsche Reaktion hat sich in der Praxis fiir die Er­
kennung der Syphilis als sehr brauchbar erwiesen, obwohl ihre theoretisehe 
Grundlage nicht als zutreffend erkannt wurde. Einmal geben auch die 
alkoholischen Extrakte aus normalen, nicht syphilitischen Organen, z. B. 
Rinderherzen, mit dem Blutserum von Syphiliskranken eine Komplement­
bindung, andererseits ist bisweilen auch bei anderen Krankheiten als bei 
Syphilis, namlich bei Malaria, Lepra, Sarkomen, Trypanosomenkrankheit 
und Scharlach die Reaktion bisweilen positiv ausgefallen. Ein negativer 
Ausfall der Wassermannschen Reaktion ist auBerdem nicht dafiir 
beweisend, daB keine Syphilis vorgelegen hatte. Die Wassermannsche 
Reaktion bietet erhebliche technische Schwierigkeiten dar und erfordert 
eine groBe Anzahl von Kontrollversuchen. Sie ist nur in den Handen 
ganz geiibter Untersucher und in staatlieh anerkannten Laboratorien 
zulassig. 

Neben der Wassermannsehen Reaktion wird heute in den meisten 
Laboratorien die Sac h s -G e 0 r gi sehe Pracipitationsreaktion angewandt, 
die mit jener in weitgehendem MaBe iibereinstimmt und sehr einfach 
auszufiihren ist: Ein alkoholisches Rinderherzextrakt, das mit Cholesterin 
versetzt ist, wird mit dem zu untersuchenden inaktivierten Serum 
zusammengebracht und in den Brutschrank gestellt. Es entsteht bei 
Syphilitikern nach 2 Stunden ein feinflockiger, mit der Lupe aber 
deutlich sichtbarer Niederschlag, der bei nicht luischen Seren aus­
bleibt. Die Reaktion ist etwa im gleichen MaBe charakteristisch fiir 
Syphilis wie die Wassermannsche, vielleicht etwas weniger. Ihr Wesen 
ist noch nicht ganz geklart. Dasselbe gilt fiir die Flockungsreaktion 
nach M e i n i c k e: das nicht mit Cholesterin versetzte Rinderherzextrakt 
wird mit dem inaktivierten Blutserum des Patienten in genau eingestellter 
Verdiinnung zusammengebraeht und in den Brutschrank gestellt. Die 
Sera zeigen bei Syphilis eine Ausflockung und dann eine Aufklarung, 
welche bei Nichtsyphilitikern fehlt. 

Durch das Oberstehen einer 1nfektionskrankheit kann, wie oben­
erwahnt, eine Schutzwirkung (aktiv erworbene Immunitat) auftreten, 
welche Monate, Jahre, ja das ganze Leben anhalten kann. So schiitzt 
das einmalige Oberstehen von Variola immer, das von Scharlaeh, Keuch­
husten, Varieellen, Pappatacifieber mit wenigen Ausnahmen vor einer 
abermaligen Erkrankung. Bei Typhus und Masern ist die Schutzwirkung 
weniger zuverlassig, Cholera, Riickfallfieber, Fleckfieber, Pest und Di­
phtherie pflegen nur fiir einige Jahre Schutz zu gewahren. Bei man chen 
anderen Krankheiten, z. B. bei Pneumonie, Influenza, Gelenkrheumatis­
mus und den Streptokokkenkrankhciten ist ein solcher Schutz iiberhaupt 
nicht nachweis bar. Bei den erstgenannten Krankheiten vermag auch das 
Oberstehen einer leieh ten Krankheit oder einer Infektion mit ab­
ges~hwaehten Infektionserregern Schutz zu gewahren. So gibt die 
Impfung mit Kuhpocken einen weitreichenden Schutz gegen Variola. 
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In manchen Fallen verlauft eine Infektion ohne manifeste Krankheits­
erscheinungen, hinterlaBt aber trotzdem eine bleibende Immunitat. Eine 
solche "stille Feiung" wird z. B. bei der Heine-Medinschen Krankheit 
beobachtet. 

Durch das Uberstehen einer Infektion tritt in manchen Fallen ein 
Zustand veranderter Reaktionsfahigkeit des Organismus gegen den be­
treffenden Krankheitserreger ein (All ergle, v. P irq uet). So erreich' 
z. B. bei der erstmaligen Impfung mit Kuhpockenlymphe die Entziin­
dung am 9. bis 11. Tag ihr Maximum, bei wiederholter Impfung schon 
am 4. bis 6. Tage nach der Impfungj bei der erstmaligen Impfung kommt 
es zu einer umschriebenen Hautnekrose und damit zu einer Narben­
bildung an der Impfstelle, bei der wi~?-erholten Impfung nicht. Ins­
besondere kann durch das erstmalige Uberstehen einer Infektion oder 
Intoxikation ein Zustand der Uberempfindlichkeit (Anaphylaxle) 
eintreten. So kann z. B. ein Tier, welches mit Diphtherietoxin injiziert 
worden war, trotz der Bildung von Antitoxinen derartig iiberempfind­
lich werden, daB eine zweite Injektion selbst mit kleinen Mengen von 
Diphtheriegift tOdlich wirkt. Von besonderer Bedeutung ist diese Uber­
empfindlichkeit bei der Tuberkulose. Wahrend man einem gesunden 
Menschen oder Tier recht groBe Mengen von Tuberkelbacillengift (Tuber­
kulin) ohne Schaden einspritzen kann, zeigt ein bereits an Tuberkulose 
lei den des Individuum die Eigenschaft, daB schon Bruchteile eines Milli­
gramms dieses Giftes lokale Entziindung an dem alten Tuberkuloseherd 
sowie an der Einspritzungsstelle und auBerdem eine allgemeine fieber­
hafte Reaktion erzeugen. Auf dieser Uberempfindlichkeit beruhen die 
diagnostischen Tuberkulinproben. - Diese Uberempfindlichkeit macht 
sich auch bei der Einspritzung von fremdem Tierserum geltend: wahrend 
der Mensch die erste Einspritzung von fremdartigem Tierserum, z. B. 
von dem Pferdeserum des Diphtherieheilmittels meist ohne Schaden 
vertragt, kann eine wiederholte Einspritzung zu ernstlichen Krank­
heitserscheinungen fiihren, zu Hautausschlagen, Urticaria, Odem, Ge­
lenkschwellungen und -schmerzen, Temperatursteigerung oder Tem­
peratursenkung, Atemnot und Kollaps (Serumkrankheit). Wird also 
bei einem Menschen, der vor zwei Wochen oder selbst vor Jahren eine 
Einspritzung mit Diphtherie- oder Tetanusserum, also von Pferdeserum 
erfahren hatte, spater eine neuerliche Einspritzung notwendig, so ver­
wendet man zur Vermeidung der Uberempfindlichkeit und damit der 
Serumkrankheit besser ein Heilserum, welches durch die Immunisierung 
von Hammeln oder Rindern erzeugt worden war. 

Wahrend die erste Einspritzung einer artfremden EiweiBart, z. B. 
eines fremden Tierserums, bei Versuchstieren keinerlei krankhafte Er­
scheinungen auslcst, tritt nach Ablauf von etwa zwei Wochen bei 
subcutaner Einspritzung derselben EiweiBart eine heftjge Entziindung und 
sogar nicht selten eine Nekrose der Haut an der Einspritzungsstelle auf 
(Arthussches Phanomen). Der Tierkcrper antwortet also bei wieder­
holter "parenteraler" Einverleibung des artfremden Stoffes mit einer 
iibermaBig starken Abwehrreaktion, mit einer hyperergischen Nekrose 
und Entziindung. Treten dagegen nach dem Eindringen pathogener 
Bakterien oder EiweiBarten gar keine Abwehrreaktionen ein und unterliegt 
das Tier widerstandslos, so spricht man von Anergie. 

Allergische Uberempfindlichkeit liegt auch manchen anderen Krank­
heiten zugrunde, so z. B. dem Asthma bronchiale und dem Heuschnupfen, 
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welche durch das Einatmen von gewissen Pollenkiirnern der Gramineen 
und durch verschiedene Staubarten hervorgerufen werden. Als Idio­
synkrasien bezeichnet man solche Uberempfindlichkeitsreaktionen 
(Asthma, Durchfalle, Erbrechen), welche nach dem Genul3 ganz bestimmtcr 
Nahrungsmittel, z. B. von Eiern, Schweinefleich, Krebsen, Erdbeeren 
auftreten. 

Zusammenstellung der wichtigsten pathogenen 
Mikroorganismen und Infektionskrankheiten. 

staphylococcus pyogenes aureus (Abb. 92). Runder Coccus. 
kleiner als der Streptococcus, ordnet sich zu traubenformigen Haufchen 
an. Gedeiht bei Zimmertemperatur auf Gelatine, indem er sie verflilssigt. 
aul3erdem noch auf manchen anderen Nahrboden; die Staphylococcen­
kulturen sind gekennzeichnet durch einen runden farblosen Hof urn jede 
Kolonie und ihr ilppiges Wachstum. Die Kulturen des Staphylococcus 
aureus bilden einen goldgelben Farbstoff. Der Staphylokokkus farbt 
sich mit allen Anilinfarben und nach G ram. Er findet sich wei t ver­
breitet in unserer Umgebung und kommt auch fast regelmal3ig auf der 
menschlichen Haut vor. Hautpusteln enthalten ihn daher gewohnlich. 
Der Staphylococcus ist der haufigste Eitererreger, findet sich in Abscessen, 
Panaritien, Phlegmonen, bei Gelenkeiterungen, seltener bei eitrigen 
Entzilndungen seroser Haute. Bei Pyamie kann er in grol3er Verbreitung 
vorkommen, auch im Blute nachweisbar werden; er wird bisweilen bei 
Endokarditis in den Auflagerungen der Klappen, ziemlich regelmal3ig 
im Knochenmark bei akuter Osteomyelitis gefunden. Auch bei Otitis 
media, bei akuten oder chronischen Katarrhen der Bronchien und bei 
Pyelitis zeigt er sich oft in den Sekreten. Schliel3lich kommt er haufig 
bei anderen Infektionskrankheiten als Sekundarinfektion vor, z. B. 
bei Eiterungen im Gefolge des Typhus oder im Inhalt der Variolapusteln 
sowie bei Grippe unci manchen anderen Krankheiten. 

Aul3er dem Aureus kommen noch andere Staphylokokken im Eiter 
vor, z. B. der Staphylococcus pyogenes albus, der sich von dem Aureus 
nur durch den Mangel an Farbstoffbildung unterscheidet; der Staphylo­
coccus pyogenes citreus, welcher Gelatine nicht verflilssigt, u. a. m. 
Die pathogenen Staphylokokken unterscheiden sich von den sehr zahl­
reichen nicht pathogenen dadurch, dal3 ihre Kulturen Blutkorperchen 
losen und die Leukocyten schadigen; sie bilden also ein Hamolysin und 
Leukocidin. Den Staphylokokken nahe verwandt ist der Micrococcus 
t e trage n es, der als Mischinfektionserreger besonders bei chronischer 
Lungentuberkulose, vor allem in grol3eren Kavernen vorkommt. 

Streptokokken. Die Streptokokken (Abb. 93) stellen runde Kokken 
dar, die sich zu Ketten aneinanderreihen. 1m Eiter, im Blute bei Septic­
arnie, im Mandelbelag bei Angina, ilberhaupt in pathologischen Flilssig. 
keiten und Geweben finden sie sich oft nur zu Diplokokken und ganz 
kurzen Ketten angeordnet; in Bouillonkulturen wachsen sie dagegen meist 
7.U langeren Ketten von 4-8 Gliedern aus. Sie wachsen bei Zimmer­
temperatur auf allen Nahrmedien, auf Gelatine, ohne sie zu verflilssigen, 
in Form kleiner durchscheinender Pilnktchen. Farben sich leicht mit. allen 
basischen Anilinfarben. auch nach G ra m. Streptokokken sind auf 
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Bouillon abzuimpfen, wo sie nach 12 Stunden (im hangenden Tropfen) 
an ihrer Kettenbildung erkannt werden. 

Der Streptococcus pyogenes findet sich bei vielen Eiterungen und 
Phlegmonen, bei den meisten Formen von Angina, z. B. der A. lacunaris 
acuta und phlegmonosa, femer haufig bei Endokarditis, Puerperalfieber 
und Septicamie, bei Pleuritis, besonders bei Empyem. Er kommt auch 
als Sekundarinfektion z. B. bei Grippe, ferner bei vielen Fallen von 
Diphtherie neben dem Diphtheriebacillus vor und wird fast regelmaBig 
bei allen entztindlichen und eitrigen Komplikationen gefunden, welche 
sich im Verlauf der Scarlatina einstellen, vor aHem bei der Scharlach· 
angina. Es wird namentlich von amerikanischen Autoren die An­
sicht vertreten , daB der Erreger der Scarlatina selbst unter den Strepto · 
kokken zu suchen sei. Die durch Streptokokken erzeugten Prozesse ver· 
laufen oft besonders schwer und bosartig. AuBerdem findet er sich 

Abb.02. 
Staphylococcus pyogenes aureus 

aus Eiter. 

Abb.93. 
Streptococcus pyogenes 

aus Abscelleiter. 

regelmaBig bei Erysipel in den am frischesten erkrankten Hautpartien, 
auch in Eiterungen, die sich an Erysipel anschlieBen, dagegen meist nicht 
im serosen Inhalt der Erysipelblasen. 

Neben den pathogenen, also virulenten Formen der Streptokokken 
gibt es auch nichtvirulente Arten, welche in unsere Umgebung weit ver­
breitet sind und als harm lose Schmarotzer im Rachen, auf den Mandeln, 
im Darmkanal , in der Vagina und auf anderen Schleimhauten gesunder 
Menschen vorkommen. Diese avirulenten Formen konnen von den 
virulenten nur sehr schwer unterschieden werden, doch bilden sie oft in 
Bouillonkulturen nur ktirzere Ketten von 3-4 Gliedern (Streptococcus 
brevis), wah rend die pathogenen Arten vielfach zu langeren Ketten von 
5-8 Gliedem auswachsen (St. longus). Eine sichere Unterscheidung 
kann jedoch auch dadurch nicht getroffen werden, und selbst eine Uber­
impfung der Reinkulturen auf Tiere (weiBe Mause) gibt nicht immer zu­
verlassigen Bescheid, da manche Kokken, welche ftir den Menschen 
pathogen sind, ftir Tiere eine geringe Virulenz aufweisen und umgekehrt . 
In neuerer Zeit hat man in dem Wachs tum auf Blutagar ein Mittel ge · 
funden , urn die verschiedenen Smptokokkenarten voneinander abzu­
grenzen. 
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1. Die in der Au13enwelt saprophytisch lebenden Strepto­
kokken wachsen sehr zart und verandern die Blutplatte nicht (Str. 
anhaemolyticus). Sie bilden meist nur kurzgliedrige Ketten und sind im 
Tierversuch avirulent. 

2. Der gewohnlich bei Eiterungen und anderen' Erkrankungen vor­
kommende pathogene Streptococcus pyogenes (auch longus) bildet 
ebenso wie der Staphylococcus nach 24 Stunden auf der Blutplatte helle, 
farblose HOfe; er wirkt also hamolytisch (St. haemolyticus). 

3. Der seltener vorkommende Streptococcus mitior oder viri­
dans - im allgemeinen nur bei leichteren, chronisch verlaufenden Krank­
heiten, aber auch bei sehr chronisch verlaufenden und meist tiidlich 
endenden Endokarditis- und Sepsisfallen varkommend - bildet krine 
Resorptionshofe, sand ern farbt die Kultur schwarz bis griinschwarz. Er 
besitzt keine oder nur geringe Tierpathogenitat. Er findet sich sehr haufig 
bei Zahn- und Mandeleiterungen und ist dann ohne ernste Bedeutung. Tritt 
er jedoch in die Blutbahn iiber und wird er im kranken Blut nachweisbar, 
so fiihrt diese "Viridanssepsis" unter langsamem Siechtum mit Fieber, Ge­
lenkentziindungen, Endokarditis und Herdnephritis gewohnlich zum Tode. 

4. Ahnliche Verhaltnisse zeigt der Streptococcus mucosus, 
der gelegentlich als Erreger von Pneumonie und Sepsis gefunden wird. 
Er la13t sich in der Kultur durch seine machtige Schleimbildung leicht 
erkennen, er ist nahe verwanclt mit dem Pneumococcus, von dem er sich 
aber durch die Schleimbildung unterscheidet. 1m mikroskopischen Bilde 
sieht man starke Kapseln, die den einzelnen Organismus oder ganze Ketten 
einhiillen. 

5. Streptococcus putrid us. Morphologisch nicht zu unter­
scheiden, aber streng anaerob, gasbildend (SH.) und nicht hamolysierend. 
Besonders bei septischem Abortus sowie auch in Zahnwurzeleiterungen 
zu finden, wachst sehr langsam und nur bei Sauerstoffausschlu13 (an­
aerobiotisch). Charakteristisch ist der putride Geruch von Eiter, Blut und 
Kulturen, z. B. bei jenem Pleuraempyemen und Lungenabscessen, welche 
sich an Eiterungen der Zahne und Mandeln anschlo13en. Je virulenter 
die Streptokokken sind, desto weniger werden sie von normalen mensch­
lichen Leukocyten phagocytiert. 

6. En terokokken: 1m Darmkanal des Menschen finden sich, nament­
lich bei Erkrankungen, sehr haufig Streptokokken, deren kulturelle 
Differenzierung sehr schwierig und nicht immer einwandfrei moglich ist. 
Die Kulturen pflegen meist nicht zu hamolysieren, bilden aber bisweilen, 
ahnlich wie der Viridans, einen griinen Farbstoff. Man muB unter ihnen 
einen Typus A und B unterscheiden. Wahrend der Inhalt des Duodenums 
sich durch die Duodenalsondierung bei geniigendem Sauregehalt des 
Magens gewtihnlich als steril nachweisen la13t, pflegt er bei chronischem 
Magenkatarrh, bei Achylie und bei Infektionen der G a 11 e n b I a s e und 
der Gallenwege sehr haufig Enterokokken zu beherbergen. Auch bei 
Nierenbecken- und Blasenerkrankungen sind diese Streptokokken bis­
weilen vorhanden. Sie diirften also pathogene Eigenschaften darbieten. 
In seltenen Fallen sind sie bei Endokarditiden sowie bei Septicamien 
massenhaft im Blut nachweis bar. Doch ist die Prognose in solchen Fallen 
nicht immer so schlecht als bei der typischen Viridanssepsis. 



Pathogene Mikroorganismen. 301 

Bei Erysipelas oder Rotlauf betragt die Inkubation 1 bis 
3 Tage. Beginn meist mit Frost und hohem Temperaturanstieg. 
Am ersten oder zweiten Krankheitstage zeigt sich die Hautentziin­
dung. Die Temperatur bleibt hoch, solange der EntziindungsprozeB 
sich ausbreitet, und sinkt bei Stillstand der Entziindung rasch abo 
Bei schubweiser Ausbreitung kommt es zu unregelmaBig Jemit­
tierenden oder intermittierenden Fiebern, die sich oft lange hinziehen. 
Erysipel des Gesichts geht meist von der Nase aus. Nachkrankheiten : 
selten Nephritis. 

Pneumococcus (A. Frankel) [Abb. 95]. Bei crouposer Pneumonie 
findet sich in den infiltrierten Lungenabschnitten sowie auch im Sputum 
in der Mehrzahl der Faile ein zierlicher Coccus, der meist in der Form 
von Diplokokken auftritt und oft ovoid oder lanzettformig zugespitzt 
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Abb. 94. 
Temperaturkurve bei 

Erysipelas. 

¥ 
Abb. 95. 

Pneumococcus (A. Fr;;nkel) 
in pneumoniscbem Sputum. 

erscheint. Er ist im Sputum und in der Lunge mit einer Kapsel urn­
kleidet, erscheint aber in Kultur stets ohne Kapsel. Der Pneumococcus 
ist an seiner charakteristischen Form meist leicht zu erkennen, besonders 
gut bei Farbung mit etwas verdiinntem Karbolfuchsin. Er wachst nur 
bei Bruttemperatur ohne Hamolyse auf Agar-Agar, Blutserum und 
Bouillon. Die Kulturen sind von sehr kurzer Lebensdauer und verlieren 
leicht ihre Virulenz; im Gegensatz zu den Streptokokken werden Pneumo­
kokken in der Galle rasch abgetotet. Der A. Frankelsche Coccus ist 
fiir Kaninchen und Mause sehr virulent. vie I weniger fiir Meerschwein­
chen. Er farbt sich mit allen Anilinfarben, auch nach G ra m. Zum 
Nachweis eignet sich am besten die subcutane Impfung auf Mause, die 
schon nach 24-48 Stunden regelmliBig zugrunde gehen; es lliBt sich 
dann der Pneumococcus im Blut dieser Tiere in groCer Menge nachweisen. 
DerseJbe Coccus ist auch im normalen Speichel (Mikrococcus der Sputum­
septiclimie), auBerdem bei postpneumonischen Empyemen und manchen 
Fallen von Meningitis cerebrospinalis, ferner bei manchen Fallen von Endo­
karclitis, Otitis media und man chen anderen Eiterungen gefunden worden. 
Bei schweren Pneumonien kann er nicht selten auch im Blut nachge­
wiesen werden. Vom Streptococcus viridans unterscheidet er sich durch 
die Lanzettform, clurch die Kapselbildung im Tierversuch und die inten­
sivere Griinfarbung der Blutplatte. 
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Neuerdings unterscheiden amerikanische Autoren vier verschiedene 
Typen von Pneumokokken, die nur serologisch, und zwar durch Agglu­
tination und Pracipitation voneinander getrennt werden kiinnen. Vnter 
diesen gelingt es nur gegen den Typus II ein wirksames Heilserum dar­
zustellen, das also bei den durch die anderen Typen hervorgerufenen 
Pneumonien versagt. Die Anwendung dieses Serums wird neuerdings 
auch von deutschen Autoren sehr gelobt. 

Von Friedlander wurde bei croupiiser Pneumonie ein Kapsel­
bacillus (kurzes plumpes Stab chen) beschrieben, der auf Gelatine ohne 
Verfltissigung in Form eines Nagels schon bei Zimmertemperatur tippig 
wachst, gramnegativ und ftir Kaninchen pathogen ist. Er findet sich 
jedoch nur in einen Bruchteil von Pneumoniefallen vor. Den Fried­
landerschen Pneumobacillen nahe verwandt sind Kapselbacillen, die bei 
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Ozaena und Rhinosclerom gefunden werden. - Ferner wurde in manchen 
Fallen von Lungenentztindung, welche durch eine eigenttimliche schleimige 
Beschaffenheit der Schnittflache ausgezeichnet waren, eine besondere Art 
von Streptokokken (Streptococcus mucosus) gefunden (vgl. oben S. 300). 

Bei der croupiisen Pneumonie (Lungenentztindung) pflegt 
die Temperatur unter Schtitteifrost steil anzusteigen. Bald stellt sich 
Seitenstechen und kurzer Husten mit rostfarbenem Sputum ein. 
Febris continua wahrend der Ausbreitung der pneumonischen In­
filtration. Am 7. Tage, bisweilen auch frtiher oder spater, erfolgt 
der Temperaturabfall meist in Form einer steilen Krisis mit starkem 
Schweill und gleichzeitigem Sinken von Puls- und Respirationsfrequenz. 
Bisweilen geht der Krisis ein oder zwei Tage vorher eine Pseudo­
krisis voraus, bei welcher jedoch Puis und Atemfrequenz hoch bleibt. 
Erfolgt der Temperaturabfall langsam innerhalb von einigen Tagen, 
so spricht man von Lysis. Nachkrankheiten: Pleuritis seroser oder 
eitriger Art (Empyem). 

Der Meningococcus (Dipl0coccus intracellularis meningitidis W eic h­
s elba u m) [Abb. 98]. Diplokokken in Semmeiform, meist in Leukocyten 
gelagert, mikroskopisch sehr ahnlich dem Gonococcus. 1m Ausstrich­
praparat leicht mit allen Anilinfarben farbbar. Farbung nach Gram 
negativ. Wachst nur bei Bruttemperatur, am besten auf solchen 
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Nahrbtiden, weJche menschliches Serum enthalten, z. B. auf Blutagar, 
Placenta-, Ascitesagar. Die Kulturen gehen rasch zugrunde. In Rein­
kulturen liegen die Kokken zu zweien oder zu vieren beisammen. Fur 
Tiere nur sehr wenig pathogen. Der Meningococcus findet sich fast regel­
maOig im Nasen- resp. Nasenrachensekret der an Genickstarre erkrankten 
Menschen und ist der Erreger der epidemischen Cerebrospinalmeningitis. 
Das Blutserum der Erkrankten agglutiniert die Kokken. Von diagnosti­
scher Bedeutung ist sein Nachweis in der durch Lumbalpunktion ent­
leerten truben oder eitrigen Meningealflussigkeit, die wenigstens zu Beginn 
meist durch ein Vorwiegen der polymorphkernigen Leukocyten charakte­
ristisch ist. Zur Identifizierung im Lumbalpunktat genugt der Nachweis, 

Abb. 98. Meningococcus intracellularis. Abb. 99. Gonococcus. Trippereiter. 
Eiter aus dem Meningealsack. 

daO die Kokken Semmelform zeigen, zum Teil zu Diplokokken angeordnet 
sind und haufig im Innern der Eiterktirperchen liegen; zum Unterschied 
von den Pneumokokken dient der Umstand, daO sie sich nach Gra m 
entfarben. Die Meningitis wird zum groOen Teil durch sogenannte Meningo­
kokkentrager verbreitet, d. h. durch gesunde oder nur mit akutem 
Nasenrachen-Katarrh behaftete Menschen, die in ihrem Nasenrachenraum 
Meningokokken beherbergen. Zur Identifizierung der Meningokokken 
im Rachenabstrich oder Nasensekret genugt in verdachtigen Fallen nicht 
der einfache Nachweis gramnegativer Diplokokken - auch gutartige 
Formen, wie der Micrococcus catarrhalis, geben dasselbe mikroskopische 
Bild -, sondern der Wei c h s e I b a u m sche Meningococcus muB durch 
Agglutination und Blutzuckernahrbtiden identifiziert werden. AuBer 
der epidemischen Cerebrospinalmeningitis, welche durch den Meningo­
coccus bedingt ist, kommen noch andere Formen eitriger Hirn- und 
Ruckenmarkshautentzundungen vor, welche durch den Pneumococcus 
Frankel, seltener auch durch andere Infektionserreger, L. B. Typhus­
bacillen erzeugt werden. 

Bei der epidemischen Genickstarre (Meningitis cerebro­
spinalis epidemica) betragt die Inkubationsdauer 1 bis 4 Tage. 
Beginn meist pltitzlich unter steil ansteigender Temperatur. Schwerer 
Kopfschmerz, Erbrechen, Steifigkeit des Nackens und der Wirbel­
saule, Kernigsches Zeichen, d. h. Hochziehen der Knie beim Auf­
sitzen, Benommenheit, oft ausgedehnter Herpes facialis. Leib kahn­
ftirmig eingezogen. Zahneknirschen. Fieberverlauf unregelmaBig, 
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oft liber mehrere Wochen sich hinziehend. Bei ganz schweren Fallen 
bisweilen ttidlicher Verlauf innerhalb 1 bis 2 Tage. - Die durch 
Pneumokokken verursachte eitrige Meningitis geht haufig von eitrigen 
Entzlindungen des Mittelohrs oder der Nebenhtihlen der Nase oder 
von Pneumonien aus; die Symptome sind dieselben wie bei der M. 
epidemica. Die tuberkultise Meningitis zeichnet sich durch schleichen­
den Beginn und Verlauf, durch die Haufigkeit von Pupillenverande­
rungen und Augenmuskelparesen, sowie durch das Vorkommen 
von Tuberkeln im Augenhintergrund aus; im Lumbalpunktat Lympho­
cyten und Tuberkelbacillen nachweisbar. 

Gonococcus (N eisser) [Abb. 99]. Kokken, die meist zu Diplo­
kokken angeordnet sind, ihre Berlihrungsflachen sind abgeplattet, so 
daB sie "Semmelform" darbietenj sie finden sich sehr oft in dichten Hauf­
chen im Innern der Leukocyten, das ganze Protoplasma erflillend und 
nur den Kern frei lass end ; die Zlichtung gelingt am besten, wenn man 
ganz frisch aus der Urethra auf warme Nahrbtiden verimpft, und zwar 
empfiehlt es sich, menschliches Blutserum oder Ascitesagar zu verwenden. 
Die Gonokokken far ben sich im Trockenpraparat mit allen Anilinfarben, 
am besten mit konzentrierter wasseriger Methylenblaultisung, dagegen 
nicht nach Gram. Sie finden sich konstant im Trippereiter, seltener 
bei gonorrhoischer Conjunctivitis, Endokarditis, Gelenkerkrankung. 
ferner bei den auf Gonorrhtie beruhenden Entzlindungen der mannlichen 
und weiblichen Geschlechtsorgane, wie Epididymitis, Parametritis, 
Pyosalpinx usw. Ihr Nachweis hat groBe diagnostische Bedeutung. -
Inkubationszeit der Gonorrhtie 2 bis 3 Tage. 

Zur Farbung der Gonokokken verstreicht man einen Tropfen 
gonorrhoischen Eiters auf dem Deckglas oder Objekttrager, trocknet 
liber der Flamme und farbt mit konzentrierter wasseriger Methylenblau­
ltisung oder besser nach der Methode von Jenner-May (s. S. 144). Nach 
etwa flinf Minuten splilt man mit Wasser sorgfaltig ab, trocknet und legt 
in Canadabalsam ein. Man erkennt die Gonokokken sowohl an ihrer 
bohnenftirmigen Gestalt, als auch daran, daB sie zu Haufchen zusammen­
liegen und haufig in Leukocyten eingelagert sind. AuBerdem sind die 
Gonokokken von anderen im Harnrtihreneiter bisweilen vorkommenden 
Kokken dadurch zu unterscheiden, daB sie bei der Farbung nach G ra m 
entfarbt werden. 

Mllzbrandbaclllen (Abb. 100), dicke groBe Stabchen; im Trocken­
praparat erscheinen ihre Enden scharf winklig abgesetzt, haufig sogar 
konkav, so daB zwischen zwei Gliedern, wo sie aneinander stoBen, eine 
ovale Lichtung entsteht. Sie finden sich im Gewebssaft und im Blut 
des Milzbrandkarbunkels, sowie bei Allgemeininfektion in der Lumbal­
fllissigkeit. Sie wachsen auf Gelatine schon bei Zimmertemperatur, indem 
sie diese verfllissigen, und auf den meisten anderen Nahrbtiden; sie 
bilden unter gewissen Bedingungen Sporen, jedoch nicht im lebenden Tier­
ktirper. Milzbrandbacillen farben sich mit allen basischen Anilinfarben 
und auch mit der Gramschen Methode. WeiBe Mause sind flir Milzbrand 
sehr empfanglich und gehen 2'-36 Stunden nach der Impfung zugrunde; 
im Blute, besonders aber in Leber und Milz, finden sich alsdann groBe 
Mengen von Stabchen. Auch Rinder, Schafe, Schweine, Kaninchen, 
Meerschweinchen, Mause erkranken am Milzbrand. 
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Der Milzbrand wird meist vom Tier auf den Menschen ilber­
tragen, und zwar durch den Stich von Insekten, die sich auf milz­
brandkranken Tieren oder deren Kadavern mit Milzbrandbacillen 
beladen hatten, ferner durch Beschaftigung mit den Fellen, Borsten 
und Haaren milzbrandkranker Tiere, mit infizierten Haderlumpen, 
durch Inhalation milzbrandbacillenhaltigen Staubes (Milzbrand­
pneumonie), seltener durch den GenuB von infiziertem - Fleisch 
(Darmmilzbrand). Bei der Infektion der Haut, vorwiegend bei 
Schlachtern, Abdeckern, Pelz- und Bilrstenarbeitern bildet sich 
der Milzbrandkarbunkel, eine dunkelblaurote derbe Anschwellung 
und Infiltration mit Blaschen, Lymphangitis, Fieber und groBer 
Hinfalligkeit. 

Abb. 100. MilzbrandbaciUeo_ Blut. Abb. 101. TypbusbaciUen. Reinkultur. 

Typhusbaclllen (Eberth-Gaffky) [Abb.101.] Kurze Stab chen mit 
abgerundeten Ecken, 1/3 so lang als ein rotes Blutkiirperchen ; sie zeichnen 
sich durch ungemein lebhafte Eigenbewegungen aus, da sie mit einer 
groBen Zahl von GeiBelfaden ausgerilstet sind. Sie wachs en bei Zimmer­
temperatur auf Gelatine, ohne sie zu verflilssigen, auBerdem noch auf 
Agar-Agar, Blutserum, Bouillon und Kartoffeln. Die Typhusbacillen 
gedeihen auch in Milch und halten sich langere Zeit in Wasser. Sie farben 
sich mit den gewiihnlichen Anilinfarben, auch mit Liifflers Methylen­
blau und Z i e hIs Karbolfuchsin. Sie finden sich in allen Fallen von Ab­
dominaltyphus, und zwar in Darm, Milz, Galle, Mundhiihle, in den Roseola­
flecken, haufig im Harn und wahrend der ersten beiden Krankheits­
wochen fast konstant im Blut. Zum Nachweis der Typhusbacillen 
im Blut bringt man je 1-2 cern des der Armvene entnommenen Blutes 
in Bouillon oder besser in ein Riihrchen mit steriler Ochsengalle, da die 
Typhusbacillen besonders gut in Galle gedeihen. Die Galleriihrchen 
(Behringveniilen) sind vorratig bei Merck-Darmstadt. - Nach 24stiln­
digem Aufenthalt im Brutschrank mischt man die Bouillon- oder Gallen­
kulturen mit Agar und gieBt sie in Platten aus_ Die Kolonien, die das 
Blut in ihrer Umgebung schwarz bis schwarzgriln verfarben, werden auf 
Bouillon abgeimpft in der die Bakterien nach 12-24 Stunden lebhafte 
Beweglichkeit erkennen lassen. Von da wird das Material auf Drigalsky­
platten geimpft. Dieser Nahrboden enthalt auBer den sonstigen Nahr­
substraten auch Lackmus und Milchzucker. Colibacillen' bilden daraus 
Milchsaure und wachsen rot, Typhusbacillen nicht und waehsen blau. Da 
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auch andere pathogene Stabchen, z. B. ParatyphusbaciIlen blau wachsen, 
geschieht die Differentialdiagnose weiter durch andere Nahrbaden, durch 
Agglutination und durch Verwendung von Neutralrot-Traubenzucker und 
Lackmusmolke. Lackmusmolke wird durch TyphusbaciIlen nicht ver­
andert, durch ColibaciIlen getril bt und geratet. ColibaciIlen bilden Indol, 
TyphusbaciIlen nicht. 

Die TyphusbaciIlen sind haufig, aber durchaus nicht in jedem Fall 
von Typhus im Stuhlgang nachweisbar, sie werden im Dickdarm oft von 
anderen Bakterien ilberwuchert und vernichtet. Da sich auch im Kote 
von Gesunden bzw. Nicht-Typhus-Kranken fast regelmaBig Stabchen 
finden, welche den Typhusbacillen ahnlich sind (ColibaciIlen), so kann der 
Nachweis der Typhusbacillen im Stuhl nicht durch Farbung und mikro­
skopische Untersuchung, sondern nur durch Kulturverfahren auf be­
sonderen Nahrbaden erbracht werden. Zur ersten Zilchtung aus dem Stuhl 
eignet sich der Malachitgriinagar, da auf ihm andere Bakterien fast 
gar nicht, Bakterien der Coligruppe schlechter, TyphusbaciIlen aber 
sehr gut wachs en. 

Die sicherste Unterscheidung wird geliefert durch die Grubersche 
Agglutination. Auf diese griindet sich die fiir die Diagnose des Typhus 
wichtige Gruber-Widalsche Reaktion: Diese besteht darin, daB 
das Blut oder Blutserum von Typhuskranken auf Reinkulturen von 
1 yphusbacillen einen spezifischen EinfluB ausiibt, indem die BaciIlen 
dadurch zu Haufchen zusammengebacken (agglutiniert) und ihrer Be­
weglichkeit beraubt werden (s. S. 293). 

Man kann in der Weise vorgehen, daB man dem Patienten etwas 
Blut entnimmt und von dem daraus abgeschiedenen Blutserum eine Reihe 
steigender Verdiinnungen mit physiologischer Kochsalzliisung hersteIlt, 
z. B. 1 : 12,5; 1: 25; 1: 50; 1: 100; 1: 200 und weiter. Von jeder 
dieser Verdiinnungen wird mittels einer Platinase ein Tropfen auf ein 
Deckglas gebracht und mit einem Tropfen einer Bouillonkultur von 
TyphusbaciIlen versetzt und gemischt (wodurch die Serumverdilnnung 
verdoppelt wird). Diese TyphusbaciIlenkultur muB frisch hergesteIlt 
werden und darf nicht alter sein als 10-14 Stunden, und man muB sich 
davon iiberzeugen, daB die in ihr enthaltenen TyphusbaciIlen lebhafte 
Eigenbewegungen zeigen und im hangenden Tropfen das Bild eines schwir­
renden Bienenschwarms darbieten. - Die Deckglaschen mit der Mischung 
der Serumverdiinnung und der Typhuskultur werden mit dem Tropfen 
nach abwarts auf einen hohl geschliffenen Objekttrager gebracht und mit 
starken Trockensystemen mikroskopisch betrachtet. Bei Anwendung 
des Blutserums von einem Typhuskranken sieht man, daB sofort oder 
auch erst nach einigen Stunden die TyphusbaciIlen unbeweglich geworden 
und zu Haufchen agglutiniert sind. 

Die Reaktion faIlt in der ersten und selbst in der zweiten Krankheits­
woche des Abdominaltyphus noch nicht immer positiv aus, spater aber 
fast ausnahmslos. Besonders beweisend fiir die Diagnose Typhus ist es, 
wenn bei den ersten Untersuchungen die Agglutination nicht oder spat 
und nur bei geringer Verdiinnung (1: 20) positiv ausfiel, und wenn einigeTage 
spaterselbst bei einer Verdiinnung von 1 :100 und haher sofort Agglutination 
auftritt. Die agglutinierende Eigenschaft des Blutserums bleibt auch 
nach Ablauf des Typhus in der Rekonvaleszenz und meist noch Monate 
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und Jahre spater bestehen. Man kann deshalb die Reaktion auch ver­
wenden, urn bei einer lokal ausgebrochenen Epidemie die vermutlichen 
Bacillentrager ausfindig zu machen. Auf demselben Prinzip beruht 
das Fickersche Typhusdiagnostikum, das aus einer homogen~n Auf­
schwell1mung abgetiiteter Typhusbacillen besteht und das mit den 
Serumverdiinnungen im Reagensglas zusammengebracht wird (Merck, 
Darmstadt). 

Zur praktischen Ausfiihrung der Agglutination empfiehlt sich am 
meisten die rna k ros k opis c heM e tho d e, man stellt sich zunachst 
eine Verdiinnung des Krankenserums 1 : 12,5 mit physiologischer Koch­
salzliisung her. Dann setzt man eine Reihe von 10 Blockschiilchen oder 
Reagensriihrchen nebeneinander. In das erste bringt man 1 ccm der ge­
nannten Serumverdtinnung, in samtliche folgende 0,5 cern physiologischer 
Kochsalzliisung. Dann wird aus dem ersten Schalchen 0,5 cern der Serum­
verdtinnung in das zweite pipettiert und gut gemischt. Aus dem zweiten 
sodann wieder 0,5 ccm in das dritte us!. bis zum neunten Schalchen, 
so daB ansteigende Serumverdtinnungen entstehen. Das zehnte Schalchen 
bleibt frei von Serum und dient als Kontrolle. In jedes der zehn Schalchen 
kommt 0,5 ccm der Aufschwemmung (in physiologischer Kochsalzliisung) 
einer 24stiindigen Typhusagarkultur. Nach diesem Zusatz hat man dann 
Serumverdiinnungen von 1: 25 bis 1 : 6400. Man bringt die Schalchen 
ftir zwei Stunden in den Brutschrank und kann danach die eingetretene 
Agglutination sehr gut makroskopisch (unter Umstanden mit der Lupe) 
erkennen. 

Man verschafft sich das zur Ausfiihrung der Agglutinationsprobe 
niitige Blutserum in der Weise, daB man nach Einstich in die Finger­
kuppe oder in das Ohrlappchen mehrere Blutstropfen in ein feines (am 
besten U-fiirmig gebogenes) G1asriihrchen ansaugt, oder indem man 
mittels einer sterilisierten Prav azschen Spritze aus der gestauten Vena 
cubitalis oder durch einen Schriipfkopf einen oder wenige ccm Blut ent­
nimmt. Aus dem vom Patienten gewonnenen Blut scheidet sich bald 
eine kleine Menge von Serum ab, die mit feinen Pipetten abgemessen 
und zu den Verdtinnungen verwandt wird. Das so gewonnene Blut oder 
dessen genau angegebene Verdiinnung kann sorgfaltig verpackt einer 
Untersuchungsstation zugesandt werden, falls der Arzt nicht selbst fiber 
die zur Vornahme der Agglutinationsprobe niitigen Hilfsmittel verffigt. 

Zur prophylaktischen Impfung gegen Typhus wird dreimal hinter­
einander in Zwischenraumen von mindestens 8 Tagen zuerst ein halber 
und dann jedesmal ein ganzer Kubikzentimeter einer Aufschwemmung 
von Typhusbacillen eingespritzt, weIche bei 52° abgetotet worden war. 
Der von der Anstalt gebrauchsfertig gelieferte Impfstoff wird zwischen 
Brustwarze und Sch!iisselbein subcutan injiziert. Am nachsten Tag bis­
weilen Schwellung und Schmerzhaftigkeit an der Injektionsstelle, Kopf­
schmerz und leichte (oder auch starkere) Temperatursteigerung. Durch 
die Schutzimpfung verliert die Gruber-Widalsche Reaktion an Wert, 
da durch die Schutzimpfung das Blut oft recht starke Agglutinations­
fahigkeit bekommt, die lange anhalten kann. Auch das Ansteigen des 
Agglutinationstiters wahrend der Erkrankung ist dann wenig verwertbar, 
wei! es auch bei andern fieberhaften Erkrankungen als bei Typhus be­
obachtet wird. 

Die Inkubationszeit des Abdominaltyphus betragt 7 bis 
21 Tage, Prodromalstadium dauert ungefahr eine Woche, ist 

20* 
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ausgezeichnet durch heftigen Kopischmerz, Sttirungen des Allgemein­
befindens, und langsam, staffelftirmig ansteigendes Fieber; die Tempe· 
ratur erreicht am 4. bis 7. Tag das Fastigium und bleibt yom Anfang 
der 2. Woche an als Febris continua continens dauernd erhtiht, bei 
leichteren Fallen bis in die 3., bei schweren bis in die 5. Woche und 
langer; dann werden die Morgentemperaturen niedriger, wahrend die 
Abendtemperaturen noch hoch bleiben (Stadium der steilen Kurven), 
und allmahlich (bei leichten Fallen in der 4. Woche) erfolgt die lytisch 
verlaufende Defervescenz. Bronchitis, Milzschwellung in der zweiten 
Halfte der ersten Krankheitswoche, Roseola und Diazoreaktion 
am 6. bis 9. Krankheitstage. Aufgetriebener Leib, Durchfalle von 
erbsenbreiartiger Beschaffenheit, Apathie, Benommenheit, Delirien. 
trockene Zunge, kein Herpes, haufig Riickfalle. Die Untersuchung 
des Blutes ergibt schon yom Beginn der Krankheit an eine charakte­
ristische Verminderung der weiBen Blutktirperchen (Leukopenie) 
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Abb. 102. Temperaturkurve bei Typhus abdominal is (schematisch). 

auf 2000 bis 5000, meist vtilliges Fehlen der eosinophilen Leukocyten. 
Komplikationen: Darmblutungen, Darmperforation, Herzmuskel­
schwache, Blutdrucksenkung durch Vasomotorencollaps, Pneumonie. 

Unter dem Sammelnamen Paratyphusbacillen wird eine groBe Gruppe 
von verwandten, aber doch differenzierbaren Bakterien zusammengefaBt, 
die den Typhusbacillen im System nahe stehen. Sie zeigen, wie diese, 
lebhafte Eigenbewegungen, bringen Milch nicht zur Koagulation, erzeugen 
aber auf Traubenzucker Gasbildung. Man unterscheidet zwei Arten der 
Paratyphusbacillen, von denen der Typus Adem Typhusbacillus naher 
steht und namentlich in den Landern urn das Mittelmeer eine dem Typhus 
ahnliche, meist aber leichtere Krankheit erzeugt. - Die Paratyphus B­
Bacillen bilden eine groBe Gruppe differenter IJilfektionserreger, welche 
nicht streng wie der Typhus und Paratyphus A-Bacillus an den mensch­
lichen Ktirper gebunden sind, sondern sich auch als Krankheitserreger 
bei Tieren und sonst in der Umwelt finden; sie ktinnen sehr oft Nahrungs­
mittel, am haufigsten Fleisch und Milch infizieren und beim Menschen 
in der Regel eine akute Gastroenteritis und in schweren Fallen geradezu 
das Bild der Cholera nostras verursachen. Man rechnet zur ParatyphusL 

gruppe B im engeren Sinne den typischen Paratyphusbacillus von S c hot t­
m ii II e r, der bisweilen auch ein Krankheitsbild erzeugt, das in jeder Be­
ziehung dem eigentlichen Typhus ahnlich ist, meist aber als Brechdurch­
fall verlauft. Bei Nahrungsmittelvergiftungen namentlich durch Fleisch 
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kommt femer der Typus Breslau vor, femer der Bacillus enteritidis 
Gartner, welche durch das Verhalten ihrer Kulturen und durch Agglu­
tination unterschieden werden konnen. Die Ziichtung geschieht aus Stuhl 
und Nahrungsmitteln auf Drigalsky-NahrbOden. 

Bacterium coli commune (Escherich) [Abb. 103J; schlanke, manch­
mal leicht gekriimmte Stabchen, welche auf Gelatine bei Zimmertempe­
ratur als weiBe, nicht verfliissigende K ultur wachsen und auf Kartoffeln 
eine dicke graubraune Haut bilden. Sie zeigen in Traubenzuckeragar 
Gasbildung, auf NahrbOden, welche Milchzucker und Lackmusfarbstoff 
enthalten, Rotfarbung durch Saurebildung, 
femer erzeugen sie Indol, und deshalb wird 
bei ihrer Anwesenheit stets jener fade, 
jasminartige oder selbst fakulente Geruch 
wahrgenommen, welcher auch dem Dick­
darminhalt eigen ist. Sie farben sich mit 
allen Anilinfarben, aber nicht nach Gram, 
sind den Typhusbacillen sehr ahnlich, 
jedoch weniger oder gar nicht beweglich. 
Die Colibacillen finden sich normalerweise 
im Dickdarminhalt und kommen als Ent­
ziindungserreger besonders bei allen jenen 
Krankheitszustanden vor, welche mit dem 
Darm zusammenhangen, so bei Appendicitis 
(Epityphlitis) und bei den dadurch be- Abb. I03E~=~t~~t~e~ftl~~ft~~une. 
dingten Bauchfellentziindungen, femer bei 
Entziindungen und Eiterungen der Gallen-
blase und der Gallengange (Cholecystitis und Cholangitis), bei Leber­
abscessen, schlie61ich auch bei den Entziindungen der Hamblase und 
des Nierenbeckens. 1m Beginn einer akuten Pyelonephritis ist der Ham oft 
reich an Eiweil3, Blut und Leukocyten, im spateren Verlauf nimmt Eiweil3 
und Eiter an Menge ab und die roten Blutkorperchen verschwinden. Die 
durch den Colibacillus erzeugten Cystitiden und Pyelitiden zeichnen sich 
durch schwachsauren, nicht alkalischen Ham aus, dagegen ist der Ham 
ammoniakalisch, wenn die Blase von Bact. proteus, Staphylokokken 
und anderen den Hamstoff zersetzenden Bakterien infiziert ist. - Als 
Bakteriurie bezeichnet man einen Zustand, bei welchem dauemd ein 
schwach saurer, leicht getriibter Ham entleert wird, welcher in jedem 
Tropfen massenhaft Colibacillen enthalt; dabei fehlen die Zeichen einer 
Entziindung der Blasenschleimhaut ganz oder sie sind nur schwach 
angedeutet. Zum bakteriologischen Nachweis wendet man dieselben 
Methoden an wie beim Typhus. 

Ruhrbacillen_ Bei der tropischen Ruhr finden sich Amoben (Amoben­
Dysenterie) (Seite 268). Bei der einheimischen Ruhr wurden von Shiga 
und Kruse Bacillen entdeckt, die in Form und Wachstum den Typhus­
baciIIen sehrnahe stehen, abermeist etwas plumper und stets u nbe weglich 
sind. Sie lassen sich aus den blutig-schleimigen Dejektionen der Ruhr­
kranken auf den gebrauchlichen Nahrboden ziichten und verhalten sich 
dabei ahnlich wie die Typhusbacillen. Da die Bacillen sehr empfindlich 
sind, streicht man am besten etwas Schleim, mittels Rectoskops von den 
Ruhrgeschwiiren entnommen, unmittelbar auf eine Blutagarplatte aus. 
Das bakterienfreie Filtrat der Kulturen von Shiga-Kruse-Ruhr-Bacillen 
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enthiHt ein heftiges Gift, das, bei Kaninchen und anderen Tieren inji­
ziert, Schmerzen, Lahmungen und Durchfall erzeugt. Blutserum von 
Ruhrkranken agglutiniert RuhrbaciIIen, ebenso das Serum von Tieren, 
denen RuhrbacilIen injiziert worden waren. AuBer den von Shiga und 
Kruse beschriebenen echten Ruhrbacillen kommen bei ruhrahnlichen, 
aber leichteren Dickdarmerkrankungen noch andere Bakterienarten 
vor, welche dem RuhrbaciIIus ahnlich sind und als Pseudoruhrbacillen 
oder als F I ex n e r baciIIen bezeichnet werden. Diese Pseudoruhrbacillen 
bilden in der Kultur kein liisliches Gift, und die von ihnen erzeugte Ruhr 
zeigt meist ungefahrIicheren VerIauf und weniger Nachkrankheiten. 
Sie unterscheiden sich von den Shiga-Kruseschen Bacillen dadurch, 
daB sie auf Lackmus-Maltose-Agar nicht wie diese blau, sondern rot 
wachsen, auch kiinnen sie durch das Agglutinationsverfahren unter­
schieden werden. Den Flexnerschen RuhrbacilIen steht nahe der Bacillus 
V, der im Verhalten der Kultur, nicht aber durch Agglutination vom 
Flexnerschen Typus unterschieden werden kann. Auch der V-Bacillus 
produziert kein Gift, und die durch ihn erzeugte Ruhr ist meist ungefahr­
lich. Die RuhrfaIIe bei unseren Truppen in Frankreich waren meistens 
durch den V-Bacillus bedingt, die sehr viel schwerere Ruhrepidemie bei 
den Truppen in Galiziendurch den Shiga-Kruseschen Bacillus. Wahrend 
die durch die verschiedenen Ruhrbacillen erzeugte Dysenterie als fieber­
hafte Infektionskrankheit mit starken Tenesmen und blutig-schleimigen 
Stuhlen verIauft, zeigt die durch Amiiben erzeugte tropische Ruhr mehr 
die Symptome einer chronischen ulceriisen Dickdarmerkrankung. 

Inkuba tionszeit bei der Bacillenruhr 2 bis 7 Tage. Nachkrank­
heiten: hartnackige ~lenkentztindungen, selten Polyneuritis. Bei Amiiben­
Dysenterie Inkubationszeit 21-24 Tage. Nachkrankheiten: jahre­
lang dauernde Magen- und Darmstiirungen. Bei beiden Ruhrarten ist 
das Abdomen im Gegensatz zum Typhus eingezogen und der VerIauf 
des Kolons druckempfindlich. 

Typhus-, Paratyphus-, Coli- und DysenteriebaciIIen bild~!l eine ge­
meinsame Gruppe und es existieren zwischen ihnen zahlreiche Ubergange. 
Zur Differentialdiagnose der einzelnen Arten, die sich in ihrem mikro­
skopischen Verhalten (Gram-negativ) und zum Teil auch in der Kultur 
sehr ahnlich sind, kann das Agglutinationsverfahren herangezogen werden, 
indem z. B. eine Kultur typhusverdachtiger Stabchen mit dem von einem 
Typhuskranken gewonnenen Blutserum oder besser mit dem Blutserum 
eines mit einer Reinkultur von TyphusbacilIen vorbehandelten Tieres 
zusammengebracht wird. Handelt es sich wirklich urn Typhusbacillen. 
so werden sie von diesem Blutserum noch in groBer Verdtinnung ag­
glutiniert. Jedoch auBert sich die Verwandtschaft zwischen dies en 
Bakterienarten dadurch, daB das Blutserum eines Menschen, welcher eine 
Infektion mit einer dieser Arten, z. B. mit Paratyphusbacillen erIitten 
hat, auch auf die anderen Arten, z. B. auf Typhus- und Colibacillen. 
eine gewisse, aber viel geringere Agglutinationswirkung austibt (Gruppen­
agglu tina tion). 

Tuberkelbacillen (Koch) [Abb. 104J, schlanke Stabchen von etwa 
5", Lange, wachsen nur bei Kiirpertemperatur auf Blutserum, Glycerin­
Agar und Bouillon als trockene Schtippchen; ihre Entwicklung ist sehr 
langsam und nimmt Wochen in Anspruch; sie farben sich nach dem oben 
S. 288 beschriebenen Verfahren. Wo sich im Gewebe der Tuberkelbacillus 
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findet, handelt es sich um Tuberkulose; er kommt vor im Sputum 
bei Lungentuberkulose, im Stuhl und Harn bei Darm- und Urogenital­
tuberkulose, im Lumbalpunktat bei Meningitis tuberculosa, im Eiter 
bei tuberkuliisen Knochen- oder DrUseneiterungen, auch im Blut bei 
verbreiteter Tuberkulose und Miliartuberkulose, in der Haut bei Lupus 
und anderen Formen von Hauttuberkulose. Meerschweinchen und Kanin­
chen, Rinder und viele andere Tiere sind fUr Tuberkulose empfanglich. 
In den Reinkulturen der Tuberkelbacillen findet sich ein heftiges Gift. 
Spritzt man dieses "Tuberkulin" (die Glycerinbouillonkultur auf 1/10 ein­
gedampft und filtriert) bei tuberkuliis erkrankten Menschen ein, so ruft 
es nicht nur eine EntzUndung an der Injektionsstelle, sondern auch eine 

.~bb. 104. Tuberkelbaeil!en. Sputum bei 
Lungentuberkulose. 

Abb.l05. Leorabacillen. Inhalt einer 
pemphigusblase. 

"Herdreaktion" , also eine EntzUndung in der Umgebung der tuberkuliisen 
Krankheitsherde und schlieBlich Fieber und allgemeines Krankheitsgefilhl 
hervor. Diese "Reaktion" tritt bei tuberkuliisen Menschen schon bei In­
jektion von 0,1-0,2 mg Tuberkulin ein, wahrend von nichttuberkuliisen 
Individuen groBe Mengen symptomlos ertragen werden. Die diagnostische 
Tuberkulinprobe kann nur bei solchen Menschen angewandt werden, bei 
den en man sich durch vorhergehende Messungen Uberzeugt hat, daB sie 
normale Kiirpertemperatur zeigen. Man spritzt zuerst 0 ,1 oder 0 ,2 mg 
Tuberkulin (in passender wasseriger VerdUnnung) subcutan ein und be­
obachtet durch haufige Messungen, ob in den darauffolgenden 24 oder 
48 Stunden eine Temperatursteigerung eintritt. 1st dies nicht der Fall, 
so kann einige Tage spater eine erneute Einspritzung von 1 mg vorge­
nommen werden. Bleibt auch danach die Kiirpertemperatur normal, so darf 
angenommen werden, daB keine Tuberkulose vorliegt. Reagiert dagegen der 
Patient auf die Tuberkulineinspritzung mit einerTemperatursteigerung auf 
38° und mehr, so ist es wahrscheinlich, daB eine tuberkuliise Erkrankung 
vorhanden ist oder huher vorhanden war. - Zur Anstellung der Cutan­
reaktion v . Pirquets wird eine oberflachliche Ritzung der Haut am 
Vorderarm vorgenommen und auf diese geritzte Stelle eine Spur 500/ oigen 
Alttuberkulins gebracht. Bei positivem Ausfall der Probe bildet sich 
eine deutliche entzUndliche Pape!. Bei Kindern , etwa bis zum 13. Lebens­
jahre ist die Pirquetsche Reaktion wie auch die Morosche Probe mittels 
Einreibung einer tuberkulinhaltigen Salbe auf die Haut diagnostisch 
brauchbar. Bei Erwachsenen geben sie keine sicheren Resultate . 
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Diejenigen Tuberkelbacillenkulturen, welche aus menschlichen Tu­
berkuloseherden stammen, erweisen sich, auf das Rind oder das Ka­
ninchen Uberimpft, als nicht oder nur wenig virulent, d. h. sie erzeugen 
keinen oder nur einen lokalisierten Krankheitsherd, wah rend Tuberkel­
bacillenstamme aus Rindertuberkulose, auf Rinder und Kaninchen Uber­
impft, eine fortschreitende und tOdliche Allgemeintuberkulose erzeugen. 
Koch unterscheidet demnach einen Typus humanus und Typus bo­
vinus des Tuberkelbacillus, die auch in der Kultur gewisse Unterschiede 
erkennen lassen. Bei der Tuberkulose des Menschen wird in der 
Uberwiegenden Mehrzahl der Falle der Typus humanus, seltener aber 
auch der Typus bovinus angetroffen. Eine andere, weniger virulente Art 
des TB wird bei Vogeln, z. B. den Huhnern, gefunden. - Auf manehen 
Grasem, im Kuhmist, in verunreinigter Milch und Butter kommen oft 
BaciIIen vor, die dem TuberkelbaeiIIus gleiehen und dasselbe Farbungs­
vermogen zeigen, welche aber niehts mit der Tuberkulose zu tun haben. -
1m Smegma praeputii des Mannes und an den auBeren Geschlechtsteilen 
des Weibes finden sich haufig BaeiIIen, welche die Gestalt und das 
farberische Verhalten der TuberkelbaciIIen darbieten. Wenn diese S meg m a­
baciIlen dem Ham beigemischt sind, so konnen sie leicht fUr wirkliche 
Tuberkelbacillen gehalten werden, und es wird irrtUmlicherweise die 
Diagnose auf Urogenitaltuberkulose gestellt. Man kann sich vor dieser 
Verwechslung schUtzen, indem man den Ham mit dem Katheter direkt 
aus der Blase entnimmt; auch zeigen die Smegmabacillen eine geringere 
Saurefestigkeit, d. h. sie geben bei der oben beschriebenen Farbung den 
roten Farbstoff leichter durch die Saurebehandlung und bei der nach­
folgenden Alkoholbehandlung abo 

1m Auswurf mancher Phthisiker, ferner in tuberkulosen Exsudaten, 
in kalten Abscessen usw. findet man oft keine saurefesten Stabchen, 
wohl aber, wie Much nachgewiesen hat, hie und da in Stabehenform an­
geordnete Granula, wenn man die Praparate einer prolongierten Gram­
farbung aussetzt. 

Zur Anreicherung der Tuberkelbacillen im Sputum benutzt man das 
Antiforminverfahren. Zu 2-10 ccm Sputum kommt in Reagensglas das 
2-3 fache einer 15%igen Antiforminltisung. Mit Gummistopfen ver­
sehlieBen und schUtteln, bis vollig homogen. Dann Aufkochen (Stopfen 
weg!) und kraftig zentrifugieren. Sediment mit etwas Serum (oder Sputum 
desselben Patienten) verreiben, in der Flamme fixieren, wie Sputum 
farben. 

Leprabaclllen (Hansen, Neisser) [Abb. 105], kleiner und zarter 
als die Tuberkelbacillen, sonst ihnen aber ahnlich. Konnten auBerhalb 
des menschlichen Korpers noch nicht mit Sicherheit kultiviert werden; 
farben sich nach demselben Verfahren wie die TuberkelbaeiIlen, auBer­
dem auch mit den gewohnlichen Anilinfarben und nach Gram. Sie finden 
sich in allen leprosen Neubildungen, auf den ulcerierenden Schleimhauten 
(z. B. der Nase), in den Faeces und im Gewebssaft in groBen Mengen vor, 
und zwar sind sie groBenteils in den Zellen gelegen (sogenannte Lepra­
zelIen). Die Leprabacillen sind fUr manche niederen Affen pathogen, fUr 
andere Tiere aber nicht. 

Die Lepra kommt in zwei Formen vor, 1. als Knotenaussatz, der 
durch rotbraunliche Flecken und flache Knotenbildungen der Haut 
und Schleimhaute ausgezeichnet ist. Facies leonina. 2. Die Nerven-
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lepra zeigt ahnliehe Hautfleeken, Neuralgien, ausgedehnte Gefiihls­
storungell, besonders der Extremitaten. Verstiimmelung der Finger 
und Muskelatrophien ahnlich wie bei Syringomyelie. 

Rotzbacillen (Loffler) [Abb. 106J, den Tuberkelbacillen ahnlich, doch 
etwas dicker; sie wachs en nur bei Korpertemperatur auf Agar-Agar und 
Blutserum sowie auf Kartoffeln; farben sich mit allen Anilinfarben, am 
besten mit Liifflers Methylenblau, aber nicht nach Gram. Sie lassen 
sich nur im Blute und in frischen Rotzknotchen nachweisen, nieht in 
zerfallenden und ulcerierten. Man wird deshalb weniger Wert auf die 
mikroskopische Untersuchung des Eiters und der Sekrete als auf den 
Ausfall von Impfungen auf Tiere (Feldmaus, Meerschweinchen) legen; 
bei mannlichen Meerschweinchen, den en man Rotzkulturen injiziert, 

Abb.106. Rotzbacillen. Abscei3eiter. Ab b.107. Diphtberiebacillen. Reinkultur. 

schwellen die Hoden an. Zur Diagnose eignet sich auch die Agglu­
tination abgetoteter Rotzbacillen durch das Krankenserum (mindestens 
bis 1 : 1000) sowie die Komplementbindung. 

Der Rotz (Malleus) ist in hohem MaGe ansteckend. Er tritt 
beim Mensehen namentlich durch Ansteckung vom rotzkranken 
Pferde auf. Nach einer Ink u ba t i 0 nsz e i t von 3 bis 5 Tagen tritt 
an der Ansteckungsstelle Schwellung, Rotung und ein Geschwiir mit 
Lymphangitis und Lymphdriisensehwellung auf. Daran schlieGen sich 
schwere Allgemeinerscheinungen an, Hautausschlage papulOser oder 
pustulOser Art und Abseesse in den Muskeln und inneren Organen. 
Seltener ist beim Menschen der Nasenrotz, der durch einen heftigen 
Schnupfen mit diinnem blutig eitrigem Sekret ausgezeiehnet ist. 
Fortschreiten der Entziindung auf Rachen, Kehlkopf und Lungen. 
Der Rotz endet fast immer tOdlich. 

DlphtherlebaclJlen (Loffler) [Abb. 107J. Kurze, plumpe, oft ge­
krummte, zum Zerfall geneigte Stabehen, deren Enden meist kolben­
formig aufgetrieben sind und sich intensivel' larben (Polkorner). Sie 
finden sich meist zu Nestern angeordnet, gruppiert wie die Finger der 
Hand, in den Auflagerungen eehter Rachendiphtherie, sowie in den 
Pseudomembranen des damit in Zusammenhang stehenden Kehlkopf­
und Trachealcroups; sie dringen nur wenig tief in das Gewebe ein und 
gehen nur selten und in geringer Menge in die Blutbahn und in die 
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Organe iiber. Sie wachsen bei Blutwarme, am besten auf Blutserum und 
erfahren bei langerer Ziichtung eine Abschwachung ihrer Virulenz. Auf 
die Trachea von Kaninchen und Tauben iibertragen, erzeugen sie Pseudo­
membranen und schwere, meist zum Tode fiihrende Krankheitser­
scheinungen. Aus den Reinkulturen der Diphtheriebacillen laBt sich 
durch Filtration ein sehr giftig wirkendes Filtrat gewinnen, das, bei Tieren 
injiziert, zu heftiger lokaler Entziindung und, oft erst nach langerer 
Zeit, unter Vergiftungserscheinungen und Lahmungen zum Tode fiihrt. 
Tiere, welche eine solche Toxininjektion iiberstanden haben, zeigen in 
ihrem Blut ein spezifisches Antitoxin, das die Giftwirkung der Diphtherie­
bacillen aufzuheben imstande ist. Das Behringsche Diphtherieheil­
serum stellt derartiges Blutserum groBerer Tiere dar, bei welchen durch 
wiederholte Injektionen von Diphtheriegift ein hoher Gehalt von Antitoxin 
erreicht worden war. 

Die Diphtheriebacillen farben sich am besten mit Lofflerschem 
Methylenblau und nach Gram; zum Nachweis entnimmt man mit ge­
gliihter Platinose oder Pinzette ein Stiickchen der Pseudomembran aus 
dem Rachen und untersucht es im gefarbten Praparat, sowie durch das 
Kulturverfahren; zuverIassigen AufschluB ergibt nur das letztere. Negative 
Kulturergebnisse schlie Ben jedoch die Diagnose Diphtherie nicht mit 
Sicherheit aus. Sehr charakteristisch ist die Neiss ersche Polkorner­
Farbung. Zu dieser verwendet man 8-20stiindige Blutserumkulturen. 
Deckglaspraparate der Kultur werden 10-15 Sekunden gefarbt mit einer 
frischbereitetenMischung von 2 TeilenA mit 1 Teil B (A: Methylenblau 0,1, 
Alcohol. absolut. 1,0, Aqu. dest. 100,0, Acid. acetic. glac. 5,0; B: Krystall­
violett [Hoechst] 0,1, Alcohol. absolut. 1,0, Aqu. dest. 30,0). Dann ab­
gespiilt mit Wasser und 10 bis 15 Sekunden mit Chrysoidinlosung 
(Chrysoidin 1,0, Aqu. dest. 300,0 heiB geliist und filtriert) nachgefarbt. 
Es erscheinen dann die Polkorner blau in dem braungefarbten Bakterienleib. 

Zur Ziichtung der Diphtheriebacillen verwendet man Glycerinagar 
oder Lijfflersches Blutserum (3 Teile Blutserum, 1 Teil Peptonbouillon 
mit 20/ 0 Traubenzucker). Man laBt diese Nahrmedien in Petrischen 
Schalen oder schrag in Reagensglasern erstarren. Man verstreicht das 
mit der Platinose gefaBte Membranteilchen oder das sterile Wattebausch­
chen, mit dem man die Belage im Hals abgewischt hatte, nacheinander 
auf der Oberflache des Nahrbodens von 3-5 Rohrchen; nach 12-24 Stun­
den entwickeln sich im Brutschrank bei 37° Kolonien, die im Bereich 
der letzten Impfstriche einzeln liegen und als grauweiBe, matte etwa 
1 mm im Durchmesser messende, in der Mitte dunklere Haufchen erscheinen. 
Neben den Kolonien der Diphtheriebacillen finden sich meist auch 
solche anderer Keime, besonders von Streptokokken. Man untersucht 
deshalb nicht einzelne Kolonien, sondem einen Abstrich des ganzen 
Bewuchses im gefarbten Praparat. Die Diphtheriebacillen sind durch 
ihre Neigung, in Haufchen zusammenzuliegen, und durch ihre unregel­
maBige Form ausgezeichnet. Bei der Farbung tingieren sich meist nur 
einzelne Stellen des Bakterienleibes, zwischen denen helle Liicken bleiben. 

In den meisten Fallen wird der Arzt den schwierigen bakteriolo­
gischen Nachweis der Diphtheriebacillen nicht selbst fiihren konnen. Man 
geht dann in der Weise vor, daB man mit einem in der Apotheke erhalt­
lichen sterilen Wattetupfer die diphtherieverdachtigen Stellen der Mandeln 
unter sanftem Druck abreibt und den Tupfer mitsamt seinem Stiel in 
das Reagensrohr zuriickbringt und fest verschlieBt. Dieses wird in die 
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Holzhiille gesteckt und der nachstgelegenen bakteriologischen Anstalt 
eingeschickt. Die Rachenorgane diirfen vor der Probeentnahme nicht 
mit desinfizierenden Losungen behandelt worden sein. 

Den Diphtheriebacillen sehr ahnlich sind die Xerosebacillen 
der Conjunctiva und die Pseudodiph therie bacillen, die sich bis­
weilen in Mund- und Nasenhohle vorfinden. Die echten Diphtherie­
bacillen unterscheiden sich von dies en 1. dadurch, daB bei ersteren in 
einer Lackmus-Nutrose-Traubenzuckerlosung eine Rotung und Triibung 
(Sauerung) eintritt, 2. dadurch, daB die Meerschweinchen durch Di­
phtheriebacillen getotet werden, nicht aber durch Pseudodiphtherie­
bacillen, 3. die Pseudodiphtheriebacillen zeigen bei der Kultur auf 
Lofflerschem Blutserum innerhalb der ersten 20 Stunden keine N eisser­
schen Polkorner, 4. Diphtheriebacillen wachs en auf alkalischem Zucker­
agar anaerob, Pseudodiphtheriebacillen nicht. 

Die Diph therie beginnt nach einer Inkubationszeit von 2 bis 
D Tagen meist an den Mandeln, und zwar schleichend mit Hals­
schmerzen und langsam ansteigender Temperatur. Blasse Gesichts­
farbe, Appetitlosigkeit. 1m Rachen tritt ein weiBer membranartiger 
Belag auf, der sich von den Mandeln auch auf das Zapfchen und die 
Gaumenbogen ausbreitet und sich nur unter Blutung ablosen laBt: 
Driisenschwellung; in schweren FallenAusbreitungder Membranbildung 
auf den Nasenrachenraum und auf den Kehlkopf mit Erstickungs­
gefahr, sowie auf Trachea und Bronchien. Durch intracutane In­
jektion von sehr verdiinnter Toxinlosung kann man die Diphtherie­
empfanglichkeit eines Individuums beurteilen (Schick-Reaktion). 
Es tritt Quaddelbildung und Rotung auf, wenn das Blut weniger als 
0,03 I. E. im ccm enthalt. Solche Menschen, die als diphtherieempfang­
lich zu erachten sind, werden zweckmaBigerweise prophylaktisch 
mit Toxin-Antitoxin (T. A.) injiziert. Fiir die Ausbreitung der 
Diphtherie kommen vor allem auch gesunde Bacillentrager oder 
Dauerausscheider in Betracht. 

Nachkrankheiten: Sehstorungen durch Lahmung der Akkommo­
dation, Gaumensegellahmung und allgemeine Polyneuritis mit Schmerz­
zen, Lahmungen, Anasthesien und Aufhebung der Reflexe. 

1m Gegensatz zur Diphtherie zeigt die Angina tonsillaris meist 
akuten stiirmischen Beginn mit hoher Temperatur, fiebrig gerotetem 
Gesicht, Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Schluckbeschwerden und 
starker schmerzhafter Driisenschwellung am Kieferwinkel. Auf den 
geschwollenen Tonsillen find en sich zahlreiche gelbe oder gelbweiBe 
Piinktchen und Belage, die den vereiternden Follikeln entsprechen und 
zum Teil streifenformig aus den Vertiefungen (Lacunen) der Mandeln 
hervorquellen, aber auch oft konfluierende Belage (Pseudomem­
branen) bilden, die sich meist abspiilen lassen. 1m Mandelabstrich 
findet man am haufigsten Streptokokken, seltener Pneumokokken 
und andere Entziindungserreger. Fieberdauer meist 4 bis 7 Tage, 
Iytischer Abfall. 

Nachkrankheiten: Peritonsillitis abscedens (phlegmonose Angina) 
mit starker Vorwolbung der befallenen Gaumenseite und Er­
schwerung den Mund zu offnen, hochgradigen Schmerzen, schmerz­
hafter Driisenschwellung unter dem Kieferwinkel, Eiterentleerung 
durch die Tonsille oder neben ihr am 5. bis 8. Tag. - Nephritis 
haemorrhagica, Polyarthritis acuta, Endokarditis, Otitis media. 
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Bei chronischen Entzundungszustanden haufen sich in den 
taschenartigen Vertiefungen der Tonsillen eingedickte Eitermassen 
und kaseartige, stinkende Brockelchen an, die als weiBe Pfropfe aus 
den Lacunen herausragen und durch Druck mit dem Spa tel aus­
gepreBt werden konnen (Angina lacunaris chronica). 

Bacillus fuslformis. Bei einer Anzahl von diphtherieahlllichen Mandel­
erkrankungen, welche durch miBfarbige bisweilen ziemlich tiefgreifende 
Geschwure der Mandeln und Gaumenbogen ausgezeichnet sind (Plaut­
Vincentsche Angina), werden zusammen mit Spirochaten dicke spindel­
formige Bacillen gefunden. Diese zeichnen sich hauptsachlich dadurch 
aus, daB sich bei der Farbung nach Giemsa im blau gefarbten Zelleib 
rotlich tingierte Korner finden; sie lassen sich nur anaerob auf Ascites­
agar zuchten. Der Bacillus fusiformis findet sich - neben gelegentlichem 
Vorkommen der Spirochate - auch beim Gesunden in Mundhohle, Belagen 
der Zahne ulld in den Lacunen normaler Tonsillen. AuBerdem kommt 
er noch bei Balanitis, Ulcus molle und in diarrhoischen Sttihlen vor. 
Als U rsache der Infektion bei der P I aut -Vi n c e n t schen Angina kann der 
Spindelbacillus fur sich allein nicht angesehen werden, vielmehr ist in 
erster Linie als Erreger der Krankheit die gleichzeitig vorkommende 
Plaut-Vincentsche Spirochate als besondere pathogene Art auf­
zufassen. Dafiir spricht besonders die Heilwirkung des spezifisch auf 
Spirochaten eingestellten Salvarsans auch bei dieser Krankheit. In nahem 
atiologischen Zusammenhang mit der PIa u t - Vincen tschen Angina 
stehen die Krankheiten der Mundhohlenschleimhaut; Stomatitis ulcerosa, 
Gingivitis pyorrhoica und die Alveolarpyorrhoe. 

Streptobaclllen des Ulcus motle (Ducrey-Unna). Sehr kleine, kurze, 
kettenformig zusammenliegende Bacillen mit abgcrundeten Enden, die 
sich starker farben als das Mittelstuck des Bacillus. Zuchtung auf Blut­
Agargemisch moglich; sie farben sicb im Ausstrichpraparat mit Anilin­
farben, am besten bei 30 bis 40 Minuten langer Farbung in Methylen­
blau-BorsaurelOsung, nicht nach Gra m. Sie finden sich im Sekret des 
weichen Schankers und im Eiter der damit im Zusammenhang 
stehenden Bubonen. 

Inkubationszeit des weichen Schankers 1- 2 Tage, Bil­
dung scharf ausgenagter Geschwure auf der Glans oder der Vorhaut. 
Komplikationen: Vereiternde Lymphdrusen (Bubonen). 

Influenzabacillen (Pfeiffer) [Abb. 108J, sehr kleine Stabchen, fin-
den sich bei manchen Formen von Influenza im eitrigen Sputum, in 

pneumonischen Herden, im eitrigen Pleurabelag und in 
,:,j~ anderen Krankheitsherden. Die Bacillen sind aerob und 

wachsen bei Bruttemperatur auf Agar, das mit Blut 
bestrichen ist, als kleinste, nur mit der Lupe wahr­
nehmbare Tropfchen. Dagegen wachsen sie nicht auf 
den gewohnlichen Nahrboden. Sie farben sich gut mit 
Zieh I scher Losung, besonders in der Warme, aber nicht 
nach Gram. Sie wurden in den ersten Tagen der 
fruheren Influenzaerkrankungen in dem mit Fuchsin 
gefarbten Sputumpraparat oft in ungeheurer Menge 
gefunden, bei der letzten Pandemie jedoch nur selten. 
Zu ihrem Nachweis geniigt die Farbung des Sputums 
nicht; dieser ist erst durch die Kultur zu erbringen. 

Abb.108. 
I nfluf'nzabacillen. 

Reinkultur. 
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Ahnliche "hamoglobinophile" Bacillen, die ebenso wie die Influenzabacillen 
nur auf bluthaltigen Nahrboden wachsen, und die sich von den Influenza­
bacillen nicht unterscheiden lassen, sind in letzter Zeit auch bei anderen 
Krankheiten, besonders bei bronchitischen und bronchopneumonischen 
Prozessen nachgewiesen worden, unter anderem auch bei Bronchiektasen 
und in tuberkulosen Kavemen. Sie kommen haufig bei Kindem vor, 
z. B. im Sputum bei Keuchhusten. Ihre Beziehung zur Influenza und 
damit die a tiologische Bedeutung des Influenzabacillus bei der echten 
pandemischen Influenza selbst ist nicht sichergesteilt. 

Nach neueren, nicht einwandfreien Untersuchungen wird die Grippe 
durch ein ultravisibles Virus erzeugt, welches so klein ist, daB es 
durch Filter aus unglasiertem gebranntem Ton hindurchpassiert (Filter­
passer). Dieses filtrierbare Virus der Influenza erwies sich nach den 
Untersuchungen amerikanischer Autoren als ein sehr kleines bacillen­
iihnliches Gebilde (Bacillus pneumosintes = Zerstorer der Lungen), das 
sich in Glycerin monatelang halt und sich unter anaeroben Bedingungen 
fortzlichten laBt; es erzeugt bei Kaninchen charakteristische Verande­
rungen. Es gelang den Autoren mit filtriertem Nasensekret Erkrankter 
bei Versuchstieren eine fieberhafte Erkrankung mit Hamorrhagien, Odem 
und Emphysem der Lunge, aber ohne pneumonische Verdichtung zu 
erzielen. Diese 5011 bei der menschlichen Grippe durch sekundare In­
fektionen mit Pneumokokken, Streptokokken oder Pfeifferschen In­
fluenzabacillen en tstehen. 

Pfeiffer halt jedoch nach wie vor an der atiologischen Bedeutung 
seines Influenzabacillus fest, den er in der Epidemie von 1920/21 in 76% 
der Faile nachweisen konnte. 

Bei der wahren, in groBen Pandemien auftretenden Grippe stellen 
sich nach einer Inkuba tionszei t von 1-3 Tagen unter rasch 
ansteigendem Fieber Kreuzschmerzen, Kopfweh, Gliederschmerzen 
und meist katarrhalische Erscheinungen der oberen Luftwege ein, 
seltener geht sie mit Erbrechen und Durchfallen einher. Dauer der 
fieberhaften Periode 3-7 Tage. Haufig schlieBt sich an die Influenza 
eine Bronchopneumonie, oft sehr gefahrlichen Charakters mit Nei­
gung zur Nekrotisierung und Abscedierung, Empyem, femer eitrige 
Nasennebenhohlenerkrankung sowie Otitis media an, ferner Herz­
muskelschwache. Bisweilen flihrt sie zu hamorrhagischer Ence­
phalitis und Meningitis, Polyneuritis und Neuralgien und Nephritis. 
Auch beim gewohnlichen Schnupfen und den sich daran anschlieBen-

den katarrhalischen Entzlindungen der oberen Luftwege ist durch Kruse 
und neuerdings durch amerikanische Autoren ein nicht sichtbares Virus 
nachgewiesen worden, welches Tonfilterkerzen passiert. Auf Affen liber­
tragen erzeugt es dieselben Symptome wie beim Menschen. In den 
Sekreten dieser sog. "Erkaltungskrankheiten", welche aber kontagios 
von Person zu Person im selben Haushalt libertragen werden, und welche 
mit einer nachweis lichen Einwirkung von Kalte und Nasse meist nichts 
zu tun haben, konnen gewohnlich mancherlei sichtbare und kultivierbare 
Mikroorganismen nachgewiesen werden (Pneumokokken, Micrococcus 
catarrhalis, Streptokokken, Influenzabacillen sowie die weniger virulenten 
Varietaten des Meningococcus u. a.) und es ist keineswegs erwiesen, daB 
diese Mikroorganismen immer nur als Sekundarinfektionen neben einem 
ultravisiblen Virus zu betrachten sind. 
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Bacterium proteus, ein mittelgroBes Stabchen mit lebhaften Eigen­
bewegungen, welches einen der verbreitetsten Faulniserreger darstellt. 
Es verfliissigt die Gelatine rasch. Der Proteus kommt u. a. bei Cystitis 
und Pyelitis vor, und zwar sind diejenigen Entziindungen der Harnwege, 
bei weJchen der Proteus in dem iibelriechenden eitrigen Urin gefunden 
wird, besonders hartnackig und bosartig. 

Weil und Felix haben aus Fleckfiebermaterial, besonders aus 
Harn, eine bestimmte Art von Proteusbacillen geziichtet (Stamm X 19). 
Dieser Stamm wird durch das Serum von Fleckfieberkranken konstant 
und in charakteristischer Weise agglutiniert und diese Agglutinations­
probe kann zur Diagnose des Fleckfi~bers herangezogen werden, ob­
wohl jener Proteusstamm mit der Atiologie des Fleckfiebers sicher 

nichts zu tun hat. 

o 
Co 

Abb. l0n. Pestbacillen. Buboneneiter. 

Bacillus derBubonen-Pest(R.K 0 ch). 
Ein kurzer dicker Bacillus mit abge­
rundeten Enden ohne Eigenbewegung. 
Bei Pestkranken, besonders in der Pulpa 
der geschwollenen Lymphdriisen, im 
Blute reichlich nur bei schweren Fallen 
gegen Ende der Krankheit; auch im 
Auswurf der Kranken bei Pestbron­
c hitis und Pestpneumonie. Farbung 
leicht mit allen basischen Anilinfarben, 
nicht nach G ram. Bei der Farbung tritt 
besonders eine charakteristische "Pol­
farbung" hervor. Die Pestbacillen zeigen 
bei besonderen Farbemethoden eine 
Kapselbildung und wachsen leicht auf 

allen gebrauchlichen bakteriologischen Nahrboden bei Zimmer- und Brut­
temperatur, am besten bei 30-35°, sie verfliissigen die Gelatine nicht. 
Infektion beim Menschen besonders durch Eindringen der Bacillen in 
kleine Hautwunden oder durch die Atmungs- und Verdauungsorgane. 
Die Pest ist vor allem eine Erkrankung der Ratten und anderer Nager. 
Die Ubertragung der Krankheit von den Nagern auf den Menschen 
geschieht hauptsachlich durch Flohe. Der Nachweis der Pest beruht 
auf dem Auffinden der charakteristischen Bakterien, in ihrem Farbe­
verhalten und auf der Ubertragung von Pestmaterial (aus Bubonen oder 
Reinkultur) durch Impfen auf Ra tten und M ause, die nach der Impfung 
in ahnlicher Weise wie der Mensch an Bubonenpest erkranken und zu­
grunde gehen. Die Pestbacillen zeigen Agglutination durch Serum von 
immunisierten Tieren oder von pestrekonvaleszenten Menschen. 

Die Pest kann in zwei Formen verlaufen: Als Bubonenpest 
oder als Lungenpest. Die letztere tritt hauptsachlich dann ein, wenn 
PestbaciIlen eingeatmet werden, z. B. beim Verkehr mit hustenden 
Pestpneumoniekranken (Tropfcheninfektion) oder durch den Staub 
von Schiffen und Getreidelagern, welche von pestkranken Ratten 
infiziert waren. Die Lungenpest verlauft als besonders bosartige 
hamorrhagische Pneumonie fast immer todlich. - Bei der Bubonen­
pest tritt eine Schwellung, Schmerzhaftigkeit und Vereiterung der­
jenigen Lymphdriisen ein, in deren Gebiet der infizierende Flohstich 
oder die Hautverletzung stattgefunden hatte, z. B. der Leisten­
gegend, der Achselhohle oder Unterkieferwinkel. An diesen primaren 
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Bubo schlieBt sich unter andaue~!1dem hohen Fieber eine Entztindung 
weiterer Lymphdrtisen oder ein Ubergang in die Blutbahn und damit 
eine Allgemeininfektion an, oft sekundare, metastatische Pneumonie. 
Auch kann an der infizierten Hautstelle ein Pestkarbunkel auftreten. 
Inkubationsdauer 2 bis 5 Tage. 
Tetanusbacll\en (Abb. 110), bewegliche Stabchen, welche in alteren 

Kulturen durch eine endstandige Spore meist eine knopfformige Auf­
treibung an einem Ende und somit Nagel- oder Stecknadelform zeigen; 
sie finden sich bei Starrkrampf im Eiter der Infektionswunde, jedoch 
nicht im tibrigen Organismus, bei Tetanus neonatorum in der Nabel­
wunde. Sie kommen auBerdem vor in der Gartenerde, im Kehrichtstaub, 
StraBenstaub, namentlich dann, wenn er mit Pferdemist vermischt ist, 
lind der Tetanus geht deshalb besonders von Wunden, die damit ver­
unreinigt werden, aus. Die Tetanus­
bacillen lassen sich aus dem Wundeiter 
der Tetanuskranken sowie aus Erde rein 
ztichten; sie erweisen sich als streng 
anaerobe Bakterien, d. h. sie gedeihen nur 
bei AusschluB der Luft oder im Wasser­
stoffstrom und behalten beim Weiter­
ztichten ihre Virulenz. Sie erzeugen so­
wohl im Korper als auch in der Kultur 
zwei heftige Gifte, Tetanospasmin und 
Tetanolysin, von den en das erstere die 
Symptome des Starrkrampfs hervorruft. 
Bringt man bei Mausen und Meerschwein­
chen tetanusbacillenhaltigen Wundeiter 
oder Gartenerde oder Reinkulturen unter 
die Haut, so sterben die Tiere an Starr­
krampf. 1m Blutserum solcher Tiere, die 

Abb. 110. Tetanusbacillen . 
Reinkultur. 

mit nicht tiidlichen Dosen Tetanustoxin vorbehandelt sind, findet sich 
ein wirksames Antitoxin. Die Farbung der Tetanusbacillen gelingt mit 
den gewohnlichen Anilinfarben, auch nach der G ra m schen Methode. 

Der Starrkrampf auBert sich dadurch, daB in dem der infi­
zierten Wunde benachbarten Gebiet, Z. B. in einem Arm oder Bein, 
ein schmerzhaftes Ziehen mit tonischer Anspannung der Muskeln 
eintritt. Greift der Tetanus auf den Kopf tiber, so werden Mund 
und Augenmuskeln zu einem krampfhaften Greinen verzogen, die Stirn 
und Nasenfalten vertiefen sich, durch die tetanische Kontraktion 
der Kaumuskeln werden die Zahne aufeinandergepreBt, so daB sie 
knirschen (Trismus) und der Mund kann nicht mehr geoffnet werden 
und ist in die Breite gezogen (Risus sardonicus). Bei Erschtitterungen 
oder nach anderen auBeren Reizen treten allgemeine schmerzhafte 
Streckcontracturen des ganzen Korpers ein (Opisthotonus). Oft hohes 
Fieber mit starken SchweiBen; Zwerchfellkrampfe. Inkubation 
4 bis 14 Tage, selten langer. Je spater nach der Verletzung der 
Starrkrampf beginnt, desto besser ist die Prognose. Sterblichkeit bis 
zu 80%' Bisweilen sehr hohe Temperaturen bis 42°. Seltener als der 
akute Verlauf ist der chronische Tetanus, der sich monate- und jahre­
lang unter ahnlichen Symptomen bis zur hochgradigen Abmagerung 
hinziehen kann. Operative Entfernung infizierender Fremdkorper 
konnen Heilung bringen. Durch Infektion des Respirationstractus 
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durch sporenhaltigen Staub kommt es beim Menschen ohne auBere 
VerIetzung in seltenen Fallen zu Tetanus. Zur Therapie, sehr viel 
sicherer aber zur Prophylaxe bei verdachtigen Wunden, wird Tetanus­
heilserum eingespritzt, d. h. das Serum von Pferden, weIche durch 
Einspritzung von Tetanusgift immunisiert worden waren. 

Baclllen des mallgnen ()dems (Koch), schlanker als die Milzbrand­
bacillen, mit abgerundeten Enden; sie sind sehr verbreitet in Garten­
erde (wie die Tetanusbacillen) und sind strenge Anaerobier, d. h. sie 
wachs en nur bei AusschluB von Sauerstoff; sie farben sich mit allen 
Anilinfarben, nicht nach Gram, erzeugen beim Menschen Odem und 
Emphysem der Haut. In der Odemfliissigkeit finden sich die Bacillen. 
Vorkommen bei Wundinfektionen. 

Der Gasbrand-BacllIus (E. Frankel) wird bei Fallen von mensch­
lichem Gasbrand gefunden. Er bildet auf Nahrboden (auf Leber-Bouillon 
schon nach 31/ 2 Stunden) und im menschlichen Gewebe lebhaft Gas. 
Er ist im Gegensatz zum malignen Odem und Rauschbrand unbeweg­
lich, Gram-positiv und bildet keine Sporen, ist aber ebenfalls streng 
anaerob. AuBer dem Frankelschen Bacillus werden bei Gasbrand bis­
weilen noch andere gasbildende Bacillen gefunden, z. B. soIche, welche 
lebhafte Beweglichkeit zeigen. Der Gasbrand hat sich im Feld haupt­
sachlich an soIche Verwundungen angeschlossen, weIche mit Erde und 
Lehm verunreinigt waren. In der Umgebung der Wunde zeigt sich Odem 
und knistemde Gasblaschenbildung, welche das Zellgewebe und die 
Muskeln durchsetzt und zu fauligem Zerfall bringt. Aus der Wundoffnung 
flieBt eine blutigseriise schaumige Fliissigkeit; unregelmaBige Tempe­
ratursteigerung, Dyspnoe und allgemeine Vergiftungserscheinungen, 
sehr haufig Ausgang in Tod. Aus den Bouillonkulturen laBt sich ein 
Toxin gewinnen; mit diesem vorbehandelte Pferde liefem ein antitoxi­
sches Serum. 

Der Bacillus botulinus ist ein bewegliches Stabchen, das si<:h mit 
allen Anilinfarben und nach Gram farbt. Es tragt haufig cine endstlindige 
Spore, ahnlich wie der Tetanusbacillus, und wachst nur bei Sauerstoff­
abschluB (anaerob). Es bildet in Kulturen sowie in den von ihm infi­
zierten Fleisch-, Fisch- und Gemiisekonserven ein heftiges Gift, das vor­
zugsweise auf das Nervensystem einwirkt. Die infizierten Konserven 
zeigen bisweilen einen eigentiimlichen Geruch und Gasbildung, sind 
aber auBerlich meist nur wenig verandert. Der Bacillus botulinus vermehrt 
sich im menschlichen Korper nicht, er erzeugt im Gegensatz zu den durch 
den Paratyphusbacillus erzeugten infektiiisen, fieberhaften und mit 
Durchfallen einhergehenden Nahrungsmittelvergiftungen keine Magen­
darmerscheinungen und kein Fieber, sondem das Bild einer Intoxikation: 
24 bis 36 Stunden nach dem GenuB der durch den Botulinus infizierten 
Konserven, Wiirste oder Fleischwaren stellen sich Stiirungen ein, die an 
eine Atropinvergiftung erinnem: Starrc, weite Pupillen, Akkommodations­
lahmung, Doppelbilder, Versiegen des Speichels, trockener Mund, Schluck­
beschwerden, Aphonie, Urinverhaltung, schlieBlich Stiirung der Herz­
tatigkeit, Asphyxie und in vie len Fallen unter den Erscheinungen einer 
akuten Bulbarparalyse der Tod. Zur Prophylaxe und Therapie wird 
Botulismusantitoxin verwandt. 

Choleravlbrlonen(Koch) [Abb.l11J. Kurze, sehr lebhaft bewegliche, 
gekriimmte Stabchen (Kommabacillen), wachsen bisweilen zu Spirillen 
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aus; sie gedeihen schon bei Zimmertemperatur aul Gelatine, indem sie 
diese in charakteristischer Weise verfllissigen (in Form eines Trichters), 
auJ3erdem noch in Bouillon und Peptonliisung, und halten sich Hingere 
Zeit in Wasser. Versetzt man die Pepton-Kulturen mit Schwelelsaure, 
so tritt purpurrote Farbung cin, bedingt durch die Bakterienprodukte 
Indol und salpetrige Saure. Diese "Nitroso - Indol- Reaktion" kommt 
jedoch auJ3er den Choleravibrionen noch einigen anderen Bakterien zu. 
Die Choleravibrionen larben sich am besten mit konzentrierter wasseriger 
Fuchsinliisung. Sie finden sich im Darminhalt und in den oberflachlichsten 
Schichten der erkrankten Darmschleimhaut, dringen aber nich t in die 
Gewebe des Kiirperii ein. In den reiswasserartigen Stlihlen der Cholera­
kranken finden sie sich in groJ3en lischzugartig angeordneten Schwarmen, 
oft fast in Reinkultur. So verdachtig dieser mikroskopische Nachweis ist, 
so genligt er doch nicht, er muJ3 vielmehr durch Kultur erbracht werden, 

Abb. 111. Kommavibrioneo der 
Cbolera asiatica. Reinkultur. 

da im Stuhl noch andere ahnlich gekrlimmte 
Bacillen vorkommen. Man schickt den 
sorglaltig verpackten Stuhl unter telegra­
phischer Benachrichtigung an die nachste 
bakteriologische U ntersuchungsstation ein. 
Dieudonne hat einen Nahrboden ange­
geben, der eine eIektive Zlichtung der 
Choleravibrionen aus dem Stuhle gestattet. 
Man bringt zu defibriniertem Rinderblut 
NormaIkaliIauge zU gIeichen Teilen, wo­
durch sich eine lackfarbene B1utalkali­
liisung biIdet. Sie wird sterilisiert und 
3 Teile von ihr zu 7 Teilen gewiihnIichen 
Nahragar zugesetzt. Auf diesem stark 
alkalischen "B I uta I k a lin a h r bod en" 
wachsen ColibaciIlen und sonstige bakte­
rielle Darmbewohner so gut wie nicht, 
Cholera vibrion en sehr gut. Es gibt eine groJ3e Anzahl von choleraahn­
lichen Bakterien in unserer Umgebung, z. B. in verunreinigtem Wasser 
und im Boden, die in ihrer Form und der KuItur von wirkIichen Cholera· 
bacillen schwer zu unterscheiden sind. Zum Nachweis der Cholera· 
vibrionen fertigt man zuerst Trockenpraparate von den schleimigen 
Fliickchen der Dejektionen der Kranken an. Finden sich dabei die 
Kommabacillen fast in Reinkultur und in der charakteristischen fisch· 
zugahnlichen Anordnung (Abb. 111), so spricht die Wahrscheinlichkeit 
ftir Cholera. Es werden dann Gelatinekulturen angelegt und einige 
Fliickchen des Stu hIs behufs Anreicherung in Peptonwasser tibertragen . 

Die Cholera beginnt nach einer Inkubationszeit von 1 bis 
4 Tagen mit Erbrechen und profusen Durchfallen, welche bald den 
kotigen Charakter verIieren, reiswasserartig werden und mit kleinen 
SchIeimfliickchen vermischt sind. Dabei weder Leibschmerzen 
noch StuhIzwang oder Fieber. Dagegen groJ3er Durst, Mtidigkeit, 
Ziehen in den Waden, Einsinken der Augen, Spitzwerden der Nase, 
Aphonie (Vox cholerica). Zu diesem Zustand, der in Ieichteren ~all~n 
nach ein bis zwei Tagen tiberwunden werden kann, gesellt slch III 

schwereren Fallen ein bedenklicher Krafteverfall mit Schwindel und 
Ohnmachtsgeftihl, Absinken der Temperatur, kalten SchweiJ3en, 
Wadenkrampfen, kIeinem fadenfiirmigen PuIs. Erliegt der Patient 

Miiller·Seifert 37. 21 
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nicht, so kann sich an den eigentlichen Choleraanfali das "Cholera­
typhoid" anschlieBen, indem sich unter Fieber, Erregungszustanden 
oder Benommenheit, Albuminurie ein mehrtagiges schweres Krank­
heitsbild anschlieBt. In ganz schweren Fallen erfolgt der Tad an 
Cholera schon nach wenigen Stunden, selbst vor dem Auftreten der 
charakteristischen Diarrhoen. Letalitat meist etwa 50% , 

Die prophylaktische Impfung geschieht durch zwei im Abstand 
von 8 Tagen ausgefiihrten Einspritzungen einer bei 54 0 abgetOteten 
Reinkultur. Dieser Impfstoff ist wie bei der Typhusschutzimpfung 
zu beziehen von den staatlichen bakteriologischen Anstalten und den 
meisten Serumwerken. 
Das Maltafieber, welches in den Mittelmeerlandern, aber auch in 

anderen heiBen und gemaBigten Zonen aller Erdteile verbreitet vorkommt. 
wird durch einen auBerordentlich kleinen Coccus (Micrococcus melitensis 
Bruce) erzeugt. Da eine genauere Prufung gezeigt hat, daB es sich urn 
ein eigenartig polymorphes Bacterium und nicht urn einen Coccus handelt, 
wird der Erreger in neuerer Zeit als "Brucella melitensis" bezeichnet und 
als ganz kurzer Bacillus mit zugespitzten Enden und lebhafter Molekular­
bewegung beschrieben. Er farbt sich mit allen Anilinfarben und ist 
G ram - negativ, laBt sich auf Ascitesagar am besten kultivieren. Er findet 
sich im Blut und dem durch Punktion gewonnenen Milzsaft der Kranken. 
Das Blutserum der Kranken und Rekonvaleszenten agglutiniert ihn. 
Er kann auch auf Tiere iibertragen werden, besonders auf Ziegen und diese 
scheiden ihn dann in der Milch aus. Die Krankheit wird deshalb sehr 
haufig durch den GenuB ungekochter Ziegenmilch sowie bei Arbeiten im 
Stalle und der Pflege kranker Tiere iibertragen. Diagnose: Bakteriologisch 
und durch positives Ergebnis der Agglutinationspriifung und Komplement­
bindung. Leukopenie. 

Das Maltafieber beginnt nach einer Inkubation von 5 bis 
21 Tagen mit Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Erbrechen und rasch 
einsetzendem Fieber. Dieses dauert mit morgendlichen Remissionen 
und starken SchweiBausbriichen ein bis drei Wochen lang, und klingt 
langsam ab. Nach einigen Tagen oder Wochen stellt sich aber haufig 
ein Rezidiv ein und diese Riickfalie konnen sich mit fieberfreien 
Perioden mehrere Mon.~te lang hinziehen. In schweren Fallen zeigt 
die Krankheit groBe Ahnlichkeit mit Typhus. Die Milz, oft auch 
die Leber ist vergroBert, die Zahl der wei Ben Blutkorperchen vermin­
dert. Meist findet sich Schwellung und Schmerzhaftigkeit einzelner 
Gelenke, nicht selten eine Hodenentziindung. Letalitat etwa 2%. 
Bacillus abortus Bang ist der Erreger des in manchen Gegenden 

seuchenartig verbreiteten Abortierens schwangerer Kiihe. Er wird durch 
infizierte Stiere iibertragen. Ihr Erreger ist mit dem Bacillus melitensis 
sehr nahe verwandt, vielleicht identisch. Er findet sich im Uterus- und 
Scheidensekret verwerfender Kiihe und wird haufig im Umgang mit dem 
Vieh durch Kontaktinfektion auf Stallschweizer, Landwirte, Metzger, 
Tierarzte usw. iibertragen. Ferner kommen Banginfektionen durch GenuB 
roher Milch bei Menschen zustande. Trotz der groBen Verseuchung 
der Kuhbestande mit Bangbacillell ist epidemieartiges Auftreten von 
Bangillfektionen beim Menschen durch Vermittlung der Milch nirgends 
beobachtet; Kontaktinfektion von Mensch zu Mensch auBerst selten. 
Die Krallkheit wird hauptsachlich in milc~produzierendell Landern, auch in 
Deutschland beobachtet. Sie hat groBe Ahnlichkeit mit dem Maltafieber, 
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beginnt ebenso wie dieses mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit, nervosen 
StOrungen (Kopfschmerzen, Neuralgien) und wellenformigem Fieber. 
Daher die Bezeichnung als Feb ri sun d u I a n s. Charakteristisch fiir 
die Banginfektion ist das im Vergleich zum hohen Fieber und langen 
chronis chen Verlauf nur wenig gestOrte Allgemeinbefinden. Es besteht 
haufig Milz- und LebervergroBerung, Leukopenie - anfangs mit Uber­
wiegen der segment- und stabkernigen Formen, spater mit Lympho­
cytose - ab und zu Schmerzhaftigkeit und Schwellung einzelner Gelenke 
sowie der Hoden. Die Erkrankung kann sich viele Monate lang unter 
immer wieder rezidivierendem wellenformigem Fieber hinziehen. Schwere 
Komplikationen und Todesfalle sind auBerst selten. 

Diagnose erfolgt durch Agglutination und Komplementbindungs­
versuch. 

Unter Sepsis (Blutvergiftung) versteht man eine Allgemeinerkrankung, 
welche durch das Eindringen pathogener Mikroorganismen, besonders von 
Eitererregern, in den ganzen Korper, vornehmlich in das Blut erzeugt wird. 
Die Allgemeininfektion geht meist von einem lokalen Erkrankungsherd, 
z. B. von einem infizierten Uterus (Puerperalsepsis, Sepsis nach 
Abort), von einer eiternden Wunde, einer Otitis media, einer Angina, 
citernden Pro7.essen an den Zahnwurzeln, von den Gallenwegen und 
Harnwegen (z. B. nach Pyelonephritis und GonorrhOe) aus. Bei Neu­
geborenen kann die Sepsis von der infizierten Nabelwunde ausgehen. -
Die Allgemeininfektion kann von dem lokalen Herd aus durch den 
Lymph- oder den Blutweg, und zwar dann durch die Venen erfolgen. 
LaBt sich der Erreger im kreisenden Blut nachweisen, so spricht man von 
Bakteriamie, doch kommt eine Bakteriamie voriibergehend auch bei 
manchen Infektionskrankheiten vor, welche nicht zur Sepsis gerechnet 
werden, z. B. bei Typhus und Pneumonie. Bei vielen septischen Er­
krankungen treten Erkrankungsprozesse an der Innenwand des Blut· 
zirkulationsapparates auf, so an den Venen Phlebitis und Thrombose 
und vor allem an den Herzklappen Endokarditis. Wenn sich durch 
Verschleppung der Eitererreger in verschiedenen Organen (Leber, Lungen, 
Gehirn, Muskeln usw.) Abscesse bilden, so bezeichnet man diese meist 
mit wiederholten Schiittelfrosten einhergehende Form oft mit dem alten 
Namen der Pyamie. Die septischen Erkrankungen pflegen mit hohem, 
unregelmaBigen oft viele Wochen lang andauerndem Fieber einherzu­
gehen, das entweder als Kontinua verlauft oder remittierenden und 
intermittierenden Charakter zeigt. MilzvergroBerung ist fast immer vor­
hand en, Durchfalle; in vorgeriicktem Stadium der Krankheit macht sich 
oft eine hamorrhagische Nephritis geltend. Bisweilen sieht man fleckige, 
oft hamorrhagische Exantheme, sowie Gelenkentziindungen. Die Sepsis 
fiihrt sehr haufig zum Tode, Heilung ist besonders dann zu erwarten, 
wenn es gelingt, den primaren Erkrankungsherd unschadlich zu machen. 
Sepsis kann durch sehr verschiedene Mikroorganismen bedingt sein. Am 
haufigsten durch Streptokokken. Die durch den Streptococcus mitior 
seu viridans verursachte Sepsis verlauft zwar lange Zeit hindurch mit 
niedrigem Fieber und geringen allgemeinen Krankheitserscheinungen, 
aber sie fUhrt fast regelmaBig zu einer schleichenden Endokarditis, zu 
schwerer Anamie und schlieBlich unaufhaltsam zum Tode. Die durch 
Staphylokokken verursachte Sepsis geht oft mit Schiittelfrosten einher, 
die Pneumokokkensepsis geht haufig vom Ohre aus, die Colibacillen­
sepsis von Eiterungen der Gallenblase und der Niere; selten tritt nach 
Gonorrhoe eine Gonokokkensepsis mit Endokarditis auf. 

21* 
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Die Polyarthritis aeuta, der sogenannte akute Gelenkrheumatismus, 
hat mit manchen Formen der Sepsis eine gewisse Verwandtschaft. Er 
schlieBt sich sehr haufig an eine eitrige Erkrankung der Mandeln, also 
an akute oder chronische Angina an. Uber die Erreger besteht noch keine 
Einigkeit, da im Blut meist keine und auf den endokarditischen Klappen­
wucherungen gewiihnlich keine Mikroorganismen gefunden werden. Am 
haufigsten wurden bei Endokarditis Streptokokken nachgewiesen. Durch 
Ubertragung dieser Streptokokkenkulturen auf Tiere lieBen sich bei 
dies en Gelenkentziindungen hervorrufen. Doch sind auch andere Mikro­
organismen bei Polyarthritis gefunden worden, z. B. Staphylokokken. 

Die Polyarthritis ist nicht kontagiiis, sie geht mit hohem un­
regelmaBigem oft sehr lange dauemdem Fieber einher und ist charak­
terisiert durch Gelenkentziindungen (Synovitis), die sich meist auf 
eine graBere Zahl von Gelenken erstrecken und oft rasch den Ort 
wechseln. Die ergriffenen Gelenke sind geschwollen, sehr schmerzhaft, 
nicht geratet. In ungefahr einem Drittel der Faile zieht die Krankheit 
das Herz in Mitleidenschaft, indem sich eine Endokarditis auf den 
Klappen, besonders den Mitralklappen entwickelt. 1m AnschluB 
daran bleiben meist dauernde Herzklappenfehler zuriick. Auch 
Perikarditis und eine kniitchenfiirmige Entziindung des Herzmuskels 
kommt vor ("rheumatische Knatchen"). 
Keuehhusten - Pertussis - ist eine kontagiase Krankheit, welche 

durch direkte Ansteckung, auch durch dritte Personen oder Gebrauchs­
gegenstande iibertragen wird. Er tritt vorwiegend im Kindesalter, seltener 
bei Erwachsenen auf, und verlauft bei den letzteren nicht mit den charak­
teristischen Anfallen, sondem als einfacher Reizhusten. Bordet und 
Gengou fanden im Auswurf der Keuchhustenkranken in den ersten 
beiden Wochen regelmaBig einen Ifleinen unbeweglichen, Polfarbung 
zeigenden Bacillus, der sich auf Bluta'gar ziichten laBt. Fiir die atiologi­
sche Bedeutung des Bordet-Gengouschen Bacillus spricht der Um­
stand, daB er ausschlieBlich durch Keuchhusten-Rekonvaleszentenserum 
agglutiniert wird. Auch wurde durch Einspritzung von Reinkulturen 
in die Luftrahre von Affen und Hunden Keuchhusten hervorgerufen. 

Der Keuchhusten beginnt nach einer Inkubation von 3 bis 
8 Tagen mit leichten Temperatursteigerungen, Mattigkeit, Appetit­
losigkeit, einem Katarrh der oberen Luftwege und Husten. Am 
Zungenbandchen findet sich bei alteren Kindem meist ein kleines 
Geschwiirchen. Dieses erste Stadium catarrhale, das sich in keiner 
Weise von einem gewahnlichen infektiasen Katarrh unterscheidet, 
dauert ein bis zwei Wochen. Dann schlieBt sich unter Aufharen der 
Temperatursteigerungen das zweite Stadium convulsivum an, welches 
durch Hustenparoxysmen charakterisiert ist: 20 mal und after am 
Tage und wiederholt auch in der Nacht tritt plOtzlich ein heftiger 
Husten auf, bei welchem die HustenstaBe sich ohne Unterbrechung 
rasch folgen, bis die ganze Exspirationsluft verbraucht ist. Es findet 
dann bei verengter Glottis eine ziehende Inspiration statt und 
daraufhin setzen die HustenstoBe aufs neue ein. Dies wiederholt 
sich mehrmals bis das Kind blau im Gesicht wird, und der Anfall 
endet mit Erbrechen oder Wiirgen. Unmittelbar darauf spielt und 
iBt das Kind wieder. Nicht selten folgt nach kurzem eine Wieder­
holung des Anfalls, die Reprise. Das Stadium convulsivum dauert 
(-6 Wochen, oft aber mehrere Monate lang an und klingt unter 
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Milderung und Abkiirzung der Anfalle im dritten Stadium catarrhale 
langsam abo Die Ansteckungsfahigkeit ist anscheinend nur in den 
ersten Wochen der Krankheit vorhanden. Komplikationen: Bronchio­
litis, Bronchopneumonie, selten Encephalitis. 
Der Mumps - Parotitis epidemica - ist eine meist epidemisch auf­

tretende akute kontagiiise Krankheit, deren Erreger unbekannt ist. Dauer 
der Ansteckungsfahigkeit mehrere Wochen. Nach einer Inkubation 
von 18-23 Tagen tritt rasch unter Fieber, Kopfweh und Mattigkeit eine 
schmerzhafte Anschwellung der Ohrspeicheldriise und ihrer Umgebung 
mit Abdrangung des Ohrlappchens ein, die nach etwa einer Woche unter 
Abfall der Temperatur langsam wieder verschwindet: MilzvergriiBerung. 
Eine Vereiterung der Driise kommt fast niemals vor. Haufig wird als­
bald oder nach einigen Tagen mit emeutem Fieberanstieg auch die 
andere Parotis ergriffen, bisweilen auch die submaxillare und sub­
linguale Speicheldriise. Nachkrankheiten: Bei geschlechtsreifen Mannem 
kommt nicht selten Orchitis mit erneutem hohem Temperaturanstieg 
vor, bisweilen mit nachfolgender Hodenatrophie, femer meningeale Reiz­
erscheinungen, seltener wird eine Entziindung der Bauchspeicheldriise 
beobachtet. 

Die Helne-Medlnsche Krankhelt, welche am haufigsten in der Form 
der akuten Poliomyelitis anterior, bisweilen aber auch in der einer Quer­
schnittsmyelitis, einer Encephalitis oder einer Erkrankung des Him­
stammes und der Oblongata bei Erwachsenen und vor allem bei Kindem 
(Kinderlahmung) auf tritt, ist eine Infektionskrankheit, die bisweilen 
in Epidemien verbreitet ist. Inkubation 2-5 Tage. Als Erreger 
wurde von Flexner und Noguchi ein Mikroorganismus auf Ascites­
fliissigkeit unter LuftabschluB geziichtet, der so klein ist, daB er durch 
Tonfilterkerzen hindurchpassiert und nur als kleinste Kiigelchen mikro­
skopisch sichtbar wird. Von anderer Seite wird die Bedeutung dieses 
Mikroorganismus bestritten, doch steht fest, daB durch Oberimpfung 
des Rachensekrets kranker, oder von Gehim- und Riickenmarksstiickchen 
der an der Heine- Medinschen Krankheit verstorbenen Menschen das 
Leiden auf Affen und andere Tiere iibertragen werden kann. Das Krank­
heitsagens diirfte also ahnlich wie der Erreger der epidemischen Cerebro­
spinalmeningitis von der Rachen- und Nasenhiihle in das Zentralnerven­
system eindringen. 

Zu den Infektionskrankheiten, deren Erreger so klein sind, daB sie 
durch unglasierte Porzellanfilter (B e r kef e I d - Kerzen) hindurch gehen, 
gehiiren auBer der genannten Krankheit auch das Gelbfieber, Pappataci­
fieber, Denguefieber, manche Arten des gewiihnlichen Schnupfens (Kruse), 
die Lyssa und die Pocken. Bei allen diesen Krankheiten sind die Erreger 
selbst nicht bekannt, wohl aber ihr Obertragungsmodus. 

Als Encephalitis letharglca (v.E c onomo) wird eine erst seit kurzem bei 
uns vorkommende Krankheit bezeichnet, welche meist mit mehrtagigem und 
selbst lange dauemdem Fieberzustand und Kopfschmerz beginnt, und sich 
durch zunehmende Schlafsucht und Stupor, Steifigkeit, wachseme Dieg­
samkeit der Glieder und starren Gesichtsausdruck auBert. Oft Augen­
muskelstiirungen und Doppelsehen und in vielen Fallen Nystagmus; 
namentlich bei Kindem und jungen Leuten choreatische Zuckungen 
und andere motorische Reizerscheinungen; bisweilen Paresen cerebraler 
oder spinaler Art. Spinalpunktion gibt keinen charakteristischen Be­
fund. Dauer der Krankheit oft viele W ochen lang. Ausgang sehr haufig 
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in Tod. Wenn die Patienten nach langem Kranksein genesen, so bleibt 
oft eine allgemeine Steifigkeit und Bewegungsarmut namentlich der 
mimischen Muskulatur, und schwere Schlaflosigkeit, sowie eine Ver­
minderung der geistigen Fahigkeiten, selbst eine wirkliche Demenz zu­
riick. Anatomisch kleine encephalitische Herde namentlich in der Um­
gebung des Aquaeductus Sylvii und des dritten Ventrikels, besonders 
im Linsenkern. Die Krankheit tritt gehauft, in Epidemien auf, die sich 
zeitlich an Influenzaepidemien angeschlossen haben. Doch ist unbekannt 
und nicht wahrscheinlich, daB es sich dabei urn eine Komplikation der 
Influenza mit demselben Erreger handelt. Nach neueren Forschungen 
ist der Erreger der Encephalitis ebenfalls ein das Tonkerzenfilter pas­
sierendes Virus, das sich aus dem Gehirn und dem Nasenschleim von 
Encephalitiskranken auf Kaninchen und Affen iibertragen laBt; es er­
zeugt bei dies en Tieren das charakteristische Krankheitsbild der Ence­
phalitis. Der Erreger wachst nur auf den von Noguchi angegebenen 
Organ-Blutserum-Nahrboden, er ist streng anaerob und ahnlich wie del 
Variolaerreger auf die Kaninchencornea iibertragbar und in Glycerin 
haltbar. Beim Menschen erfolgt die Infektion wahrscheinlich vom Naso­
pharynx aus, vielleicht unter Vermittelung leicht kranker Keimtrager, 
die an "Herpes febrilis" leiden. Doerr gelang es bei Kaninchen durch 
Cornealimpfung des Blaseninhalts von febrilem Herpes Encephalitis zu 
erzielen, indes ist die Identitat des Herpesvirus und des der menschlichen 
Encephalitis epidemica noch nicht erwiesen. 

In unmittelbarem AnschluB an die epidemische Influenza, an Masern, 
Pocken und leider bisweilen auch an die Schutzimpfung (Vaccination) 
kommen Erkrankungen an fieberhafter Encephalitis mit Kopfschmerzen, 
Augensymptomen, Nystagmus, Benommenheit und Schlafsucht vor, welche 
der Encephalitis lethargica ahnlich, in mancher Beziehung aber von ihr 
doch im VerIauf verschieden sind. 

Das Pappataelfleber ist an den Kiisten des Mittelmeers heimisch 
und tritt zur warmeren Jahreszeit auf. Es wird iibertragen durch eine 
Stechmiicke, den Phlebotomus pappataci, die so klein ist, daB sie auch 
durch die Maschen der gewohnlichen Moskitonetze hindurchdringen kann. 

Nach einer Inkubation von 3-8 Tagen setzt die Krankheit mit 
hohem Fieber, heftigen Kopf-, Riicken und Augenschmerzen ein. 
Conjunctivae stark injiziert, Lichtscheu (Hundeauge), Herpes labialis, 
masern- oder scharlachahnliches Exanthem, bisweilen Ikterus, Leuko­
penie, die Muskulatur des ganzen Korpers druckempfindlich. Das 
Fieber halt 3-5 Tage an und fallt dann lytisch ab, die Pulsfrequenz 
bald auffallig verlangsamt, bald stark erhoht. In der Rekonvaleszenz 
Mattigkeit und psychische Depression, Polyurie. 

Das Denguefleber ist eine epidemische Krankheit der Tropen und 
Subtropen, kommt aber auch in Griechenland und den iibrigen Mittel­
meerlandern wahrend der heiBen Jahreszeit vor. Es wird iibertragen 
durch den Culex fatigans und andere Moskitoarten. 

Nach einer Inkubation von durchschnittlich 3 Tagen beginnt die 
!'-rankheit plotzlich mit Fieber, Kopfschmerz und heftigen Schmerzen 
In den Gelenken und den Hiiften. Die Gelenke sind oft geschwollen 
und gerotet, besonders sind aber auch die Muskeln schmerzhaft und 
steif, die Patienten fiihlen sich schwerkrank und jede Bewegung macht 
heftige Schmerzen. Nach 1-2 Tagen sinkt das Fieber ab, aber am 
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4. oder 5. Tag tritt unter neuerlichem Anstieg des Fiebers ein Haut­
ausschlag an den Handen, Armen, auf Brust und Riicken ein, der 
aus kleinen bis erbsengroBen etwas erhabenen Fleckchen nach Masern­
art besteht. Am 7. Tag kritischer AbfaH und rasche Rekonvaleszenz. 
Die Pocken (Variola) werden durch direkte Kontagion von Mensch 

zu Mensch auch durch dritte Person en , z. B. durch den Arzt iibertragen. 
Der Erreger ist sehr haltbar 
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Abb. 112. Temperaturkurve bei Variola. 

man in den Hornhautepithelien runde Gebilde, die sich mit Eisenhama­
toxylin dunkelblau farben, die Guarnerischen Korperchen. Dieselben 
Gebilde finden sich auch nach der Impfung der Hornhaut mit Vaccine· 
Iymphe, nicht aber nach Impfung mit dem Inhalt der VariceUenblaschen. 
Die Guarnerischen Korperchen sind daher fiir Pocken spezifisch und 
differentialdiagnostisch wichtig. 
Paschen hat in der Pockenpustel 
iiberaus kleine runde Korperchen, 
Elementarkorperchen. nachweis en 
konnen, welche das Berkefeld­
Filter passieren. Inwieweit die 
Guarnerischen Korperchen oder 
die von Paschen beschriebenen 
Gebilde mit dem Pockenerreger 
identisch sind, ist noch unsicher. 
Noguchi hat aus Impfpusteln 
kleinste Mikroorganismen ge­
ziichtet, die sich auf Kaninchen-
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Abb. 113. Temperaturkurve bei Variolois. 

hoden belie big lang fortziichten lassen und auf den Menschen iibertragen 
echte Variolapusteln erzeugen. 

Die Variola beginnt nach einer Inkubation von 8-12 Tagen 
ganz akut mit Schiitteifrost, Kopfschmerz und mit charakteristischen 
schweren Kreuzschmerzen. Die Temperatur bleibt etwa drei Tage 
lang hoch und in dieser Zeit entwickelt sich bisweilen das sogenannte 
Prodromalexanthem, eine schariachartige oder masernartige ROtung 
an Bauch und Oberschenkel und in der Achselhohle, seltener iiber 
den ganzen Korper. 1st dieses Initialexanthem hamorrhagisch, so 
spricht man von Purpura variolosa, und dann geht die Krankheit 
fast immer in Tod aus (schwarze Blattern). Am 3. bis 5. Tag pflegt 
die Temperatur abzusinken, und damit beginnt die Eruption des 
eigentlichen Pockenexanthems, das sich vor aUem im Gesicht, an 
den Handen und FiiBen, auch an HandteHern und FuBsohlen, aber 
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auch zerstreut am ganzen Ubrigen Korper, sowie auf den Schleim­
hauten des Mundes und der Augen geltend macht. Es bilden sich 
derbe rote Knotchen, weIche beim DarUberfUhlen den Eindruck von 
Schrotkornern machen und sich bald zu Blaschen mit einer zen­
tralen Delle und einem geroteten infiltrierten Hof umbilden. Der 
Inhalt der Blaschen kann bei leichten Fallen eintrocknen, in schwereren 
Fallen vereitert er und kann hamorrhagisch werden. Mit dem Auf­
treten des Exanthems beginnt eine zweite anfangs leichte Fieber­
bewegung, die sich ungefahr am 9. Tage steigert, und nach einer Reihe 
von Tagen lytisch endet (Desiccationsstadium). Ungefahr mit dem 
16. Tag beginnt die Absto!3ung der Borken, die sich sehr langsam 
im Verlauf von Wochen vollzieht, und wah rend dieser ganzen Zeit 
bleibt der Patient ansteckungsfahig. Es bleiben Narben zurUck, be­
sonders im Gesicht. 

Als Variolois werden jene Falle von Pocken bezeichnet, die bei 
Individuen auftreten, weIche vor Jahren mit Erfolg vacciniert worden 
waren. Die Allgemeinsymptome sind weit geringer, die Blaschen 
pflegen nicht zu vereitern, weil die Haut des Blaschengrundes nicht 
nekrotisch wird. Deshalb hinterbleiben auch nur selten Narben. 

Bei der Schutzlmpfung (Vaccination) wird durch das schwache Virus 
der Kuhpockenlymphe nur ein auf die Impfstelle lokalisiertes, aber kein 
allgemeines Exanthem erzeugt. Bei erstmaliger Impfung zeigen sich 
nach 3-4 Tagen an der Impfstelle kleine Blaschen, welche bis zum 
7. Tage anwachsen, dann eitrigen Inhalt, Nekrose und starkere Ent­
zUndungserscheinungen in der Umgebung zeigen. Urn den 8. und 9. Tag 
schwellen die regionaren LymphdrUsen an und es tritt Temperatursteige­
rung ein. Yom 10. Tage an pflegen die Impfpusteln einzutrocknen, die 
feste Borke fallt nach 3-4 Wochen ab und es bleibt eine Narbe zurUck. 
Der Impfschutz dauert ungefahr 10 Jahre an. Bei spaterer Wieder­
holung der Impfung (Revaccination) treten entweder Uberhaupt keine 
Blaschen auf, oder sie entwickeln sich £rUher, verlaufen milder und ohne 
Nekrose des Blaschengrundes. 

Die Schafblattern, Varlcellen, haben mit der Variola keine Verwandt­
schaft: die Vaccineimpfung mit Kuhpockenlymphe schUtzt nicht vor 
Varicellen und das Uberstehen der Varicellen nicht vor Variola. Bei einem 
varicellenkranken Menschen kann die Vaccination mit Kuhpocken­
lymphe positiv angehen. Erreger unbekannt. Inkubatioll>zeit 14 bis 
21 Tage, Prodromi fehlen. Mit ganz leichten Fieberbewegungen beginnt die 
Eruption der Blaschen schon am ersten Krankheitstage und diese treten 
in mehreren SchUben in den nachsten Tagen im Gesicht, am Rumpf 
und den Extremitaten, sowie auch auf der Schleimhaut des Mundes auf 
und trocknen nach 4-6 Tagen wieder ein. 

Auch bei den folgenden akuten Exanthemen sind die Erreger un­
bekannt. 

Scharlach, Scarlatina, wird durch Kontagion Ubertragen, bisweilen 
auch durch dritte Person, Wlische und Gebrauchsgegenstande. Die 
Krankheit ist im Inkubationsstadium anscheinend nicht ansteckungs­
fahig, wohl aber noch lange in der Rekonvaleszenz bis in die 7. und 8. Woche 
nach Krankheitsbeginn. Inkubation meist 4-7 Tage, die Krankheit 
beginnt pliitzlich mit Frost, Erbrechen und raschem Temperatur­
anstieg. Schon am ersten Tage macht sich eine hochrote Angina, oft 
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mit weiBen Belagen, und Drilsenschwellungen am Unterkiefer geltend. 
Zunge zuerst weiB belegt, spater ~ote Himbeer~unge mit Schwellung 
der Papillen. Am zweiten Krankheltstage EruptIOn des Ausschlags. an 
Hals Brust und Rilcken, der sich in den nachsten Tagen auf den tibngen 
KiirPer und die Extremitaten ausbreitet: kleine scharlachrote, kaum 
erhabene Ptinktchen, die groBtenteils miteinander konfluieren . . 1m Gesicht 
diffuse Rotung, welche die Gegend urn den Mund und das KlI~n chara~­
teristisch frei laBt. Mit der Ausbreitung des Exanthems mmmt die 
Temperatur zunachstnoch zu, fallt aber mit demErbleichen des Exanthems 
gegen Ende der ersten Krankheitswoche lytisch abo In den nachsten 
14 Tagen Abschuppung in groBeren Lamellen. Auf der Hohe der Krank­
heit Vermehrung der wei Ben Blutkorperchen (Hyperleukocytose) und 
oft auch der eosinophilen Leukocyten. Komplikationen: Schwere, oft 
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Abb.114. Temperaturkurve bei Scarlatina. 
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Abb. 115. Temperaturkurve bei Morbilli. 

nekrotisierende Angina (Schariachdiphtheroid), Vereiterung der Halsdrtisen, 
Endokarditis, Gelenkschmerzen, schwere destruierende Otitis media; be; 
den Komplikationen spielen Streptokokken eine wichtige Rolle. Unter 
den Nachkrankheiten ist besonders die hamorrhagische Glomerulonephritis 
zu filrchten, welche in der dritten und vierten Krankheitswoche aufzu­
treten pflegt. Spritzt man Scharlachkranken zu Beginn ihrer Erkrankung 
das Blutserum von Scharlachrekonvaleszenten ein, so scheint die Krank­
heit leichter zu verlaufen. Wenn man an einer von Schariachexanthem 
befallen en Hautstelle Rekonvaleszentenserum oder auch normalesMenschen­
blutserum subcutan einspritzt, so verschwindet an dieser Stelle das Exan­
them (Ausloschphanomen). Neuerdings wurden filr die Scharlachiitiologie 
von Dochez und Dick (schon vor Jahren von Moser u. a .) Strepto­
kokken verantwortlich gemacht. Diese besondere Streptokokkenart 
wird von Schariachserum noch in starker Verdilnnung agglutiniert. 
Sie bildet ein Toxin, mit dem man ein, wie es scheint, therapeutisch 
gut wirksames antitoxi.~ches (Pferde-) Serum gewinnen kann (in Deutsch­
land Behringwerke). Ahnlich wie die Schickprobe bei Diphtherie gibt 
es eine Dickprobe, welche die Scharlachempfanglichkeit anzeigen 5011: 
Das Toxin der hamolysierenden Schariachstreptokokken ist so eingestellt, 
daB es vor Gebrauch 1 : 20 mit physiologischer KochsalzlOsung verdtinnt, 
bei intracutaner Injektion von 0,1 ccm eine charakteristische Haut­
reaktion gibt, wenn Schariachempfanglichkeit besteht (Behringwerke). 

Masern (Morbilli) werden durch direkte Kontagion, auch durch 
dritte Person tibertragen. Die Krankheit ist schon wahrend des In­
kubationsstadiums ansteckungsfahig, aber nicht mehr in der Rekon-
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valeszenz. Der unbekannte Erreger ist im Blut und in allen Sekreten vor­
handen. Inkubation 10 bis 14 Tage. Die Krankheit beginnt plOtzlich, 
oft mit Frost, ziemlich hohem Fieber, Schnupfen, Husten, Bronchitis, 
Conjunctivitis, Lichtscheu und nicht selten mit Pseudocroup. Schon 
am 1. und 2. Tag kleine, weiBe, spritzerformige Flecken an der 
Innenseite der Lippen und der Wangenschleimhaut: Diese Koplik­
schen Flecken sind fiir die Diagnose ausschlaggebend. Am 2. oder 3. Tag 
leichter Abfall der Temperatur und dann Ausbruch des grobfleckigen, 
blaulichroten, oft durch Auslaufer konfluierenden Hautexanthems, 
das im Gesicht werst erscheint und sich in den nachsten 2 bis 3 Tagen 
auf Rumpf und Extremitaten ausbreitet. Damit Hand in Hand steigt 
die Temperatur wieder an und erreicht ihren Hohepunkt am 4. bis 5. Tage. 
Rascher Temperaturabfall am 5. bis 7. Krankheitstage. Kleienformige 
Abschuppung, die etwa nach 14 Tagen beendigt ist. Auf der Hohe der 
Krankheit Verminderung der weiBen Blutkorperchen im Blute (Leuko­
penie). Komplikationen: sehr haufig durch Pneumokokken bedingt: 
Bronchiolitis, Bronchopneumonie, Laryngitis, Otitis media, auch Darm­
katarrh. Vereinzelt Encephalitis, nicht selten Tuberkulose (verminderte 
Widerstandfahigkeit). Prophylaktische Einspritzungen von Masemrekon­
valeszentenserum haben sich als sehr erfolgreich erwiesen. 

Die Rliteln, RubeoJae, sind mit den Masem nicht verwand t. In -
k u b a tion meist 18 Tage. Unter leichtem Fieber tritt schon am ersten 
Krankheitstage ein aus isolierten, nicht konfluierenden rosa Flecken be­
stehender Ausschlag im Gesicht und am iibrigen Korper auf, der unter 
raschem Absinken der Temperatur bald wieder verblaBt. Keine Bronchitis, 
bisweilen Driisenschwellungen. 

Als Vlerte Krankhelt nach Filatoff und Dukes wird ein gleicb­
falls sehr leicht verlaufendes fieberhaftes Exanthem bezeichnet, das nach 
einer Inkubation von 2-3 Wochen ohne Prodromi sofort mit dem Auf­
treten eines scharlachartigen Erythems beginn t. Der kleinfleckige oder 
diffuse Ausschlag iiberzieh t im Laufe des ersten Tages den ganzen Korper, 
auch die Umgebung des Mundesj geringes Fieber wiihrend 1 bis 
3 Tagen. Bisweilen kommen auch mehr masemartige oder quaddelformige 
Exantheme vor (Erythema infectiosum). 

FJeckfleber, Typhus exanthematlcus. Die Krankheit wird durch 
Kleiderlause iibertragen, in deren Korper das Virus eine Entwicklung 
durchzumachen scheint. Die Kleiderlaus, welche das Blut eines Fleck­
fieberkranken gesaugt hat, kann die Krankheit erst nach 5-7 Tagen 
durch den BiB auf einen andern Menschen iibertragen. Riketts und 
v. Prowazek fanden im Darm der mit Fleckfieberblut infizierten Kleider­
lause kleinste bakterienahnliche Gebilde, die bei Kontrollausen fehlten j sie 
sind weder zu den Bakterien noch zu den Protozoen mit Sicherheit zu 
rechnen. Ob diese Rikettsia Prowazeki als Erreger des Fleckfiebers an­
zusehen ist, harrt noch der Entscheidung, doch ist ihr Nachweis in Lausen 
von verdachtigen Kranken von diagnostischer Bedeutung. - Als dia­
gnostisch wertvoll hat sich femer die agglutinierende Wirkung des Blut­
serums von Fleckfieberkranken auf einen von Weil und Felix aus dem 
Urin von Fleckfieberkranken geziichteten proteusartigen Bakterienstamm 
(Proteus X 19) erwiesen (siehe Seite 293). Diese Bakterien werden vom 
Serum Gesunder oder anderer Kranker nicht, dagegen von dem Serum 
von Fleckfieberkranken meist noch in recht hoher Verdiinnung agglutiniert, 
Das Krankheitsvirus ist im Blut der Fleckfieberkranken bis in die Rekon-
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valeszenz hinein enthalten; in der Rekonvaleszenz kann das auf 52° 
erhitzte Blutserum, wenn man es bei Gesunden injiziert, diese vor der 
Erkrankung schOtzen. 

Das Fleckfieber zeigt eine Inkubation von 4-14, bisweilen 
bis 21 Tagen. Beginn sehr rasch (brutal) mit Kopfschmerzen, Kreuz­
schmerzen, schwerem KrankheitsgefOhl, mit Frost und rasch ansteigen­
dem hohem Fieber, das in 1 bis 3 Tagen sein Maximum erreicht. 
Von da ab halt die Temperatur, oft mit Remissionen nach Ende der 
ersten Krankheitswoche, 10-14 Tage lang kontinuierlich an. Rascher 
Fieberabfall im Laufe von 2-4 Tagen oft bei schwerer lebensgefahr­
licher Beeintrachtigung der Herzkraft. Der Tod tritt unter den Er­
scheinungen eines Versagens der Herzkraft und der Zirkulation ein. 
Zu Beginn der Krankheit Rotung der Conjunctiva (Kaninchenauge), 
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Abb. 116. Temperaturkurve bei Typhus exanthematicus. 

katarrhalische EntzOndung der oberen Luftwege und Bronchitis. 
Milzschwellung, schwere Storung des Allgemeinbefindens, Delirien, Er­
regungszustande. Pulsfrequenz von Anfang an sehr hoch. Hyper­
leukocytose im Gegensatz zur Leukopenie des Abdominaltyphus. 
Diazoreaktion positiv. Am dritten bis fOnften Krankheitstag zeigt 
sich das Exanthem, das am SchultergOrtel beginnt und bald den 
ganzen Korper mit Einschlul3 der Stirn, der Handflachen und Ful3-
soh len Oberzieht, hie und da auch am Gaumen zu konstatieren. Es 
gleicht zu Beginn der Roseola des Abdominaityphus, bald aber 
werden die Flecken verwaschener, nehmen eine schmutzige und 
livide Farbung an, ahnlich wie die Roseola der sekundaren Syphilis. 
Schliel3lich werden sie vielfach hamorrhagisch nach Art der Purpura 
und es treten auch blaulich durchscheinende Blutungen in den tieferen 
Schichten der Haut hinzu. Durch Stauung (Kompression der Gefal3e 
am Oberarm) tritt das Exanthem deutlicher hervor. Nach der Ent­
fieberung kleienformige Abschuppung, vor deren Beginn sich die 
oberste Epidermisschicht beim Daruberstreichen in feinen Schuppen 
und unter Hautrotung abreiben lal3t (Radiergummiphanomen von 
Brauer). Komplikationen : Gangran an den Extremitaten und andern 
Ktirperstellen, Lahmungen durch Neuritis. 

Das Wolhynlsche Fieber oder FOnftagefieber wurde bei den in SOdruB­
land und Rumlinien kampfenden ":fruppen nicht selten beobachtet. Inku­
bationsdauer 20-24 Tage. Obertragung durch Kleiderlliuse. Die 
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Erkrankung beginnt ohne Vorboten odernach kurzdauernder Mattigkeit mit 
Kopfweh, Frost und rasch ansteigendem ziemlich hohen Fieber und heftigen 
Gliederschmerzen, besonders in den Unterschenkeln. Nach ein oder zwei 
Tagen fa11t die Temperatur zur Norm ab, das Allgemeinbefinden wird 
wieder gut. Am 5. Krankheitstag tritt gewohnlich ein neuer ahnlicher 
Fieberanfall auf und dieser wiederholt sich noch zwei- oder mehrmal 
in je fiinftagigen Perioden. MaBige MilzvergroBerung und Leberschwel­
lung sowie Hyperleukocytose mit Myelocyten. Diazoreaktion negativ. 
In anderen Fallen geht die Krankheit mit mehrtagigem hOheren Fieber 
einher, ahnlich wie ein leichter Typhus. Die Schienbeinschmerzen konnen 
noch langere Zeit hindurch fortbestehen. Ais Erreger kommt vie11eicht 
eine Spirochatenart in Betracht, auch wurden der Rikettsia ahnliche 
Gebilde beschrieben, deren Beobachtung unsicher ist. 

Lyssa, die Hundswut, wird fast nur durch den BiB tollwutkranker 
Hunde oder Wolfe iibertragen. Nach einer Inkubationszeit von 
14 Tagen bis mehreren Monaten beginnt die Krankheit mit tiefer Nieder­
geschlagenheit oder hochgradigen nervosen Erregungen, oft mit Par­
asthesien an der verletzten Korperstelle und mit leichten Temperatur­
steigerungen, Kopfschmerz und Schlaflosigkeit. Nach 1 bis 2 Tagen 
treten Schlingbeschwerden auf, indem bei jedem Versuch zu schlucken, 
qualende zusammenziehende Krampfe der Schlundmuskulatur, auch des 
Kehlkopfs, sich geltend machen. Die Kranken vermeiden deshalb trotz 
des groBten Durstes, jeden Versuch zu trinken (Wasserscheu), schlieBlich 
kann jeder auBere Reiz die Krampfe auslosen, die sich auch auf die At­
mungsmuskeln sowie die Muskeln des Rumpfes und der Extremitaten 
ausdehnen. Angstzustande, Delirien und tobsuchtsartige Wutausbriiche 
beherrschen das Krankheitsbild. Nach einigen Tagen tritt unter gehauften 
Kramp fan fallen eine Erschopfung ein und das Leiden endet ohne Aus­
nahme durch Kollaps in den Tod. 

Der Erreger ist unbekannt, er muB sehr klein sein, da er durch Porzellan­
filter hindurchgeht. Der Ansteckungsstoff findet sich im Speichel der 
erkrankten Tiere und vor allem in ihrem Zentralnervensystem. In den 
Ganglienzellen des GroBhirns, z. B. des Ammonshorns lassen sich nach 
Gie msa kleine intracellular liegende rundliche Gebilde, die N egri­
schen Korperchen, nachweisen. Die Diagnose bei dem der Tollwut ver­
dachtigen Hunde wird durch mikroskopische Untersuchung des Gehirns 
gestellt und ferner dadurch, daB man die Medulla oblongata von lyssa­
kranken Tieren bei Kaninchen nach Trepanation subdural einbringt. 
Pasteur hat entdeckt, daB das Virus durch Trocknung des Riicken­
marks der erkrankten Kaninchen abgeschwacht werden kann, und indem 
man eine Emulsion solchen - langere oder kiirzere Zeit - getrockneten 
Riickenmarkes in steigenden Dosen einspritzt, kann der Ausbruch der 
Krankheit bei infizierten Menschen verhindert werden. Man schickt 
die von wutkranken Hunden Gebissenen sobald als moglich in ein zu 
dies en lmpfungen eingerichtetes lnstitut, z. B. nach Berlin, Miinchen 
(Schwabinger Krankenhaus) oder Niirnberg. 

Das Gelbfieber kommt in den Landern urn den mexikanischen Golf, in 
Siidamerika und Westafrika endemisch vor, wird aber bisweilen auch in die 
Kiistenstadte des siidlichen Europa verschleppt. Der Erreger findet sich 
im Blute des Kranken und gehort offenbar unter die invisiblen Mikro­
organismen. Die Krankheit wird iibertragen durch eine Stechmiickenart, 
die Stegomyia callopus fasciata (Aedis Egypti). Das Blut der Gelbfieber-
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kranken wirkt nur dann infektios auf die Stechmiicke, wenn diese das 
Blut innerhalb der ersten drei Krankheitstage saugt. 1m Korper der 
Stechmiicke macht der Infektionserreger offenbar eine Reifung durch, 
denn erst nach zwolf weiteren Tagen kann sie durch einen Stich die Krank­
heit auf andere Menschen iibertragen. 1m Korper der Stechmiicke bleibt 
aber der Infektionserreger wochenlang infektios. - Noguchi hatte eine 
auBerordentlich feine Spirochate, die ·Leptospira icterogenes, als Erreger 
des Gelbfiebers angesehen, also eine Spirochate, welche der bei der Weil­
schen Krankheit gefundenen sehr ahnlich ist, doch sind die Angaben 
von Noguchi neuerdings nicht bestatigt worden. 

Das Gelbfieber beginnt nach einer Inkubation von 3 bis 
5 Tagen mit Schiittelfrost und hohem Fieber, Pulsbeschleunigung, 
Kopf-und Gliederschmerzen und besonders Lendenschmerzen. Conjunc­
tiva injiziert. Nach einer Fieberdauer von 2-4 Tagen sinkt die Tem­
peratur zur Norm ab und bei einer groBen Anzahl der Falle schliel3t 
sich allmahlich Genesung an. Haufig tritt aber nach dem Fieber­
abfall die Kvmkheit in ihr zweites schwereres Stadium; unter neuem 
Fieberanstieg macht sich bald darauf ein schnell sich entwickelnder 
Ikterus bemerkbar; die nur unbedeutend angeschwollene Leber wird 
stark druckschmerzhaft; Milzschwellung fehlt, der Ham wird sehr 
sparlich, reich an Gallenfarbstoff und Cylindern; ab und zu vollige 
Anurie; blutiges Erbrechen und stark blutige Stiihle, ferner Blutungen 
aus dem Zahnfleisch, Delirien. In giinstigen Fallen fallt das Fieber 
am Ende der ersten Woche staffelformig wieder ab und der Kranke 
erholt sich langsam, Letalitat 30 bis 900/ 0 • 

Obersicht tiber die Inkubationsdauer 
der Infektionskrankheiten. 

Cholera ..... 
Weichei Schanker 
Influenza 
Milzbrand .... 
Erysipel (Hautentziindung am 1. bis 2. Tag der 

Krankheit) . . . . . 
Epidemische <;enickstarre 
Tripper ...... . 
Diphtherie . . . . . . . 
Pest ......... . 
Scharlach (Ausschlag am 2. Krankheitstag) 

" meistens 
Bacillenruhr . . . 
Pappatacifieber . . 
Heine-Medinsche Krankheit 
Maul- und Klauenseuche 
Rotz ........ . 
Meningi tis cere brospinalis 
Gelbfieber . 
Tetanus ... 
Denguefie ber . 
Riickfallfieber 

In Tagen 
1 
1-2 
1-3 
1-3 

1-3 
1-4 
2-3 
2-5 
2-5 
2-8 
4-7 
2-7 
2-8 
2-10 
3-8 
3-8 
4-5 
4-6 
4-16, selten langer 
5-6 
5-7 
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Maltafie ber . . 
Serumkrankhei t 
Malaria tropic a 

Das Nervensystem. 

Malaria tertiana und quartana 
Keuchhusten. . 
Abdominaltyphus 
Pocken (Ausschlag am 4. Krankheitstag) . 
Encephalitis lethargica . . . . . . . . 
Encephalitis postvaccinalis . . . . . . 
Masern (Ausschlag am 3. Krankheitstag) 
Para typhus . . . . . . . . . . . . : 
Fleckfieber . . . . . . . . . . . . . 
Varicellen (Blaschenausschlag sofort am 1. Tag) 
Roteln (Ausschlag am 1. Krankheitstag) . . . 
Mumps (Ohrspeicheldriisenentziindung am 

1. Krankheitstag) . . . . . . . . . 
Vierte Krankheit, Erythema infectiosum (Aus­

schlag am 1. Krankheitstag) 
Hundswut, Lyssa 

Wolhynisches Fieber 
Amobendysenterie . 
Syphilis, 1. Inkubationsstadium zwischen Infek­

tion und Auftreten des harten Schankers . 
Syphilis, 2. Inkubationsstadium zwischen Auf­

treten des harten Schankers und Ausbruch der 
Roseola und der anderen sckundarl'n Erschei-
nungen ............... . 

In Tagen 
6 
6-10 
5-10 

10-20 
7-14 
7-21 
9-13 
9-13 
9-13 
9-14 
9-14 
9-14 

14-21 
18 

18-20 

14-21 
14 Tage bis mehrere 

Monate 
20-24 
21-24 

14-21 

21-50 

Das Nervensystem. 
Die klinisch wichtigsten Punkte aus der Anatomie 

und den Funktionen des Nervensystems. 
Das Nervensystem ist aufgebaut aus den Ganglienzellen, den Nerven­

fasern und dem Stiitzgewebej das letztere besteht im Gehirn und Riicken­
mark hauptsachlich aus Glia. Auch die Glia ist entwicklungsgeschichtlich 
ektodermalen Vrsprungs, sie besteht aus einem feinen Fasernetz und 
verschiedenen Zellarten. Bei Degenerations- und Entziindungsprozessen 
findet eine Wucherung der Gliazellen statt, die als bewegliche Phagocyten 
das Myelin der zerfallenden Nervenfasern aufnehmen und es als "Kornchen­
zellen" in die Lymph- und Blutwege abfiihren. AuBerdem greifen sie die 
zugrunde gegangenen Ganglienzellen an und fressen sie(als Neuronophagen) 
auf. 1m AnschluB daran findet eine Wucherung des gliosen Fasernetzes 
statt, welches wie eine Narbe das zugrunde gegangene Nervengewebe 
ersetzt, so z. B. bei multipler Sklerose, Encephalitis und Tabes. 

Vnter den von den Ganglienzellen ausgehenden Nervenfasern unter­
scheidet man erstens den Achsencylinderfortsatz, der oft eine bedeutende 
Lange erreichen kann und welcher in scinem Verlauf mcistcns Zwcige, 
sogcnannte Kollateralen aussendet, und zweitens die Dendritenfortsatze, 
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die sich vielfach verzweigen und die Verbindung mit anderen Ganglien­
zellen herstellen. Die Ganglienzelle mit den von ihr ausgehenden Nerven­
fasern wird als Einheit betrachtet und als Neuron bezeichnet. Doch 
kann dieser von W. His und Waldeyer aufgestellte Begriff von der 
individuellen Selbstandigkeit jeder Nervenzelle nicht meht in der alten 
Scharfe aufrecht erhalten werden, nachdem Held gezeigt hat, daB die 
von einer Ganglienzelle ausgehenden feinsten Nervenfibrillen in die 
benachbarten Ganglienzellen und durch das Protoplasma hindurch in 
das allgemeine Netz der Fibrillen iibergehe. Sie bilden gewissermaBen 
mit dem Gliafasernetz ein Syncytium. Es handelt sich also nicht, wie 
man friiher annahm. urn einen einfachen Kontakt (eine Synapsis) welcher 
von den Zellauslaufern einer Ganglienzelle mit einer anderen Ganglien­
zelle hergestellt wird. 

Degeneriert eineGanglienzelle, so degenerieren auchihre Nervenauslaufer. 
Wird eine Nervenfaser von ihrer Ganglienzelle abgetrennt, so degeneriert 
sie von der Durchtrennungsstelle ab, indem der Achsencylinder und die 
Markscheide zerfallen. Wenn ein peripherischer (motorischer oder 
sensibler) Nerv durchschnitten oder in anderer Weise geschadigt wird, 
so ist eine vollstandige Regeneration mtiglich, und zwar geht diese 
von der Schwannschen Scheide aus. Nach Zersttirung von Nerven­
fasern im zen tralen Nervensystem, also im Gehirn und Riickenmark. 
tritt jedoch niemals eine Wiederherstellung der Nervenfasern ein, die 
Degeneration ist dauernd. 

Die Meningen und die BlutgefaBe des Zentralnervensystems ent­
wickeln sich aus dem mittleren Keimblatt, sind also mesodermalen Ur­
sprungs. Zwischen der Pia mater und der sich dariiber hinwegspannenden 
Arachnoidea liegen die Subarachnoidealraume, welche sich an manchen 
Stellen, z. B. vor dem Pons und zwischen Kleinhirn und Oblongata zu 
grtiBeren Hohlraumen, den sogenannten Zisternen ausdehnen (s.Abb. 121). 
Die Subarachnoidealraume des Gehirns stehen mit den Hirnventrikeln 
in Kommunikation und ebenso auch mit dem Subarachnoidealraum des 
Riickenmarks bis hinab zum Kreuzbein (s. Abb. 134). Sie sind erfiillt 
von einer wasserhellen, fast eiweiBfreien und htichst zellarmen Fliissigkeit, 
dem Liquor cerebrospinalis, iiber dessen Beschaffenheit S. 207 nach­
zulesen ist. In dies en Subarachnoidealraumen entwickeln sich jene 
akuten und chronischen Entziindungsvorgange, welche wir als Meningitis 
bezeichnen und bei denen die Fliissigkeit triib, zellreich wird und einen 
erhtihten Gehalt an EiweiB, namentlich an Globulinen aufweist. 

Die Arterien des Gehirns stammen einerseits aus der Carotis interna. 
andererseits aus den Arteriae vertebrales, die sich am oberen Ende de~ 
Oblongata zur Arteria basilaris vereinigen. Aus der letzteren entspringen 
die Arterienzweige zur Oblongata. Briicke und zum Kleinhirn, sowie die 
Arteria cerebralis posterior, welche den Occipitallappen und die untere 
Flache des Temporallappens versorgt. Aus der Arteria carotis entspringt 
die Arteria cerebralis anterior fUr die Unter- und Innenseite. sowie den 
Pol des Frontallappens, ferner die Arteria cerebralis media (Arteria fossae 
Sylvii), aus welcher die Zentralganglien und die innere Kapsel sowie die 
ganze seitliche Flache des GroBhirns mit Blut versorgt werden. - Die 
arteriellen GefaBe verlaufen mit der Pia und senken sich von dieser aus 
in die Rinde und das Mark ein. 

Die ventisen BlutgefaBe verlaufen nicht, wie meist im iibrigen Karper, 
mit den Arterien, sondern sie sammeln sich an der Gehirnoberflache durch 
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die Hirnhaute in die graBen Venensinusse der Dura, welche sich durch das 
Foramen jugulare in die Vena jugularis ergieBen. Das veniise Blut aus 
dem Innern des Gehirns wird durch die Vena magna Galeni in den Sinus 
rectus des Tentorium (oberhalb des Kleinhirns) entleert; eine Kom­
pression dieser Vene, welche oberhalb der Vierhilgel und unter dem Sple­
nium corporis callosi das Gehirn verlaBt, erzeugt Stauungen im GroBhirn 
und Vermehrung der Flilssigkeit in den Gehirnventrikeln (Hydrocephalus 
internus). 

Die graue Hirnrinde darf als dasjenige Organ angesehen werden, 
in welchem sich aile jene Funktionen sensorischer und motorischer Art 
abspielen, die sich unter dem Licht und der Leitung des BewuBtseins 
vollziehen. Die Sinneseindrilcke, welche der grauen Hirnrinde yom 
eigenen Kiirper und von der AuBenwelt, z. B. durch das Auge, das Ohr 
zustriimen, hinterlassen dort bleibende Eindrilcke, also Gedachtnisspuren 
(Engramme), die dann mit den Eindrilcken der Gegenwart in Beziehung 
gebracht werden. Es vollzieht sich eine komplizierte Verarbeitung dieser 
Eindriicke, also eine Uberlegung, und schlieBlich resultiert eine bewuBte 
Handlung. Die unter Mitwirkung des BewuBtseins sich vollziehenden 
Handlungen werden beeinfluBt durch die T r i e be; die letzteren auBern 
sich in Wunsch oder Abwehr und sie haben ihre Quelle in den angeborenen 
Instinkten zur Erhaltung des Individuums und der Rasse, sie walten 
groflenteils im UnterbewuBtsein. 

Die verschiedenen Sinneseindriicke werden von besonderen circum­
scripten Arealen der Hirnrinde aufgenommen, je nachdem sie von den 
Augen, den Ohren, den Geruchs- und Geschmacksorganen, von der Haut 
und den Muskeln vermittelt werden. Die Hirnrinde bietet in diesen 
einzelnen Regionen eine sehr verschiedenartige Architektur dar und 
dieser Unterschied ist besonders in der Tiefe der phylogenetisch alten 
Zentralfurche, der FissuraRolandi ausgepragt. Die vordere Zentral­
windung zeigt in ihrer (sehr viel breiteren) Rindensubstanz jene graBen 
pyramidenfiirmigen Ganglienzellen, deren Achsencylinder durch die innere 
Kapsel bis in die untersten Teile des Riickenmarks als Pyramiden­
bahnen herabreichen, sie dienen den bewuBten Bewegungen. Die 
hin tere Zen tral wind ung ist dagegen frei von diesen Pyramidenzellen 
und enthalt mehrere Lager von kiirnchenartigen oder spindelfiirmigen 
Ganglienzellen, welche offenbar zur Registrierung sensibler Eindriicke 
dienen. Besonders deutlich ist diese gran ulare Beschaffenheit der 
Rinde auch in der Fissura calcarina des Occipitallappens erkennbar, 
also dort, wo die bewuBte Aufnahme der Seheindriicke stattfindet, ferner 
in der Heschlschen Windung der Fossa Sylvii, in welcher wir die Wahr­
nehmung der Gehiirseindriicke lokalisieren. Wir kiinnen somit annehmen. 
daB die granularen Rindenareale der Aufnahme sensorischer, also 
zentripetaler Eindriicke dienen, daB dagegen die mit groBen Pyramiden­
zellen ausgestatteten Rindenpartien motorische, also zentrifugale Im­
pulse aussenden. 

Die vordere Zentralwindung und der damit in Zusammenhang stehende, 
an der medianen Flache gelegene Lobus paracentralis werden als die 
psychomotorische Region bezeichnet, und zwar liegt im Lobus 
paracentralis und im obersten Teil der vorderen Zentralwindung das 
Innervationsgebiet fiir das Bein, im mittleren Drittel der vorderen Zentral­
windung dasjenige fiir den Rumpf, den Arm und die Hande, im unteren 
Drittel dasjenige fiir Gesicht, Kehlkopf und Zunge. Bei Operationen 
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konnte an der freigelegten Hirnoberflache gezeigt werden, daB durch 
elektrische Reizung circumscripter Punkte der vorderen Zentralwindung 
und ihrer Umgebung ganz bestimmte Muskeln und Muskelgruppen zur 
Kontraktion gebracht werden, und zwar werden meist nicht einzelne 
Muskeln, sondern es werden gewisse zusammengehorige Bewegungen 
koordinierter Muskelgruppen zusammen mit ihren Antagonisten inner­
viert, wie z. B. das Erheben des Armes, das Beugen und Strecken ('ines 
Fingero, der Hand, de:; Ellenbogens und der Hand, das Greifen und aile 
feineren Ziel- und Zweckbewegungen. 

Da in der GroBhirnrinde die motorischen Zentren der einzelnen 
Muskelgebiete weit auseinander liegen, so erzeugt eine circumscripte 
Lasion der vorderen Zentralwindung, z. B. nach Schadelverletzungen. 
bei Abscessen und Tumoren, meist Lahmung eines einzelnen Gliedes 
oder einer Muskelgruppe allein, also eine Monoplegie. Sehr haufig 
stellen sich dabei klonische Krampfe ein, die von der ladierten Stelle 
ausgehen und sich von dort aus gesetzmaBig auf die Muskulatur der ganzen 
Seite ausdehnen (Rindenepilepsie, Jacksonsche Epilepsie). Lasion der 
inneren Kapsel erzeugt dagegen meist totale Hemiplegie, weil hier 
die gesamten motorischen Bahnen auf einen engen Raum zusammen­
gedrangt sind. 

Die innere Kapsel und die angrenzenden Gegenden, besonders der 
Linsenkern, sind am haufigsten der Sitz jener Blutergiisse, durch welche 
eine Apoplexie (Schlaganfall) und Hemiplegie erzeugt wird. AuBer durch 
Blutungen werden solche Hemiplegien auch oft hervorgerufen durch 
GefaBverschluB, der dann zur Bildung eines Erweichungsherdes fiihrt. 
Ein GefaBverschluB kann bedingt sein durch lokale Verengerung und 
Thrombosierung der Arterien, bei Arteriosklerose oder Syphilis (auto­
chthoner GefaBverschluB), oder durch einen Embolus, der dann meist von 
einer endokarditisch erkrankten Herzklappe stammt. Tritt ein GefaB­
verschluB langsam ein oder betrifft er nur eine kleine Arterie, so kann die 
BewuBtseinstriibung, d. h. der Schlaganfall, ausbleibjj!n. Hemiplegien 
jiingerer Leute beruhen meist auf syphilitischen GefaBerj,uankungen oder 
auf Embolien infolge von Herzfehlern. Gehirnblutungen cider autochthone 
Arterienverengerung und -verschlieBung beruhen meist auf Arterio­
sklerose und treten gewohnlich erst im spateren Lebensalter auf, am 
haufigsten bei solchen Patienten, welche einen abnorm hohen Blutdruck 
darbieten. 

In der hinteren Zentralwindung werden die sensiblen Eindriicke 
aus der ganzen gegeniiberliegenden Ktirperhalfte aufgenommen, und zwar 
nicht nur diejenigen der Haut, sondern auch der Muskeln und Gelenke, 
also die Stellungs- und Bewegungsempfindungen. Die Rindenareale, 
in welchen die Empfindungen aus den verschiedenen Ktirperregionen 
wahrgenommen werden, sind in der nachsten Nachbarschaft zu den ent­
sprechenden motorischen Rindenzentren der vorderen Zentralwindung 
gelegen. Namlich oben diejenigen fiir die Empfindung aus den Beinen, 
in der Mitte fiir Rumpf, Arm und Hand, unten fiir Gesicht und Zunge. 
Die zusammengehtirigen sensiblen und motorischen Rindenpartien sind 
durch reichliche Assoziationsfasern miteinander verbunden, welche es 
ermtiglichen, daB aile Bewegungen unter der dauernden Leitung und 
Kontrolle der sensiblen Eindriicke stattfinden. Umfangreiche Erkrankungs­
herde im Parietallappen, z. B. im Bereich der hinteren Zentralwindung 
und des oberen Par i eta II a p pen s, fiihren zu Storungen des Tast- und 
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Formerkennens, des Lagegeftihls der Glieder und zum Verlust der kin­
asthetischen Erinnerungsbilder. Die Patienten konnen bei geschlossenen 
Augen einen Gegenstand, wie z. B. eine Uhr, einen Loffel, eine Schere, 
eine Mtinze, nicht mehr durch das Tastgeftihl ihrer Hande erkennen, sie 
finden sich in ihrer eigenen Hosentasche nicht mehr zurecht. Diese 
Astereognose betrifft bisweilen nur einige Finger. Der Gebrauch der 
Gegenstande des taglichen Lebens ist dadurch in hohem Grade gestort 
(taktile Apr a x i e). 
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Die sensiblen Eindrticke aus dem ganzen Korper werden der hinteren 
Zentralwindung und tiberhaupt dem Parietallappen durch den Stabkranz 
zugeleitet, und zwar aus dem lateralen und ventralen Kern des Thalamus, 
der sie aus der medialen Schleifenbahn und damit aus dem Rtickenmark 
erhalt. 

In der Tiefe der Insula Reilii, nahe an ihrem hinteren Ende, findet 
sich eine Yom unteren Parietallappen zur obersten Schlafenwindung 
herabziehende Windung die Heschlsche Windung, deren Rinde als 
zentrale Wahrnehmungsstation der Gehorseindrticke anzusehen ist. Da 
die beiderseitigen Horspharen eng miteinander verkntipft sind, so erweckt 
eine einseitige Vernichtung dieser Windung keine einseitige HorstOrung, 

22* 
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wohl aber stellt sich bei doppelseitiger Vernichtung der Hiirsphare voll­
kommene Taubheit ein. 

Die in der Schnecke des Felsenbeins angeordneten Zellen des Nervus 
acusticus senden ihre Auslaufer zur Medulla oblongata, und von den dort 
gelegenen Acusticuskernen zieht die Hiirbahn teils in den Striae acusticae, 
teils im Corpus trapezoides als laterale Schleife zu den hinteren Vier­
hiigeln und von dies en zum Corpus geniculatum mediale, welches unterhalb 
des Pulvinar dicht neben dem Corpus genicula tum laterale gelegen ist 
(s. Seite 349). Vom Corpus geniculatum mediale verlauft die Hiirbahn 
zurHirnrinde der Heschlschen Windung. 

Die Geruchsempfindungen werden von der Schleimhaut der 
Nase durch die Bulbi olfactorii der Hirnbasis zugeleitet. Von diesel 
gelangen sie durch den Fornix im wei ten Bogen bis in die vordersten 
Rindenpartien des Schlafenlappens, also in den Gyrus hippocampi. 
Andererseits fiihren Riechfasern in den Thalamus, der auch vom Tractus 
opticus und von der Fiihlsphare des gesamten Parietallappens Zuziige erhalt 
und der somit als ein Zentralorgan aller sen sib len und sensorischen Ein­
driicke aufzufassen ist. 

An der Innenseite des Occipitallappens, namlich urn die Fissura 
calcarina, bis in die Spitze des Occipitallappens sind jene "granularen" 
Rindenstellen gelegen, welche der bewuBten Aufnahme der Seheindriicke 
dienen. Diese Rindenteile sind durch eine weiBe Linie markhaltiger 
Nervenfasern, den Gennarischen Streifen, ausgezeichnet; die Sehsphare 
jedes der beiden Hinterhauptslappen empfangt nicht etwa die Wahr­
nehmungen aus dem gesamten Retinagebiet der Augen, sondern es werden 
von der linken Occipitalrinde ausschlieBlich die Seheindriicke aus den 
linksseitigen Half ten beider Retinae aufgenommen, von der rechten 
Occipitalrinde diejenigen der beiden rechtsseitigen Netzhauthalften. Durch 
den hintersten Teil des Balkens, also das Splenium corporis callosi werden 
die Seheindriicke den beiden Occipitallappen, also diejenigen von der 
rechten und linken Retinahalfte zu einem Gesamteindruck verbunden. 
Der Ort des scharfsten Sehens in der Retina, also die Macula lutea ist in 
beiden Occipitallappen reprasentiert. Die Zerstiirung eines Occipital­
lappens oder allein seiner Regio calcarina hat zur Folge, daB die Seh­
eindriicke aus den gleichnamigen Half ten beider Retinae nicht mehr 
wahrgenommen werden kiinnen und daB somit eine Halbsichtigkeit, eine 
homonyme Hemianopsie beider Augen auftritt. Da die Lichtstrahlen 
sich im Auge kreuzen, betrifft die Erblindung die gegeniiberliegende 
Seite des Gesichtsfeldes (s. Abb. 120). 

Aus den Stabchen und Zapfen der Retina ziehen die Nervenfasern 
des Opticus zum Chiasma nervorum opticorum, wo sie eine partie lie 
Kreuzung erfahren, indem die Fasern von den rechten Retinahalften zum 
rechten, diejenigen von den linken Retinahalften zum linken Tractus 
opticus ziehen. Der Tractus opticus verlauft an der Basis cerebri nach 
hinten zum Corpus geniculatum laterale. Von den Zellen dieses 
Zentrums ziehen Faserbiindel zum Pulvinar und auch zu den vorderen 
Vierhiigeln, wo unterhalb des Aquaeductus Sylvii die Oculomotorius­
kerne gelegen sind. Auf diesem Wege diirften die Pupillenreflexe zustande 
kommen. Die Sehbahn, welche die bewuBten Seheindriicke vermittelt, 
verlauft vom Corpus geniculatum laterale auBen am Hinterhorn vorbei 
zur Innenseite und zur Spitze des Occipitallappens. Eine Unterbrechung 
dieser zentralen Sehbahn fiihrt ebenso wie die ZerstOrung der Sehrinde 
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selbst zur Hemianopsie auf den beiden gegeniiberliegenden Half ten des 
Gesichtsfeldes. 

Eine Unterbrechung der sich kreuzenden Fasern im Chias rna nervo­
rum opticorum hat eine bitemporale Hemianopsie zur Folge, also eincn 
Ausfall der beiden la teralen Gesichtsfeldhalften. Da das Chiasma un­
mittelbar vor dem Infundibulum, also dem Trichter des dritten Ventrikels 
und damit vor der Hypophyse gelegen ist, so pflegen Geschwiilste in 
dieser Gegend nicht seIten diese "Scheuklappenhemianopsie" zur 
Folge zu haben. - Wenn ein akuter KrankheitsprozeB, z. B. eine Blutung 
oder ein Erweichungsherd, die cerebrale Sehbahn in der Tiefe des Gyrus 
angularis unterbricht, so tritt neben einer Hemianopsie meist auch eine 
"Deviation conjuguee", also eine zwangsmaBige Ablenkung der beiden 
Augen nach der gleichnamigen Seite ein, d. h. die beiden Augen lenken 
sich derjenigen Seite zu, auf welcher das Sehvermogen erhaIten ist. Der 
Patient blickt also nach der Seite des Krankheitsherdes. 

Bei Erkrankungen des GroBhirns betrifft eine krankhafte Ablenkung 
der Augen stets beide Bulbi in gleichem Sinne, weil vom GroBhirn aus 
stets der Blick beider Augen in gleichem Sinne innerviert wird. Ein­
seitige Augenmuskellahmungen und somit Doppelbilder treten bei 
Erkrankungen des GroBhirns niemals auf, sondern stets nur bei den­
jenigen der Augenmuskelkerne in der Vierhiigel- und Briickengegend und 
ihrer Nerven. Bei Lahmungen des Abducenskernes in der Oblongata 
jedoch kommt auch eine gleichzeitige Deviation der Augen vor, und 
zwar nach der gleichnamigen Seite, der Kranke blickt in der Richtung 
seiner gelahm ten G lieder. 

In der Nachbarschaft und in der weiteren Umgebung jener circum­
scripten Hirnregionen, welche als die p ri m a ren Aufnahmestationen 
der einzelnen Sinnesempfindungen und als Ausgangsstationen der wilIkiir­
lichen Bewegungen aufzufassen sind liegen Rindengebiete, welche offenbar 
der weiteren Verarbeitung der Sinnesempfindungen und ihrer assoziativen 
Verbindung untereinander dienen, auBerdem aber auch der Ausfiihrung 
aller derjenigen komplizierten Handlungen, welche durch Ubung erlernt 
werden. Durch ein ausgedehntes System von Assoziationsfasern stehen 
aUe Regionen der Hirnrinde miteinander in Verbindung, so daB ein 
Zusammenwirken der verschiedenen Sinneseindriicke zu einem Gesamt­
eindruck, einemBegriff und zumEntwurf einer Handlung ermoglicht 
wird. So findet sich nach vorne von der vorderen Zentralwindung, und 
zwar in der mittleren Stirnwindung, ein motorisches Gebiet, von welchem 
aus die willkiirliche Einstellung beider Augen sowie die Drehung des 
Kopfes, also die Blickrichtung, auf einen bestimmten Punkt untcr 
dem EinfluB der Aufmerksamkeit erfolgt. Umfangreichere Zersttirungen 
der Stirnhirnrinde ktinnen ferner zur Folge haben, daB kompliziertcre 
Handlungen iiberhaupt nicht mehr ausgefiihrt werden ktinnen, namentlich 
solche, welche sich aus einer Reihe von aufeinanderfolgenden Akten 
zusammensetzen (Anziinden eines Lichtes, Ankleiden, Essen, Trinken. 
Schreiben, Klavierspielen). Bemerkenswerterweise pfIegt eine derartige 
"motorische Apraxie" nur bei Zersttirungen der linken Frontalregion 
aufzutreten und man muB deshalb annehmen, daB der Entwurf und die 
Aufeinanderfolge komplizierterer Handlungen ganz iiberwiegend in der 
linken GroBhirnhemisphare erfolgt. Eine motorische Apraxie der linken 
Hand kann auch dann zustande kommen, wenn die von der linken GroB­
hirnhemisphare zur rechten Frontalrcgion heriiberziehenden Fasern des 
Balkens durch eincn Krankheitsherd unterbrochcn sind. 
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Bei Erkrankungen, namentlich bei Tumoren des Stirnhirns, kommt 
es auch vor, daB die Patienten ihre Handlungen und ihr ganzes Benehmen 
nicht mehr den auBeren Umstanden entsprechend einrichten und daB 
sie damit das Schicklichkeitsgefiihl verietzen, indem sie z. B. ihren Stuhl­
gang mitten im Zimmer vollziehen; sie pflegen sich dann durch unan­
gebrachte Witze zu entschuldigen (Witzelsucht). 

Die uberwiegende Bedeutung, welche die linke GroBhirnhemisphare 
(wenigstens bei Rechtshandern) besitzt, au Bert sich auch darin, daB bei 
ihrer Lasion ein Verlust des Sprachvermogens (Aphasie) eintritt, also einer 
Fahigkeit, welche nur dem Menschen zukommt. Und zwar kann die 
Aphasie sowohl die motorisehe Lautsprache als aueh das akustisehe 
Spraehverstandnis betreffen. Findet eine Zerstorung der dem Spraeh­
vermogen dienenden Regionen der linken Hemisphare statt, so vermogen 
die entsprechenden Rindenpartien der reehten Hemisphare nieht oder nur 
sehr unvollkommen vikariierend einzutreten. 

Naeh vorne von den untersten Teilen der vorderen Zentralwindung, 
also von jener Stelle, von der aus die Bewegung der Zunge, des Kehlkopfs, 
des Gaumens und der Lippe innerviert werden, liegt eine Windung, welche 
den vorderen aufsteigenden Ast der Fossa Sylvii umgibt. Lasionen dieser 
"Brocasehen Windung" erzeugen motorische Aphasie, d. h. eine Unfahig­
keit, die gesamte Spraehmuskulatur zur korrekten Hervorbringung der 
Lautspraehe zu koordinieren. Die Kranken sind nicht mehr imstande 
zu sprechen, sie bringen nur mehr unverstandliche Laute und Wortreste 
hervor, obwohl die dazu notigen Muskeln nieht gelahmt sind und Zl1 

anderen Funktionen, z. B. zur Mimik oder beim Esssen noch riehtig 
funktionieren. Dabei kann das inneriiche Wort mit seiner Silbenzahl 
und seiner Betonung, ja selbst im musikalischen Sinne noeh erhalten sein. 
Auch pflegt dabei das Sprachverstandnis vollkommen intakt zu sein: 
die Patienten kommen allen Anforderungen, die man an sie richtet, korrekt 
nacho Dagegen sind sie unfahig, ein vorgesagtes Wort nachzusprechen. 
Bei umfangreicheren Zerstorungen jener Gegend haben die Patienten aber 
auch das inneriiche Wort verloren und sie konnen die Worte dcshalb 
aueh schriftlich nieht zum Ausdruck bringen (Agraphie). Auch leidet 
dabei nieht selten das Lesevermogen, namentlich bei solchen Leuten. 
welche gewohnt sind, halblaut zu Ie sen. 

Ais amnestisehe Aphasie pflegt man jene Spraehstorungen Zl1 

bezeiehnen, bei welehen nicht nur das inneriiehe Wortbild, sondern auch 
das Sprechvermogen und das Nachspreehen erhalten sind, bei welchen 
aber dem Patienten die Worte, namentlieh die Substantiva, also die 
spraehliehe Bezeichnung der Gegenstande nieht einfallen, nieht parat 
sind. Sie konnen den Namen einer Person oder die Bezeichnung fur einen 
Gegenstand (die Uhr, den Loffel, die Brille usw.) nieht finden und 
llmsehreiben sie mit Ausdrueken wie "Dingsda" oder "zum Essen" oder 
mit Verben und mit bezeichnenden Bewegllngen. Sie fuhlen sieh eriost, 
wenn man ihnen das fehlende Wort vorsagt und konnen es dann korrekt 
nachsprechen. Auch das Sprachverstandnis ist dabei erhalten. Dicse 
amnestische Aphasie kommt in leichteren Graden allch ohne anatomisehe 
Defekte bei cerebraler Ermudung und Zirkulationsstorungen vor. 

1m Gegensatz Zll der motorisehen Aphasie ist bei der sensorischen 
Aphasie zwar das Sprechvermogen erhalten, aber es findct sieh eine 
StOrung oder Unmoglichkeit des Spraehverstandnisses. Bei Zer­
stOrungen in c1er weiteren Umgebung der Heschlschen \Vindung, also 
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am hinteren Ende der Fossa Sylvii, und namentlich in der obersten 
linken SchHifenwindung, entsteht W 0 rtta u b h ei t . Die Patienten ver· 
mogen zwar noch zu horen, aber es fehlt ihnen das Verstandnis fiir das 
gesprochene Wort, das ihnen wie aus einer fremden Sprache klingt und mil 
dem sie keinen Begriff mehr verbinden. Da sie somit auch die eigene 
Sprache nicht mehr kontrollieren konnen, so pflegt sich auch eine Storung 
des Sprechvermogens einzustellen, die Patienten sprechen falsch (Para­
phasie), verwechseln Silben und Buchstaben, konnen keine Satze mehr 
bilden und zeigen dabei im Gegensatz zu der motorischen Aphasie, einen 
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fortwahrenden Drang zu reden, der aber nur unverstandliches Kauder­
welsch hervorzubringen pflegt (Logorrhoe). 

Circumscripte Lasionen in der Fissura calcarina oder der Sehbahn 
erzeugen, wie erwahnt, homonyme Hemianopsie, d . h. Verlust des Seh­
vermogens der beiden gleichnamigen Retinahaiften. Dabei pflegt das 
optische Erkennen der Gegenstande mit Hiife der anderen Gesichtsfeld­
haifte erhalten zu sein. Umfangreichere Zerstorungen der linken Occipital· 
haifte, namentlich der Konvexitat des Occipitallappens und bei gleich· 
zeitiger Unterbrechung der Balkenfasern, welche vom rechten Occipital. 
lappen zum linken heriiberziehen, pflegen einen Verlust des optischen 
Erkennungsvermogens, also eine optische Agnosie oder Seelenblind­
hei t zu erzeugen. Die Patienten konnen die Gegenstande zwar noch sehen. 
aber mit den Erinnerungsbildern nicht mehr identifizieren, also nicht 
erkennen. Die optische Agnosie betrifft vorwiegend auch das Lese­
vermogen und diese Alexie ist, wie die optische Agnosie iiberhaupt, 
gewohnlich mit einer rechtsseitigen Hemianopsie verbunden. Die Alexic 
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wird namentlich dann beobachtet, wenn durch einen tiefgreifenden Herd 
in der Gegend des linken Gyrus angularis nicht nur die Sehbahn, sondern 
auch jene Assoziationsbahnen zersttirt sind, welche yom Occipitallappen 
zum Temporallappen, also dem Ort des akustischen Sprachverstandnisses 
ziehen. Bei schweren optischen Agnosien konnen sich die Patienten mit 
dem Gesichtssinn gar nicht mehr orientieren. Sie haben die Erinnerungs­
bilder fiir die Raumanordnung ihrer Wohnung, der StraBe, ja selbst fiir 
die gewohnlichen Gebrauchsgegenstande, fiir ihr Bett, ihre Kleidungs­
stiicke, die EBgeschirre, ja selbst fiir die Farben verloren. Sie sind infolge­
dessen vollkommen rat- und hilflos, optisch apraktisch. 

Samtliche Rindengebiete haben Faserverbindungen zu den Zentral­
ganglien, vor allem zum Thalamus. Dieser empfangt in seinem ven­
tralen und lateralen Kern durch die Schleife aile jene sensiblen Eindriicke. 
welche ihm aus den zentripetalen Bahnen des Riickenmarks und der Hirn­
nerven zuflieBen. Krankheitsherde im Thalamus pflegen dementsprechend 
mit Gefiihlssttirungen der gegeniiberiiegenen Korperhalfte verbunden zu 
sein und sie auBern sich nicht selten in heftigen, kaum unterd.:iickbaren 
Schmerzen der ganzen gegeniiberliegenden Korperhalfte. Uberhaupt 
erhalten die dem Thalamus zuflieBenden sensiblen Eindriicke dort haufig 
eine gewisse G e f ii his bet 0 nun g angenehmer oder unangenehmer Art. 
In den hintersten Abschnitten des Thalamus und dem Hohlengrau urn 
den Aquaeductus Sylvii findet offenbar auch die Steuerung des Schlafes 
statt, und zwar steht diese Funktion in enger Beziehung zum Verhalten 
der Augen, insbesondere der Pupilien, indem sich bei Ermiidung die Augen­
deckel schlieBen und im Schlaf die Augen nach oben rollen und die Pupillen 
sich verengern. Bei Reizung des vorderen Abschnittes des dritten Ventrikels 
wurden ErregungszusHinde beobachtet. 

In den grauen Kernmassen, welche unterhalb des Thalamus 
opticus und namentlich in der Umgebung des dritten Ventrikels bis zum 
Trichter gelegen sind, also in den subthalamischen Zentren des 
Zwischenhirns und dem zentralen Hohlengrau, miissen wir eine Reihe von 
Apparaten erblicken, welche fiir die Regulation lebenswichtiger Funk­
tionen von Bedeutung sind. So fiir die Aufrechterhaltung der normalen 
Korpertemperatur und damit derSchweiBproduktion, welche bekanntlich der 
A bkiihlung bei einer abnorm hohen Korperwarme dient: wahrscheinlich auch 
des Bluldruckes, ferner fiir die Regulation des Wasserhaushaltes und damit 
des osmotischen Gleichgewichts der Safte. der Harnsekretion, wahrschein­
lich auch fiir den Durst und das Nahrungsbediirfnis sowie fiir den Zucker­
und Salzgehalt des Blutes. Von dies en vegetativen Zentren aus diirften 
Nervenbahnen durch die Medulla oblongata zum Riickenmark und von 
diesem zum Sympathicus und Parasympathicus und damit zur Haut und 
samtlichen Organen ziehen. 

Der Linsenkern und der damit in engster Beziehung stehende 
Nucleus cauda tus sind durch die innere Kapsel vom Thalamus getrennt, 
empfangen aber durch die Linsenkernschlinge reichliche Verbindungen aus 
dem Thalamus. Der Linsenkern und der Nucleus caudatus entwickeln 
sich aus dem Boden des vordersten Hirnblaschens, also dem Vorderhirn 
und wir miissen annehmen, daB sie im Gegensatz zum Thalamus moto­
rischen Funktionen dienen. Wir unterscheiden im Linsenkern den auBeren 
grauen Teil, das Put arne n, welches die gleiche histologische Zusammen­
setzung darbietet als wie der mit ihm zusammenhangende Nucleus 
caudatus. Wegen der grauen Streifen, welche diese beiden Massen mit-
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einander verbinden, faf3t man sie unter dem Namen des Co rpus 5 tria tu m 
zusammen. Sie werden entwicklungsgeschichtlich erst spat markreif, 
und zwar ungefahr gleichzeitig mit der Hirnrinde, also im ersten Lebens­
halbjahr, und man dad daraus sehlief3en, daB das Corpus striatum zur 
Zeit und bald nach der Geburt ebenso wie auch die Hirnrinde noeh nicht 
funktionsfahig ist. Anders die inneren Glieder des Linsenkerns, welche 
zur Zeit der Geburt des Mensehen schon reichlieh markseheidenhaltige 
)Iervenfasern besitzen und somit funktionsfahig sein diirften. Sie werden 
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als Globus pallidus bezeichnet. Vom Globus pallidus ziehen Nerven 
bahnen zu gewissen subthalamischen Zentren, so zum Corpus Luysii, 
der Substantia nigra, dem roten Kern und zum Riickenmark. Da das 
neugeborene Kind bereits mancherlei Zappel- und Strampelbewegungen 
auch komplizierte motorisehe Funktionen wie das Schreien, Saugen und 
Schlucken ausfiihrt und eine lebhafte Mimik bei Schmerz-, Hunger- und 
Sattigungsgefiihl zum Ausdruck bringt, so muB man annehmen, daB der 
Globus pallidus unter den Eindriieken der vom Thalamus zustromenden 
Impulse diesen primitiven motorischen Funktionen dient. 

:\Ii t der Markreifung des Striatums werden die Bewegungen des 
Kindes wahrend des ersten Lebensjahres geordneter. Die Haltung des 
Kopfes lind des RlIffipfes, das Sitzen werden sicherer, bald kommt das 



Die klinisch wichtigsten Punkte aus d. Anatomie d. Nervensystems. 347 

Greifen, das Kriechen, Stehen und Gehen. Auch bei voll ausgebildeter 
Entwicklung der Hirnrinde und damit der willkiirlichen Bewegungen 
kommen dem Striatum und Pallidum noch wichtige Funktionen zu, die 
sich unterhalb der Schwelle des BewuBtseins vollziehen. So z. B. die 
Koordination der Bewegung des Rumpfes und der Arme beim Gehen, 
Stehen, beim Emporheben einer Last und iiberhaupt aile jene Stellungen 
und Mitbewegungen, welche bei der Ausfiihrung von willkiirlichen Hand­
lungen als unbewuBte Voraussetzungen notwendig sind. SchlieBlich auch 
der mimische Gesichtsausdruck und die Affektbewegungen, die sich stets 
unwillkiirlich vollziehen. Der gesamte motorische Apparat, der sich yom 
Linsenkern ausgehend iiber das Corpus Luysii, die Substantia nigra der 
Hirnschenkel und den roten Kern zum Riickenmark erstreckt und diesen 
unwillkiirlichen Bewegungen zugrunde liegt, wird als extra pyramidales 
motorisches System dem corticalen motorischen Apparat der vorderen 
Zentralwindung und damit der Pyramidenbahn gegeniibergestellt . 

. Bei Erkrankungen des Linsenkerns tri tt der "a my 0 s tat i s c h e 
Symptomenkomplex" Striimpells in Erscheinung, der sich in einer 
mangelhaften Zusammenarbeit der unwillkiirlichen Muskeltatigkeit mit 
den corticalen willkiirlichen Bewegungen auBert. Die letzteren kiinnen 
dabei noch ziemlich richtig vollzogen werden, es stellt sich aber eine auf­
fallige Bewegungsarmut (Akinesie) des Rumpfes, der Glieder, der Gesichts­
muskeln und der Augen einj die Glieder sind wie eingefroren, es besteht 
ein Maskengesicht und dieser Rigor au Bert sich bei passiven Bewegungen 
der Glieder, indem sie einen wachsartigen Widerstand Jeisten, der 
sich von der federnd zuriickschnellenden Muskelspannung bel den spasti­
schen Lahmungen der Pyramidenbahn wohl unterscheiden laBt. Der 
Gang wird langsam mit kleinen, schliirfenden Schritten, ohne Mit­
bewegungen der Arme und des Rumpfes. Die Haltung ist nach vorwarts 
gebeugt. Nicht selten besteht ein rhythmischer Tremor der Hande. Die 
Reflexe sind nicht oder nur wenig gesteigert. Diese Bewegungsarmut 
und der Muskelrigor finden sich hauptsachlich bei den Degenerationen 
des Globus pallidus und der Substantia nigra. Das Krankheitsbild gleicht 
vollkommen demjenigen bei der Paralysis agitans, also der Parkinson­
schen Krankheit und man spricht deshalb von Parkinsonismus. 

Bei der "Wilsonschen Krankheit", welche auf einer langsamen 
Degeneration der Linsenkerne beruht, wird nicht selten auch eine Ver­
hartung der Leber beobachtet. 

Bei anderen Erkrankungen des Linsenkerns, und zwar namentlich 
des Putamen, treten im Gegensatz zu der Bewegungsarmut und dem 
Rigor der Muskeln ungewollte und ungeordnete choreatische Bewe­
gungen der Hande, der Arme und des Gesichtes auf, und zwar bei hypo­
tonischer Muskulatur. Sie kommen vor als Chorea minor (Sydenham) 
bei dem Veitstanz der Kinder, welcher sich bisweilen an rheumatische 
Erkrankungen anschlieBt, ferner als Chorea gravidarum bei jugendlichen 
Erstgeschwangerten und hin und wieder auch bei alteren Individuen 
im AnschluB an Schlaganfalle. Als Huntingtonsche Chorea bezeichnet 
man ein groBenteils auf hereditarer Basis beruhendes chronisches Leiden, 
das gleichfalls mit unwillkiirlichen Muskelbewegungen, oft halbseitiger 
Art, einhergeht und im Lauf der Jahre zu psychischer Degeneration fiihrt. 
Die unwillkiirlichen Bewegungen zeigen dabei oft den Charakter der 
Athetose. Diesem Leiden liegt eine chronische Degeneration des Put­
amens zugrunde (s. S. 346). 
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Dem Kleinhirn fliel3en durch die Corpora restiformia der Oblongata 
alle jene Empfindungen zu, welche durch die Kleinhirnseitenstrang­
bahnen des Riickenmarks iiber die Bewegungen der Glieder, die Haltung 
des Rumpfes und die Stellung des Korpers zum Erdboden orientieren. 
Diese Stellungs- und Bewegungsempfindungen werden nur hochst unvoll· 
sHindig yom BewuBtsein, also von der cerebralen Rinde wahrgenommen. 
Sie werden aber im Kleinhirn unter der Schwelle des Bewul3tseins zur 
Koordination, namentlich beim Gehen und Stehen verwandt. - Das 
Grol3hirn steht mit dem Kleinhirn in Beziehung durch die machtigen 
seitlichen Briickenarme, welche aus dem Stirnhirn, den Parietal- und 
Schlafenlappen stammen und durch die innere Kapsel zu den Kernen 
der Briicke ziehen. Von diesen aus strahlen sie nach vorheriger Kreuzung 
als seitliche Briickenarme in die Hemispharen des Kleinhirns. Ferner 
steht der in der Mitte des Kleinhirnmarkes gelegene Nucleus dentatus 
nach vorheriger Uberkreuzung der Mittellinie durch die Bindearme in 
Verbindung mit dem roten Kern und damit mit dem Thalamus und den 
subthalamischen Kernen. Diesc Bahn fiihrt offenbar regulierende Impulse 
aus dem Kleinhirn zu den genannten Stellen und vermittelt das richtige 
Ausmal3 fiir das Zusammenarbeiten (die Eumetrie und Synergie) der 
Bewegungen. Insbesondere dient der mittlere, entwicklungsgeschichtlich 
altere Teil des Kleinhirns der Regulierung jener Muskelbewegungen und des 
Muskeltonus, welcher zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichts beim 
Sitzen, Stehen und Gehen notwendig ist. Das Kleinhirn steht in engsten 
Beziehungen zu dem in den Bogengangen des Felsenbeines gelegenen 
Vestibularisapparat, der die Orientierung des Korpers gegeniiber der 
Schwerkraft der Erde und den drei Dimensionen des Raumes, und damit 
die Aufrechterhaltung des Gleichgewichts ermoglicht. 

Erkrankungen des Kleinhirns aul3crn sich durch Koordinationsstorung 
und Hypotonie der Muskelinnervationen, namentlich derjenigen der Beine 
und des Rumpfes. Sie fiihren zur cerebellaren A taxie. Der Patient hat 
beim Stehen und Gehen die Neigung, nach seitwarts und riickwarts zu 
fallen, sein Gang ist taumelnd, wie der eines Betrunkenen. Halt man dem 
Kranken einen Gegenstanrl vor und Hil3t ihn dann die Augen schliel3en 
und mit gestrecktem Arm darauf hindeuten, so zeigt er daran vorbei. 
indem ein Arm meist nach au Ben und un ten abweicht, oft macht sich 
auch Tremor sowie Nystagmus geltend. - Babinski hat als Symptom 
der Kleinhirnerkrankungen auch die Adiadochokinese beschrieben, die 
sich in der Unfahigkeit auBert, rasch hintereinanderfolgende antagonistische 
Bcwegungen auszufiihren, wie 1. B. Supination und Pronation, Flexion 
und Extension der Hand. Schlie!3lich wird bei Erkrankungen des Klein­
hirns oft Schwindel beobachtet. 

Das Mittelhirn ist an seiner oberen Flache durch die Vierhiigel aus­
gezeichnet. Unterhalb des Aquaeductus Sylvii, der den dritten Ventrikel 
mit dem vierten Ventrikel der Oblongata verbindet, sind die Kerne der 
Augenmuskeln .angeordnet. Man unterscheidet im Mittelhirn Ful3 und 
Haube, welche durch die Substantia nigra getrennt sind. Der machtige 
Hirnschenkelful3 enthalt in seinen mittleren Partien die motorische 
Pyramidenbahn und in seinen medianen und lateralen Abschnitten jene 
Bahnen, welche yom Grol3hirn durch die innere Kapsel zur Briicke und 
von dieser zum Kleinhirn ziehen. In der Haube sind die samtlichrn 
sensiblen Bahnen als me II i a I eSc hIe if e zu erkennen. ferner der ro! e 
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ALu.12-1. Gegend der hinteren VierbiJgel mit Aquaeductus Syivii, lateraler Schleife und 
HirnschenkelfuJ.l, Oculomotoriuskernen. 
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Abb. 12;'. Bruckengegend mit Trochleariskern, hinterem Langsbundel, Bindearmkreuzullg' 
lateraler und medialer Scbleife und Briickenarmkreuzung. 
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Kern und die zu ihm ziehenden Bindearme des Kleinhirns. Krank­
heitsherde im Mittelhirn fUhren zu einseitiger oder doppelseitiger Oculo­
motoriuslahmung und damit zu Doppelsehen, Herabhangen des oberen 
Augenlids und Reflexstorungen der Pupille. Bei groGeren Herden der 
Hirnschenkelgegend tritt gekreuzte Lahmung auf, indem auf der gleichen 
Seite eine Oculomotoriuslahmung und auf der gekreuzten Seite Hemi­
plegie und Hemianasthesie auftreten. 

In der Bruckengegend, bald yom Kleinhirn uberdacht. erweitert sich 
der Aquaeductus Sylvii zum vierten Ventrikel; an seinem Boden befindet 
sich der Abducenskern. der die Bewegung des gleichzeitigen Bulbus nach 

I f ... pil\lK:e rl'h~n. ,'culr. (Go\\~r I 

Bimlearm 
H Ull. L.lrl~ .. l);lndt.'l 

Zrutr. J i ,lubeniJahll 
~I "d, ·chlc; !. 

I3rilckm· 
. rm 

llru( k{'l1kerue I 

I{ad. lh· .... . :\. \ ', 

_ Trigem. chlcHe 
1(;ld . ~pII1. =". \ . 
I r. ruhrfJ-.pm. 

·1r."'p i IlOth~I.IIII . 

:'\.lri':t'lliinuor;, 

(,~1. 

{ ,.I .... ~·-rl 

Abb. 126. Briicke mit seitlichen Bruckenarmen, Bindearmen v om KJeinbirn , vierten 
Ventrikel, Trigeminusursprung. 

auGen innerviert und bei dessen Lasion die Bewegung des Augapfels nach 
auGen unmoglich ist. Die Koordination der Bulbusbewegungen, also der 
Kerne des Oculomotorius, des Trochlearis und des Abducens, wird durch das 
hintere Langsbundel besorgt, so daG z. B. beim Blick nach rechts gleichzeitig 
der rechte Abducens und der linke Rectus internus des Oculomotorius inner­
viert wird. Aus der Mitte desPons entspringt das machtige Bundeldes Nervus 
trigeminus, der in der Haube der Brucke auch seinen motorischen und 
sensiblen Kern hat. Von dem letzteren aus zieht die absteigende Trigeminus­
wurzel bis tief in die Oblongata herab und es konnen deshalb nicht nur 
bei Lasionen der Brucke, sondern auch der seitlichen Oblongatagegend 
GefuhlsstOrungen im Gesicht auftreten. Am unteren Ende der Brucke 
und in den obersten Teilen der daraus austretenden Oblongata findet 
sich der Fa cialiskern, welcher seine Wurzeln im Bogen nach auGen 
herausschickt. 1m Winkel der Brucke und der Oblongata liegen ferner die 
Kerne des Hornerven (Cochlearis) und des Vestibularis, welcher 
aus den Bogengangen des Felsenbeinlabyrinthes zur Oblongata zieht 
und in einem dreieckigen Kern am Boden der Rautengrube einstrahlt. 
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Von diesem aus ziehen Bahnen uber den Dei te r s schen Kern im Winkel 
zwischen Oblongata und Kleinhirn zum Kleinhirn empor. Der Dei te rs­
sche Kern steht auch mit dem hinteren Uingsbundel und dadurch mit 
den Augenmuskelkernen in Verbindung und auf diesem Wege durfte 
auch von den Augen aus die Regulation der SteHung des Kiirpers und 
die Aufrechterhaltung des Gleichgewichts erfolgen. Der Dei te rs schc 
Kern sendet auch Fasern nach abwarts zum Riickenmark und damit 
zu jenen Muskeln, welche der Stellung des Kopfes und des Rumpfes dienen. 

Am Boden der Rautengrube findet sich neben der Mittellinie der 
Hypoglossuskern, dessen Wurzeln zur ventralen FHiche der Oblongata 

1,ll'lOhirll­
wurm 

Billel :Inn 

Hint. 
Ling" 
hundel 

R.lli. 'Spin. 
:-\.\" 

1 r. spino­
tb~lam . 

Flocculu, 

Lentr. Hnubenbabn 

P\'ramidrnh:.hn 

Corp. trapezoides 

rr.~pirl ()(cn· 
bell. VCrlU 
(Gowers) 

':-Corp. rcstil. 

1 ':'Ici,,- li~kIH I 

-- . \ hduccn .... · 
kern 

r FOlri:.li .. kC"rtI 
Bnlrkrl1:lTl11 

K. \ '111 

K . \'!I 

\
, r. spinocert'lKoll. H'ntr 

(Gowe,,;) 
Lat. chleif 

J r. rubro pin. 

Abb.127. Unterstes Ende der Brucke mit Ausstrablung der Corpora restiformia in d.s 
Kleinbirn, Facialis- und Abducenskern . Corpus trapezoides. 

herabziehen, neben der Pyramidenbahn austreten und als motorische 
Nerven zur Zunge ziehen. Lateral yom Hypoglossuskern liegt am Boden 
der Rautengrube der viscerale Vaguskern, von welchem aus aile jene 
Fasern des Vagus entspringen diirften, welche den vegetativen Funktionen 
dieses Nerven in der Brust und Bauchhiihle dienen. Der sensible Vagus­
kern liegt als sogenanntes isoliertes BUndel dicht unter dem Glosso­
p ha ry n ge u s kern, er versorgt die Sensibilitat des Rachens, des Kehl­
kopfs, der Trachea und des Oesophagus. Der motorische Vaguskern 
(Nucleus ambiguus) Jiegt, ahnlich wie der Facialiskern, in der Tiefe der 
Oblongata, er versorgt Schlund, Kehlkopf und Oesophagus mit motorischen 
Fasern und wendet sich im Bogen zum Vagusstamm. Die Vaguskerne 
stehen in funktioneHer Beziehung zur Substantia reticularis der Oblongata, 
in welcher wir wichtige Regulationszentren fUr die At m u n g, den Kreislauf, 
den Blutdruck und fUr die visceralen Nerven der Bauchorgane vermuten. 

Die motorische Pyramidenbahn, welche sich aus den zerstreuten 
BUndcln der BrUcke gesammelt hatte, liegt als geschlossene Masse an der 
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ventralen (unteren) Seite der Oblongata und erfahrt an deren unterem 
Ende zum grof3ten Teil eine Kreuzung zum Seitenstrang der anderen Seite 

:\ud. 
('O('hl doc ... 

:\ucl 
cOfhl. 
venlr. 

Str_ .1f'U't. 

\.vrp. n .. ""llf. HIIIl. L.U1~~humlt·1 Sud. tr-iangul. 

l'nh'n" 011\"t~ 

' hod. ~(·hlf'I{{, 

))yr.illlidc Raphe 

Rrll<l. SPill 
:-; \. 

:-; . \'. 
lr.splllOcert" 

lwlLdor­
(Floch I~ 

1 r.ru brospin 
1 r ~plnf' 

t('rebci. 
ventT 

Abb.129. Oblongata mit N. cochlearis und seinen Kernen, Corpus restiforme, 
Glossopharyngeuskern. 
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P~'lallmlc: 

Rapbe 

Cnrp. n";t,1. 
1 r .... "lit.1r 

Sud .Hllbl~ \' 

J r tuhcO'l'lIl 
If. "'t IIlf.u-"n'lH"lI 

dor- ( nech<i~ 

Te. Sr"101h I:\u. 

"plllo('(·rdu·lI. \"("ntr 
Gnwrr .. 

I r. oli~'OC'creu('1I 

Abb.130. Oblongata mit Vagus- und Hypoglossuskern. 

des Ri.ickenmarks. Nur ein kleiner Abschnitt der Pyramidenbahn bleibt 
als sogenannter Pyramidenvorderstrang in der oberen Halfte des Ri.icken· 
marks ungekreuzt neben der vorderen Ri.ickenmarksspalte lie gen. -
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Die Kreuzung der sensiblen Nervenbahnen aus den Hinterstrangen des 
Riickenmarks findet durch die Fibrae arcuatae unmittelbar oberhalb 
der Pyramidenkreuzung statt. 

Das Riickenmark nimmt den Wirbelkanal nicht in seiner ganzen 
Lange ein: das unterste Ende des Markes, also der Conus terminalis liegt in 
der Hohe des ersten Lendenwirbels. Das erste Lumbalsegment findet 
sich hinter dem Dornfortsatz des 10. oder 11. Brustwirbels. das erste 
Dorsalsegment hinter dem des 6. oder 7. Halswirbels (5. ·Abb. 137). 
Die vorderen und hinteren Wurzeln nehmen von ihrem Austritt aus 
dem Riickenmark einen absteigenden Verlauf bis zu den Intervertebral­
lochern, in welchen die In terverte bralganglien der sensiblen Wurzeln 

:\u<l. lun. ~ra";l. (G~II 

~url. iunk. (-IIIW'lt, 

I'l'rn li ... · ... X I. Hinl­
nl'rVeli 

Ub~l. c:l"I,H, (It-... 
lliILh.:rhorll'" 

:-.:. rtt;urn'lI~ 
\\ 'j1h~ii 

Xl 

rUJlicul. ~r,:u·ili ... 
I tlnitill. ('UIj('~LI . (Burd.lrltt 

Sf'ltt'n­
"'lr~H1:';: 

~tIlCII· 

horlt 

1 ~\·r,Llllldt·ll)..rt·ll/llllL: 

Abb. 131. Oblongata Pyramidenkreuzung. Die recbtsstebende ScbnittMlfte ist in einer 
etwas bOheren , die linksstehende in einer tieferen Ebene (caudalwarts) angelegt . 

liegen, durch welche hindurch die Nerven nach der Peripherie zichen. 
Die Wurzeln der unteren Lendensegmente und des Sakralmarkes bilden 
die Cauda equina, deren Sakralwurzeln bis in die Kreuzbeinhohle 
herabziehen. 

Die graue Substanz des Riickenmarks ist ebenso wie im Gehirn 
und in der Oblongata urn den Zentralkanal herum angeordnet, doch ist 
der letztere im Riickenmark groBenteils obliteriert und er dient nicht der 
Zirkulation der Cerebrospinalfliissigkeit, vielmehr ist diese im Subarach­
noidealraum angeordnet. der bis ins Kreuzbein hinabsteigt und der Lumbal­
punktion zuganglich ist. 

In den grauen V 0 r d e rho r n ern des Riickenmarks finden sich, zu 
Gruppen angeordnet , groBe motorische Ganglienzellen, deren Achsen­
cylinder als vordere Wurzeln das Riickenmark verlassen und zu den 
Muskeln ziehen. - In dem Winkel zwischen Vorderhorn und Hinterhorn 
finden sich Gruppen von kleinen Ganglienzellen, deren Achsencylinder 

23* 
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gleichfalls durch die vorderen Wurzeln das Rilckenmark vcrlassen und 
als weiBe Rami communicantes zu den sympathischen Ganglien 
des Grenzstranges ziehen; sic dienen der Innervation der BlutgefaBe und 

Abb. 132. Cervical mark. 

.\1>1> . 1:1:3. Dorsalmark. 

Abb.l:U. Lumbalmark. 

damit der Regulation des Blut­
drucks, ferner der drilsigen 
Organe: der SchweiBdrilsen, 
der Leber, der Nieren, ferner 
dem Magen-Darmkanal. 

Die Hinterhorner der 
grauen Substanz dienen der 
Sensibilitat. Aus den Hinter· 
hornern ziehen reichliche Ner­
venbahnen zum Vorderhorn , 
welche die Reflexe vermitteln. 
AuBerdem entspringen aus 
den Ganglienzellen der Hinter· 
horner diejenigen Faserbilndel. 
welche die Mittellinie ilber­
kreuzen und im Vorderseiten­
strang der anderen Seite nach 
aufwarts ziehen. - Die Hinter­
strange sindmitAusnahme des 
ovalen Feldes und kurzer Asso­
ziationsbahnen ausschlief3lich 
aufsteigender, also sensibler 
Art, und zwar dienen sie vor 
aHem der Tiefensensibilitat 
und bis zu einem gewissen 
Grade auch der Leitung deT 
Hautempfindung. 

Die peripherischen sensib­
len Nerven entspringen nicht 
aus dem Rllckenmark sonc1ern 
aus den Ganglienzellen der 
In ter v erte b ralganglien. 
Der eine Achsencylinderfort­
sa tz dieser Ganglienzellen geh t 
als sensibler Nerv zur Peri­
pherie, der andere tritt durch 
die hinteren Wurzeln in das 
Rilckenmark ein , und zwar 
zum Teil direkt in den gleich­
seitigen Hinterstrang, in wel­
chern er ungekreuzt bis zu 
den Hinterstrangkernen der 
Medulla oblongata empor­
steigt. Da die neu eintretenden 
Fasern unmittelbarneben dem 

Hinterhorn (in der Wurzeleintrittszone) im Hinterstrang angeordnet 
sind, so ergibt sich, daB in den der Mi ttellinie nahe gelegenen Partien 
der Hinterstrange diejenigen Bahnen liegen, welche aIlS den unteren 
;\bschnitten des Rilckenmarks stammen, also aus dem Sakral- und 
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Abb. 135. Schema von Riickenmark und Nervus sympathicus. 

IIracnnOldei/ -
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lrgJm~nll1m 
de"fiI/um 

- Areillfllermed'il 
. (Schul!u) 

Abb. 13G. Medulla spinalis, pars dorsalis . 

Lumbalmark. und daB sich in den lateralen Partien die Bahnen aus 
hoheren Abschnitten des Riickenmarks finden. 1m Cervicalmark kann 
man die von der unteren Korperhalfte stammenden, median gelegenen 
Bahnen als Go II sche oder zarte Strange unterscheiden von den lateralen 
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Faserbiindeln aus den oberen Extremitaten, den Burdachschen oder 
Keilstrangen. 

Ein anderer Teil der hinteren Wurzelfasern tritt in die graue Substanz 
der Hinterhiirner ein, endigt dort in Zellen, deren Fasern im Verlauf 
der nachst hiiheren 5 bis 6 Segmente die Mittellinie iiberkreuzen, urn 
im Vorderseitenstrang der gegeniiberliegenden Seite als Tractus spino· 
thalamicus zum verlangertcn Mark emporzusteigen. Sie dienen vor­
wiegend der Leitung der Schmerz- und Temperaturempfindung, 
sowie auch der taktilen Empfindung. - Diejenige Stelle der Riicken­
marksperipherie, wo die hinteren Wurzeln die Pia durchbrechend, in die 
Hinterhiirner und Hinterstrange eintreten, wird als Nageottesche Stelle 
bezeichnet; hier beginnt bei Tabes dorsalis die graue Degeneration der 
Hintcrstrangc. 

Die Gollschen und Burdachschen Strange endigen in der Medulla 
oblongata in dorsal gelegenen Kernen, und zwar den Nuclei funiculi 
gracilis und cuneati. Von diesen gehen Fasern aus, welche im Bogen die 
Mittellinie iiberkreuzen (Schleifenkreuzung) und sich mit den schon 
gekreuzten sensiblen Bahnen aus dem Vorderseitenstrang des Riicken­
marks vereinigen. Die sensible Bahn verlauft von nun an vereinigt als 
"mediale Schlcife" dUTch die Ohlongata und durch die Haube des 
Pons und der Vierhiigelgegend zum zentralen und lateralen Kern des 
Thalamus. 1m Seitenstrang des Riickenmarks, und zwar in dessen 
hinterer Halfte, verlaufen die motorischen Pyramidenbahnen, also die 
langen Achsencylinder, welche aus der vorderen Zentralwindung durch 
die innere Kapsel und den HirnschenkelfuB bis zum unteren Ende des 
Riickenmarks herabreichen und den willkiirlichen Bewegungen dienen. 
Nach ihrer Durchtrennung, sei es im Gehirn oder an irgendeiner Stelle 
des Riickenmarks, degenerieren sie nach abwarts bis zu den Sakral­
segmenten. Ventral, also nach vorne von diesem Pyramidenseitenstrang 
liegen noch andere zentrifugale Bahnen, welche offenbar jenen moto­
rischen Funktionen dienen, die sich unterhalb der Schwelle des Be­
wuBtseins vollziehen (das Monakowsche Biindel aus dem roten Kern 
und die motorische Haubenbahn). 

Bei querer Durchtrennung des Riickenmarkes degenerieren 
nach aufwarts von der Lasionsstelle die Hinterstrange, besonders die 
Gollschen Strange und ferner die Kleinhirnseitenstrangbiindel, welche 
gleichfalls lange aufsteigende Bahnen darstellen und zu den Corpora 
restiformia und dem Kleinhirn emporfiihren. Nach abwarts von der 
Lasionsstelle degenerieren die Pyramidenseiten- und Pyramidenvorder­
strangbahnen. 

Jedes Paar der aus dem Riickenmark austretenden vorderen Wurzeln 
und der in gleicher Hiihe eintretenden hinteren Wurzeln entspricht einem 
bestimmten Segment des Riickenmarks, und man kann sich dieses aus 
lauter einzelnen solchen Segmenten oder Metameren aufgebaut 
denken. Aus dem Studium zahlreicher Faile von Querschnittserkran­
kungen des Riickenmarks ist es bekannt, welche Muskeln von jedem 
dieser Segmente (und den in gleicher H6he entspringenden vorderen 
Wurzeln) innerviert werden, und welches Hautgebiet jedes der hinteren 
Wurzelpaare mit sensiblen Fasern versorgt. Da die peripherischen Nerven 
sich im Plexus brachialis, lumbalis und sacralis vielfach durchflechten, 
so sind die Muskelgruppen, welche von einem Riickenmarkssegment 
innerviert werden, wesentlich anders angeordnet als diejenigen, welche 
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zu einem bestimmten peripherischen Nerven (z. B. dem Radialis oder 
Medianus) gehOren; auch die Bezirke der Hautsensibilitat, welche 
von den einzelnen Riickenmarkssegmenten versorgt werden, decken 
sich keineswegs mit denen der peripherischen Hautnerven, und zwar 
verlaufen die segmentaren Hautbezirke am Rumpf ziemlich horizontal, 
giirtelformig, indem sie die schrag nach abwlirts steigenden Intercostal· 
rliume spitzwinklig schneiden; an den Extremitaten kann man die An· 
ordnung der sensiblen Segmente am besten verstehen, wenn man sich 
die Arme und Beine, wie beim vierfiiBigen Tier, senkrecht zur Wirbel· 
saule gestellt denkt. 

Uber die oberen Extremitaten verlaufen diese segmentaren Sensi­
bilitatszonen in der Form langgestreckter Bander, indem der AuBenseite 
des Oberarms, der Radialseite des Vorderarms und der Daumenseite 
der Hand die haher oben gelegenen Riickenmarkssegmente (C6, C7 und 
C8) entsprechen. Dagegen gehoren die U1narseite der Hand und des 
Vorderarms sowie die Achselhohle der tiefer unten gelegenen Riicken­
markssegmente (e8, Dl und D 2) an. An den unteren Extremitaten sind 
im allgemeinen die Vorderflachen der Ober- und Unterschenkel von den 
Lumbalsegmenten, die Hinterflachen von den Sakralsegmenten versorgt. 
Die Umgebung des Afters, welche wie beim vierfiiBigen Tier als die 
hinterste Gegend des Korpers anzusehen ist, empfangt ihre sensiblen 
Fasern aus den untersten Riickenmarksabschnitten (N. pudendus internus). 

Urn bei Riickenmarkskrankheiten diagnostizieren zu konnen, in 
welcher Hohe der krankhafte ProzeB lokalisiert ist, ist es notwendig, 
die Anordnung der motorischen, sensiblen und Reflexfunktionen in 
den einzelnen Riickenmarkssegmenten zu kennen. Die Abb. 137, so­
wie die Zusammenstellung auf S. 373 u. f. geben dariiber AufschluB I 
Es ist dabei zu beriicksichtigen, daB die Hautbezirke, welche von je 
einem Riickenmarkssegment versorgt werden, von den beiden benach­
barten etwas iiberdeckt werden, so daB bei Ausfall eines einzigen hin­
teren Wurzelpaares der zugehorige Hautbezirk nicht vollig anasthetisch 
wird, sondern, zum groBten Teil, von den beiden benachbarten Seg­
menten noch versorgt werden kann. - Auch von der Motilitat gilt cin 
gleiches, indem das Innervationsgebiet eines Muskels und insbesondere 
der langen Muskeln sich nicht auf ein Riickenmarkssegment beschrankt. 
sondern auch in den nachst hoheren und tieferen Segmenten (und vor­
deren Wurzelpaaren) noch reprasentiert sein kann und bei den lang­
gestreckten Muskeln meist iiber eine ganze Reihe von Segmenten hin­
zieht. Aus diesen Griinden weichen die Angahen der verschiedenen Unter­
sucher und Lehrbiicher in manchen Einzelheiten voneinander abo 

Es versteht sich von selbst, daB bei Zerstiirung des ganzen Riicken­
marksquerschnittes, z. B. durch eine Querschnittsmyelitis oder einen 
Riickenmarkstumor, nicht bloB die Funktion der Jadierten Stelle, sondern 
auch die wiIlkiirliche Bewegung und die Sensibilitat aller tieferen Teile 
aufgehoben ist; so findet sich z. B. bei Zerstiirung des mittleren Cervical­
marks: Lahmung der oberen un d unteren Extremitaten, Sensibilitats· 
stiirung von den Schultern abwarts, Steigerung des Kniephanomens, 

1 Man vergleiche mit dieser "segmentaren" Verteilung der Moti­
litat und Sensibilitat diejenige nach den peripheren Nerven, welche auf 
S. 368 und 370 dargestellt ist, urn den Unterschied zu erkennen. 
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Abb. 138. Verteilung dor Hautsensibilittit nach den Segmenten des Riickenmarks. Die 
Buchstaben C, D. Lund S bedeuten , daB die betreffende Zone Yom Cervica)· , Dorsale , 

Lumbal· oder Sakralteil des H.iickenmarks mit sensiblen Fasern innerviert i5t. Die 
verschiedenen Schraffierungen ond Punktierungen sollen nur dazu dienen, die 
Zeicbnung tibersichtlicber tU machen. Die Figuren sind unter Zugrundelegung der 

Angaben von H e ad gezeichnet. 
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Abb. 13U. Die arabischen Ziffern gebcn die Ordnungszahlen der Segmente a n. Also 
z. B. C. = Ausbreitungsgebiet des 4. Cervicalsegments. D ie auf der rechten, welB· 
gelassenen Seite des Rumpfes eingetragenen romischen Zahlen eVIl, DV und XII, 
LIV geben die StelJe des Processus spinosus des 7. Cervical-, 5. und 12. Dorsal- und 

4. Lumbalwirbels an. Sie dienen zur Orientierung am Lebenden . 
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FuBklonus, Babinski, unwillkiirliche Entleerung von Blase und Mastdarm. 
Bei Querschnittserkrankung des fiinften Dorsalsegments: Lahmung der 
Beine, Anasthesie von dem 8. Brustwirbel und von der Mamillarhohe 
abwarts, Steigerung des Kniephanomens, FuBklonus, Babinski, unwill­
kiirliche Entleerung von Blase und Mastdarm. - Bei Affektion des mitt­
leren Lendenmarks sind die Beine gelahmt, die Patellarsehnenreflexe 
erloschen, FuBklonus und Babinski sind vorhanden, Anasthesie der Unter­
schenkel, des GesaBes und der Riickseite des Ober- und Unterschenkels, 
unwillkiirliche Entleerung von Blase und Mastdarm. Zerstorung des 
Sakralmarks erzeugt sogenannte Reithosenanasthesie; bei Zersttirung 
des 3. und 4. Sakralsegments (des Conus terminalis): Keine Lahmung der 
Beine, dagegen Anasthesie am GesaB, unwillkiirliche Entleerung von 
Blase und Mastdarm, Verlust des Analreflexes. Zerstarungen des Conus 
terminalis kommen am haufigsten durch ein Trauma zustande, z. B. 
durch einen schweren Fall auf das GesaB. 

Gehirnnerven. 
I. Olfactorius. Die Priifung des Geruchsinnes wird vorgenommen 

durch Vorhalten von riechenden, jedoch nicht reizenden Substanzen 
(atherische Ole, Asa foedita, Moschus usw.). 

II. Opticus. Uber den anatomischen Verlauf der Sehbahn siehe 
S. 349. Man priife die Sehscharfe, wenn notig nach Korrektion 
einer vorhandenen Kurzsichtigkeit oder Fernsichtigkeit, man unter­
suche ferner das Gesichtsfeld (siehe S. 341), die Farbenempfindung 
und fiihre die ophthalmoskopische Untersuchung aus. 

Eine Atrophie des N. opticus au Bert sich durch porzellan­
weiBes Aussehen der Papille, und zwar ist bei der tabischen Op­
ticusatrophie die Papille scharf begrenzt und die GefaBe verhalten 
sich normal; bei der Atrophie nach Neuritis optica und Stauungs­
papille durch Hirndruck sind die Grenzen der Papille verwaschen, 
die Arterien verengt, die Venen erweitert und geschlangelt. 
Bei beginnender Opticusatrophie ist das Farbenunterscheidungs­
vermagen besonders fiir Rot und Griin gestart und das Gesichts­
feld ist unregelmaBig eingeschrankt, bei schwerer Opticusatrophie 
entsteht Herabsetzung des Sehvermagens und schlieBlich vollige 
Blindheit. Die Neuritis optica und die Stauungspapille 
auBert sich durch eine Schwellung der Papille, die Grenzen sind 
verwaschen, die GefaBe verlaufen im Bogen iiber den Papillen­
rand, die Venen sind korkzieherartig geschlangelt und erweitert, 
die Arterien verengt. Stauungspapille, namlich ein knopfformiges 
Vorspringen der geschwollenen Sehnervenpapille in den Bulbus, 
kommt vor bei Tumoren des Gehirns und der Schadelhohle sowie 
iiberhaupt bei langdauerndem Hirndruck. Neuritis optica auBer­
dem bei Nephritis, Leukamie, Polyneuritis, Bleivergiftung. 

III. Oculomotorius versorgt den M. levator palpebrae superioris, 
rectus superior, medialis und inferior, obliquus inferior und sphincter 
pupillae; ferner auch durch das Ganglion ciliare den M. ciliaris, 
welcher durch seine Einwirkung auf die Linse die Akkommodation 
bewirkt. Der rectus sup. dreht den Bulbus nach oben und etwas 
nach innen, der rectus medialis nach innen, der rectus inferior 
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Abb.140. l-iormaler Augenhintergrund. Abb.141. Atrophiedes l-i .. vusopticus bei Tabes. 

Abb. 142. Neuritis optica. Abb. 143. Stauungspapille. 

Abb. 144. Retinitis bei Nierenkrankheiten. 
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nach unten und etwas nach innen, der obliquus inferior nach oben 
und auBen. - Bei Lahmung: Ptosis (Herabhangen des oberen 
Augenlides), das gelahmte Auge weicht nach auBen ab, gekreuzte 
nebeneinanderstehende Doppelbilder (bei Erheben des Lides), Er­
weiterung und Reaktionslosigkeit der Pupille, Akkommodations­
stOrung. 

IV. Trochlearis versorgt den M. obliquus superior. Dieser dreht 
den Bulbus nach unten und au Ben. Bei Lahmung: gleichnamige, 
schiefstehende Doppelbilder beim Blick nach unten. 

V. Trigeminus; die motorische Partie versorgt die Kaumuskeln: 
Mm. masseter, temporalis, pterygoidei, mylohyoideus und den 
vorderen Bauch des Biventer. Die sensible Partie versorgt die 
Haut des Gesichtes und des Kopfes bis zu den Ohren, und zwar 
versorgt der erste Ast die Haut der Stirn und des Scheitels bis 
zur Mitte des Hauptes, der oberen Augenlider und des Nasen­
rlickens; der zweite Ast die Oberlippe und die obere Haifte der 
Wange, der dritte Ast die untere Haifte der Wange, die Haut 
liber dem Schlafenbein und das Kinn. - AuBerdem versorgt der 
Trigeminus die Cornea und Conjunctiva mit sensiblen Fasern, 
und bei seiner Lasion (z. B. bei einem Tumor im Brlickenwinkel 
ist die Cornea des Auges anasthetisch und der Cornealreflex fehlt, 
siehe Seite 391); ferner versorgt der Trigeminus die Dura mater 
sowie die Mund-, Rachen- und Nasenschleimhaut mit sensiblen 
Fasern. Bei einer Lasion flihlt der Patient die Speisen in seiner 
einen Mundh1lifte nicht mehr, und man kann eine weiche Feder 
in die Nasenhohle einflihren, ohne NieBreiz zu erzeugen. Der N. 
lingualis aus dem Trigeminus ist der Geschmacksnerv flir die vor­
deren zwei Drittel der Zunge. Seine Geschmacksfasern stammen 
aus der Chorda tympani, die zwischen Ganglion geniculi und Foramen 
stylomastoideum von dem Facialisstamm abgeht, im Bogen die 
Paukenhohle durchzieht und sich nach ihrem Austritt aus der 
Fissura Glaseri dem N.lingualis anlegt. 

VI. Abducens versorgt den M. rectus lateralis; bei seiner Lahmung 
kann der Bulbus nicht nach auBen bewegt werden, das gelahmte 
Auge weicht nach innen ab, und es entstehen ungekreuzte Doppel­
bilder, wenn der Blick nach der Seite der Lahmung gerichtet wird; 
bei Wendung des Blickes nach der gesunden Seite keine Doppel­
bilder. 

VII. Facialis versorgt aIle mimischen Gesichtsmuskeln, auBerdem 
den M. stylohyoideus und den hinteren Bauch des Biventer. Bei 
Lahmung ist die befaIlene Gesichtshaifte unbeweglich. Naso­
labialfalte verstrichen. Die Stirne kann nicht gerunzelt, das Auge 
kann nicht geschlossen werden; bei dem Versuch des Lidschlusses 
bewegt sich der Bulbus nach oben (Bellsches Phanomen), die 
Lippen konnen nicht bewegt werden. Aus den Beziehungen des 
N. facial is zur Chorda tympani erklart es sich, daB bei Lasion 
zwischen Ganglion geniculi und Abgang der Chorda tympani StOrung 
des Geschmackes in den vorderen zwei Dritteln der Zunge und 
Verminderung der Speichelsekretion eintreten. Bei zentralen Lah­
mungen der Gesichtsmuskeln (z. B. bei Blutungen in der inneren 
Kapsel) ist meist nur die untere Gesichtshaifte gelahmt, bei 
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peripherischen (z. B. bei Zerstorungen im Felsenbein) ist auch die 
obere geHihmt und es besteht Entartungsreaktion. 

VIII. Acusticus, man prlife das Gehorvermogen und nehme die oto­
skopische Untersuchung vor. Die Bogengange des Felsenbein· 
labyrinths sind das Sinnesorgan flir die Orientierung in den drei 
Dimensionen des Raumes und insbesondere zur lotrechten Linie, 
also flir die Erhaltung der aufrechten Haltung. Der von den 
Bogengangen ausgehende Teil des Acusticus wird als Nervus 
vestibularis von dem eigentlichen, aus der Schnecke stammenden 
Hornerven, dem Nervus cochlearis unterschieden. Uber die 
Prlifung der Horfunktion und des Vestibularisapparates siehe das 
Kapitel Ohr. 

IX. Glossopharyngeus, versorgt das hintere Drittel der Zunge 
sowie den Schlund mit Geschmacksfasern und sensiblen Fasern. 
Prlifung durch Aufpinseln von Chinin-, Zucker-, SalzlOsung, Essig 
auf das hintere Drittel der herausgestreckten Zunge; die Zunge 
darf dabei nicht zurlickgezogen werden: man halte den Kranken 
ein Tafelchen vor, auf welch em die Geschmacksqualitaten: bitter, 
slil3, salzig, sauer verzeichnet stehen und lasse ihn mit dem Finger 
darauf deuten. Ob der Nervus glossopharyngeus auch moto­
rische Fasern flir gewisse Gaumenmuskeln enthalt, ist nicht sicher. 

X. Vagus versorgt den Schlund, Kehlkopf, Oesophagus und Magen 
mit sensiblen Fasern und sendet Fasern zu den Eingeweiden der 
Brust und des Bauches. Vagusreizung bewirkt: Pulsverlangsamung; 
Lahmung: Pulsbeschleunigung und Verlangsamung der Atmung. 
Aul3erdem verlaufen im Vagus Fasern, welche die Sensibilitat und 
die Bewegung der Gaumen- und Schlundmuskulatur, des Kehl· 
k 0 P f e s und des Oesophagus innervieren. Bei Lahmung derselben: 
Gaumen- und Schlundlahmung, naselnde Sprache und Unmoglich­
keit zu schlucken, Stimmsttirung und Kadaverstellung der Stimm­
lippe, ferner Aufhebung der Sensibilitat '-!!1d der Reflexe des Kehl­
kopfs und dadurch Fehlschlucken. - Uber die Versorgung der 
Lunge und der Baucheingeweide durch den Vagus siehe Kapitel 
vegetatives Nervensystem. 

XI. Accessorius versorgt den M. sternocleidomastoideus und den 
grol3ten Teil des Trapezius. 

Der M. sternocleidomastoideus nahert den Warzenfortsatz 
dem Brustbein und hebt und dreht dabei das Kinn nach der anderen 
Seite. Der M. trapezius hebt die Scapula und besonders das Akro­
mion. Bei Lahmung sinkt das Akromion mit dem Arm nach 
abwarts, Erschwerung des Hebens der Schulter. 

XII. Hypoglossus, motorischer Nerv der Zunge (Mm. genio-, hyo-. 
styloglossus, Innenmuskeln der Zunge; Mm. genio-, omo-, sterno­
hyoideus, hyo- und sternothyreoideus). Bei Lahmung des Hypo­
glossus weicht die Zunge nach der gelahmten Seite ab durch Kon­
traktion des M. genioglossus und styloglossus der gesunden Seite. 
Bei peripherischen Lahmungen atrophiert die betreffende Zungen­
haUte. 

Uber die La~e der Hirnnervenkerne im Hirnstamm und der Oblon­
gata siehe die Abb. 124 bis 131. 
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Riickenmarksnerven. 
1. Plexus cervicalis (1.-40. Cervicalnerv) versorgt mit sensiblen 

Fascrn das Hinterhaupt hinter dem Ohre, Hals und Schultern bis zum 
Schllisselbein; mit mot oris chen die tiefen Halsmuskeln und die Mm. 
scaleni; vom 4. Nerv. cervical. geht der Phrenicus, der motorische Nerv 
des Zwerchfells, abo Der N. occipitalis major versorgt die Sensibilitat 
des Hinterkopfes bis zum Scheitel, sein Druckpunkt liegt hinter dem Proc. 
mastoideus. Der N. occipitalis minor versorgt die Sensibilitat eines 
Streifens hinter dem Ohr. der N. auricularis magnus die der Ohrmuschel, 
des Kieferrandes und der seitlichen Halshaut. 

2. Plexus brachialis (5.-8. Cervicalnerv, 1. und 2. Brustnerv). 
Bei Lasion einer bestimmten Stelle des Plexus am Halse (siehe Abb. 149), 
namlich der 5. Cervicalwurzel, entsteht motorische Lahmung der Mm. 
deltoideus, biceps, brachial intern., brachioradialis, infraspinatus (Erb­
sche Lahmung). Bei Lahmungvon C8 und Dl Unterarmtypus (Kl umpke­
sche Lahmung). 
Nervi thoracales anteriores versorgen die Musculi pectoralis major und 

minor; der p. major adduziert und senkt den Arm nach vorne zu, 
Z. B. bei Ausflihrung eines Schlages. 

N. thoracalis longus: M. serratus anterior; dieser fixiert das Schulter­
blatt, dreht es und hebt das Akromion; bei Serratuslahmung kann 
der Arm nicht mehr liber die Horizontale bis zur Vertikalstellung 
erhoben werden. Wird der Arm nach vorne gestreckt, so entfernt 
sich der innere Schulterblattrand von den Rippen und steht f1ligel­
formig vom Thorax abo 

N. dorsalis scapulae: Mm. rhomboidei (heben das Schulterblatt nach 
inn en und unterstiitzen die Wirkung des Serratus). Mm. levator 
scapulae und serratus posterior superior. 

N. suprascapularis: der M. supraspinatus fixiert den Humeruskopf im 
Schultergelenk, rotiert den Arm nach auBen und beteiligt sich neben 
dem Deltoideus in geringem Grade an der Hebung des Arms. 1\1. 
infraspinatus dreht den Oberarm nach auBen, z. B. beim Schreiben 
und Nahen. 

N. subscapularis: der M. subscapularis rollt den Oberarm nach einwarts. 
- Mm. teres major und latissimus dorsi: ziehen den Oberarm an 
den Rumpf und nach hinten (z. B. wenn die Hand auf die Kreuz­
beingegend gelegt wird), senken und adduzieren die Schulterblatter. 
z. B. bei der militarischen Haltung. 

N. axillaris: der M. deltoideus erhebt den Arm bis zur Horizontalen (die 
Hebung des Armes liber die Horizontale hinaus nach oben geschieht 
durch Drehung des Schulterblattes mittels des Serratus anterior), 
bei Lahmung des Deltoideus hangt er schlaff am Rumpf herab. M. 
teres minor, unterstiitzt den M. infraspinatus. Sensible Fasern des 
Axillaris s. Abbildung 145 und 146. 

N. cutaneus brachii medialis: Haut der Innenflache des Oberarmes S. 

Abbildung 145 und 146. 
N. cutaneus antibrachii medialis: Haut der medialen (ulnaren) Kante 

des V orderarms. 
N. musculocutaneus: Mm. biceps und brachialis internus beugen den 

Vorderarm, der erstere supiniert zugleich den pronierten Vorderarm, 
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M. coracobrachialis zieht den erhobenen Oberarm herab. Sensible 
Fasern: N. cutaneus antibrachii lateralis. 

N. medianus: Mm. flexor carpi radialis, pronator teres und quadratu s 
(die Funktionen ergeben sich aus den Namen), flexor digitorum 
communis sublimis (beugt die 2. Phalanx) und die radiale Haiftc 
des profundus (der flexor digit. profundus beugt die 3. Phalanx), 
M. palmaris longus. Mm. flexor pollicis longus und brevis beugen die 

=',: . n. supracl.av. ~. medi:t.nus 
". r~di.lis 

i\, Cllt. hrac:h. med. X. cut. anlebr. moo. 

Abb. I I: •. 

:\. n. uprarlav. 

:\ . ,ned' .. illU ~. radialis 
X . cut. antebr. lilt. 

(mu'S{:.ulocUl .) 

. 
~. ulnaris , 

:\ . CUl. antebr. ~. cut. 
dol"'l. (r"diali<) anlebr. !ned . 

. ~ bb. liU. 

zweite und erste Phalanx, abductor brevis und opponens pollicis oppo· 
nieren und drehen den Daumen nach der Vola. - Sensible Fasern cf. 
Abbildungen 14;; und UG. 

Bei Medianuslahmung ist die Pronation und Beugung der 
Hand fast ganz aufgehoben: Beugung und Opposition des Daumens 
unmoglich. Der Daumen kann nicht mehr in gestrecktem Zustande 
die Endphalanx des gleichfalls gestreckten kleinen Fingers be­
rOhren, sondern beide Finger werden bei dem Versuch, diese Bewegung 
auszufOhren, im 2. und 3. Gelenk flektiert. Beugung der Finger 
in den beiden letzten Phalangcn unmoglich, dagegen konnen die 
Grundphalangen durch die Mm. interossei gebeugt werden. 

Die Patienten konnen einen Gegenstand mit den ersten drei 
Fingern nicht festhalten und deshalb z. B. nicht schreiben oder nahen, 
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dagegen vermogen sie ihn mit dem vierten und fiinften Finger 
zu fassen, deren Flexor profundus zum Teil vom N. ulnaris versorgt 
wird. Atrophie des Daumenballens (Affenhand). 

N. ulnaris: Mm. flexor carpi ulnaris. flexor digitor. comm. profundus 
fiir die letzten zwei Finger. Muskeln des Kleinfingerballens. Mm. 
interossei und lumbricales, diese beugen die Grundphalanxund strecken 
die letzte j die interossei volares nahern die Finger einander, die 
dorsales entfernen sie voneinander. M. adductor pollicis legt den 
Metacarpus des Daumens dem des Zeigefingers an. - Sensible Fasern 
cf. Abbildungen 145 und 146. 

Bei Ulnarislahmung ist die Beugung und ulnare Seitwarts­
bewegung der Hand sowie auch die Flexion der letzten zwei Finger 
geschwacht. Aufhebung der Bewegung des kleinen Fingers, der 
Beugung der Grundphalangen und Streckung der Endphalangen 
der vier letzten Finger, sowie des Spreizens und Wiederzusammen­
bnngens der Finger. Bei lange bestehenden Lahmungen: Klauen­
hand: Grundphalangen dorsal, Mittel- und Endphalangen volar ge­
beugt, Atrophie der Interossei, des Adductor pollicis und des Klein­
fingerballens. 

N. radialis. - Strecker des Armes, der Hand und der Fingerj M. triceps, 
streckt den Vorderarm. M. brachioradialis, beugt den Vorderarm j 
M. supinator, supiniert den gestreckten Vorderarmj M. extensor 
carpi radialis longus et brevis, M. extensor carpi ulnaris (Strecker 
des Handgelenks). Mm. extensor digitorum communis, extensor 
indicis und digiti quinti (strecken die Grundphalangen). M. ex­
tensor pollicis longus (bewegt den Metacarpus des Daumens nach 
auBen und streckt die zweite Phalanx). M. extensor pollicis brevis 
(streckt die erste Phalanx). M. abductor pollicis longus (abdu­
ziert den Daumen). - Hautaste cf. Abbildungen 145 und 146. 
Cutaneus brachii posterior (= Cut. br. posterior), Hinter- und AuBen­
flache des Oberarmsj Cutaneus antibrachii dorsalis (= Cut. post. 
inferior): Dorsale Flache des Vorderarms, Daumenseite des Hand­
riickens. 

Radialislahmung: Die Hand hangt im Handgelenk schlaff 
herab, die Finger befinden sich in leichter Beugestellungj Unver­
mogen, die Hand und die Finger zu strecken, sowie den Daumen 
zu abduzieren und zu strecken. Der gestreckte Arm kann nicht 
supiniert werden (bei gebeugtem Arm kann der Vorderarm durch 
den M. biceps supiniert werden). Wenn der Triceps an der Lab­
mung mitbeteiligt ist, kann der Vorderarm nicht gestreckt werden. 
Die Bleilahmung bietet ein ahnliches Bild, nur ist dabei der 
Triceps und Brachioradialis meist verschont. Die sensiblen Sto­
rungen bei Lasion der Armnerven ergeben sich aus den Abbildungen, 
sind jedoch oft weniger deutlich ausgepragt als die motorischen 
Lahmungenj bei der Bleilahmung pflegen sensible Storungen ganz 
zu fehlen. . 
3. Dorsalnerven - Haut von Brust und Bauch, Intercostalmus­

keln und Bauchmuskeln. 
.. 4. Plexus lumbalis (12. Brust-, 1.-4. Lumbalnerv). - Die hinteren 
Aste versorgen den M. erector trunci = sacro~'pinalis und die Haut der 
oberen GesaBgegend. - Die vorderen, sensiblen Aste: Nn. iliohypogastricus, 

Muller·Seifert 37. 24 
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ilioinguinalis, lumboinguinalis, spermaticus extern us, cutaneus femoris 
lateral. versorgen die Haut der Htifte, des Mons Veneris und die Vorder­
und AuBenseite der oberen Schenkelhalfte. 

N. fe moralis: M. iliopsoas (beugt das Htiftgelenk, bzw. den Oberschenkel), 
M. quadriceps femoris (streckt den Unterschenkel), M. sartorius; 

N. ilio­
bypo­

gil~tricus 

N. cut. 
tenl.lat. 

. cut. ~Ur3(' 
I~t. (I"'ro­

naeus) 

N. cut. 
dors. pod. 
I.t. «u · 

r.li<) 

N. n. c1unium 

N.ohtura­
toriu'!O 

N. saphe­
nuS 
" cuI. 

~umc IIlcd 
(libialis) 

N . COl:' 

can. mt'd. 
(tibi.lis) 

=-. c~lc.n. I.t. (sur.lis) 

Abb.147. 

N.lulllboinguinalis 

N. ilio­
hypo. 

castricus 

N. cut. 
{CIIl. lat. 

N. cut . 
• nt. (f.· 
Joorali'S) 

X. cut. 
$urae lat . 

(pero· 
naeus) 

~. peron. 
superf. 

(peronaou5) 

. cut. 
dors. pod. 
lal. l~uril' 

lis) 

N. spermat. ext 

Abb.14 . 

N. iJioinguinali 
N. dor>. peni 

(pud .. 
dU'S1 

N'. sa I benu~ 

sensible Aste: vordere Seite des Oberschenkels und Knies, Innenseite 
des Unterschenkels (N. saphenus). 

N. obturatorius: Mm. obturator ext., pectineus, adductor magnus, 
longus und brevis, M. gracilis (adduzieren den Oberschen.~el, ermoglichen 
es, ein Bein tiber das andere zu schlagen). Sensible Aste: Innenseite 
des Oberschenkels. 

5. Plexus sacralis (5. Lumbal-, 1.-5. Sakralnerv) versorgt Blase, 
Mastdarm, Geschlechtsteile, Damm und Nates mit motorischen und 
sensiblen Fasern, entsendet den 



Die klinisch wichtigsten Punkte aus d. Anatomie d. Nervensystems. 371 

N. glutaeus superior: Mm. glutaeus medius und mlnImUS abduzieren 
das Bein und neigen bei fixiertem Bein den Rumpf zur Seite; beim 
Gang fixieren sie das Becken auf dem Standbein, halten dadurch den 
Rumpf aufrecht und verhiiten eine Senkung des Beckens nach der 
Seite des schwingenden Beins. Bei Lahmung neigt sich wahrend 
des Gehens das Becken nach der gesunden, der Rumpf nach der 
gelahmten Seite, bei doppelseitiger Lahmung watschelnder Gang. 
M. pyriformis dreht das Bein nach auBen. M. tensor fasciae latae 
beugt den Oberschenkel und dreht ihn nach innen. 

N. glu taeus inferior: M. glutaeus maximus, streckt den Oberschenkel 
kraftvoll nach hinten, z. B. beim Treppensteigen, Aufstehen, Springen. 

N. cutaneus femoris posterior: Haut des unteren Teils der Hinter­
backe und der Hinterflache des Oberschenkels. 

N. ischiadicus: Haut des Unterschenkels und FuBes mit Ausnahme 
des Saphenusgebietes. Auswartsroller des Oberschenkels: Mm. 
gemelli, obturator int., quadratus femoris. - Mm. biceps femoris, 
semitendinosus und semimembranosus (= Beuger des Unterschenkels 
im Knie). Der Ischiadicus teilt sich in der Mitte des Oberschenkels 
in den Nervus peroneus und N. tibialis. 

N. peroneus (hauptsachlich Fasern aus der 5. Lendenwurzel) versorgt 
die Haut der AuBen- und Hinterseite des Unterschenkels und des 
FuBriickens, sowie den M. tibialis anterior (hebt den FuB, und zwar 
mit der Innenseite). Mm. extensor digitor. longus, extensor hallucis 
longus, Mm. peronei (heben den FuB und besonders den auBcren 
FuBrand). 

Bei Peroneuslahmung hangt die FuBspitze herab, beim Gehen 
schleift sie am Boden und das Knie muB deshalb stark gehoben werden 
(Steppergang). 

N. tibialis versorgt die Haut der FuBsohle, des auBeren FuBrandes und 
Knochels und die Muskulatur der Wade: Mm. gastrocnemius und 
soleus strecken den FuB mittels der Achillessehne. M. tibialis poste­
rior (adduziert den FuB und hebt den inneren FuBrand). Mm. flexor 
digitorum longus und brevis, flexor hallucis long. und brev., sowie 
die Muskeln der FuBsohle. 

Bei Tibialislahmung Unmoglichkeit, den FuB plantarwarts 
zu strecken, des Stehens auf den Zehen, des Springens. 

N. pudendus internus versorgt die Haut der Aftergegend, des Dammes, 
der Labien, des Penis und des Scrotums (aber nicht die Sensibilitat 
des Hodens und Samenstrangs, welche vom 2. Lumbalsegment ver­
sorgt wird), die Schleimhaut der Urethra und Vagina, ferner die 
Muskeln des Beckenbodens und den quergestreiften Compressor 
urethrae und Sphincter ani extern us. 

24* 
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Rtickenrnarks-
Segmente Muskeln bzw. Funktionen Sensibilitat Reflexe bzw. 
Wurzeln 

1. Cervical- Kleine Nackenmuskeln. Nacken und 
Segment Drehung und Riickwiirts- Hinterhaupt. 

beugung des Kop/es. 
2. u. 3. Cer- Halsmuskeln. Hinterhaupt, 

vical-S. Trapezius. AuBenflache 
Vorwiirtsbeugung des Kop/es, des Halses. 

Heben der Schultern. 
4. Cervical-So Scaleni. Nacken, Schulter 

Zwerchfell (N. phrenicus). u. Brust bis zur 
Levator scapulae. II. Rippe und 
Rhomboidei supra- u. infra- Spina scapulae. Scapular-

spinatus. reflex. 
Inspiration, Auswiirtsrollung 

des Oberarms. 
5. Cervical-So Deltoides. Rtickseite der Biceps-

Biceps. Schulter u. des sehnen-
Coraco-brachialis. Arms, auBere reflex. 
Brachialis internus. Seite des Ober-
Brachioradialis. arms. 
Supinator. 
Pectoralis. 
Supra- und Infraspinatus. 

Erheben des Oberarms, 
Beugung und Supination 

des Vorderarms. 
6. Cervical-So Pectoralis major u. minor. AuBenseite des Triceps-

Latissimus dorsi u.Teres maj. Oberarms und sehnen-
Subscapularis. Radialseite des reflex. 
Deltoides. Vorderarms. 
Serratus anterior. 
Pronatoren des Vorderarms. 
Triceps. 

Adduction und Einwiirts-
rollung des Oberarms, 

Streckung und Pronation 
des Vorderarms. 

1. Cervical-So Extensoren des HandgeJenks AuBenseite (Ra- Sehnen-
und der Finger. dialseite) des reflexe 

Flexoren des Handgelenks. Vorderarms u. am Vor-
Flexion und Extension des Daumens. derarm 

H andgelenks. und der 
Hand. 

S. Cervical-So Lange Extensoren und lange Mitte d. Vorder-
Beuger der Finger. arms, Mitte der 

Thenar. Hand an Beuge-
u. Streckflache. 
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Rtickenmarks-

Segmente Muskeln bzw. Funktionen 
bzw. 

Wurzeln 

1. Dorsal-S. Kleine Muskeln der Hand 
und der Finger (Interossei, 
Thenar, Hypothenar). 

8. C. u. 1. D.: Bewegung des 
Daumens und der Finger 

2. bis 12. Dor- Rtickenmuskeln. 
sal-So Intercostalmuskeln. 

7. bis 12. D. Rtickenmuskeln. 
Bauchmuskeln. 

Sensibilitat 

1. u. 2. Dorsal­
segment: 
Innenseite CU!­
narseite) des 
Ober- u. Vorder­
arms, kleiner 
Finger. 

2. bis 4. Dorsal­
segment: 
Rilckenhautvom 
VII. Halswirbel 
und der Spina 
scapulae bis zum 
V. Brustwirbel. 
Brusthaut von 
der II. Rippe bis 
zur Mamillar­
hahe. 

Reflexe 

Cs bis D9• 

Erweite­
rung der 
Pupille 
durchden 
Sympa­
thicus. 

Sympath. 
Herz 
CS-D4 · 

Sympath. 
Magen 
Dilnn­
darm 
DG-Ds' 

5. u. 6. Dorsal- Gallen-
segment: blase 
Rticken vom V. Dg-DlQ! 
bis VIII. Brust- Kolon 
wirbe!. Brust- Dn -D12. 

haut von der 
Mamilla bis zur 
VII. Rippe. 
7. bis 9. Dorsal­
segment: 
Rtickenhaut v. 
VIII. bis XII. 
Brustwirbel, 
Bauchhaut von 
der VII. Rippe 
bis zur Nabel-
hahe. 
10. bis 12. Dor­
salsegment: 
Lendengegend 
vom XII. Brust­
wirbel bis V. 
Lenden wirbel, 
Bauchhaut vom 
Nabel bis zum 
Poupartschen 
Band. 

Oberer 
Bauch­
decken­
reflex 
zwischen 
SOu. 9. D. 

Unterer 
Bauch­
decken­
reflex 
vom 10. 
bis 12. D_ 
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Riickenmarks­
Segmente 

bzw. 
Wurzeln 

1. Lumbal-S. 

2. Lumbal-S. 

Muskeln bzw. Funktionen 

Unterste Bauchmuskeln. 
Quadratus lumborum. 
Sartorius. Psoas. 
Ilio-psoas. 
Cremaster. 
Quadriceps. 

3. Lumbal-S.! Ilio-psoas. 
Quadriceps. 
Adductoren des Oberschen­

kelso Quadriceps. 
Einwartsroller des Ober­

schenkels. 
2. u. 3. L.: Beugung, Ein­

wiirtsroUung und Abduc­
tion des Oberschenkels. 

4. Lumbal-S. M. quadriceps femoris. 

6. Lumbal-S. 

1. Sakral-S. 

Streckung des Unter­
schenkels. 

Glutaeus medius u. minimus. 
Semimembranosus, Semiten­

dinosus. 
Biceps femoris. 
Tensor fasciae latae. Tibialis 

anterior. 
Abduction des Oberschenkels, 
Beugung des Unterschenkels. 

Glutaeus maximus. L4-S2• 

Pyriformis. 1 Aus-
Obturator into warts-
Gemelli. roller des 
Quadratus femor Ober-

schenkels. 
Extensoren (Dorsalflexoren) 

des FuBes: 
Tibialis anterior, Peronei. 
Extensor digitor. longus. 

Streckung und Aufwiirts­
rollung des Oberschenkels; 
Dorsalflexion des Fupes 

und der Zehen. 

Sensibilitat 

AuBere Seite der 
Glutaalgegend, 
Inguinalgegend. 

AuBenseite des 
Oberschenkels, 
Sensibilitat des 
Hodens und Sa­
menstrangs. 
Vorder- u. Innen­
sei te des 0 ber­
schenkels. Knie. 

Innenseite des 
Unterschenkels 
und FuBes, Vor­
derseite und In­
nenseite des 
Oberschenkels. 

AuBenseite des 
Unterschenkels 
und FuBes. 
AuBenseite des 
Oberschenkels? 

Hin tersei te des 
Oberschenkels? 
Hin tersei te der 
Wade, FuB­
sohle, auBerer 
FuBrand, Zehen. 

Reflexe 

Sympath. 
vesicae 
urinar.L1• 

].-3. L. 
Cre­
master­
reflex. 

2.-4. L. 
Patellar­
sehnen­
reflex. 

4.-6. L. 
Glutaal­
reflex. 

Plantar­
reflex. 
Achilles­
reflex. 
L&-S2' 



Riickenmarks-
8egmente 

bzw. 
Wurzeln 

2. Sakral-5. 

3. Sakral-8. 

Allgemeinsymptome. 

Muskeln bzw. Funktionen 

GroBe Wadenmuskeln. 
(Gastrocnemius, Soleus). 

Extensores et Flexores di­
gitor. comm. I. et hal· 
lucis I. 

Tibialis posterior. 
Kleine FuBmuskeln. 

Plantarflexion des Fupes, 
Beugung der Zehen. Erektion. 

Perinealmuskeln. 
Quergestreifte Muskulaturd. 

Harnrohre, des Mastdarms 
u. der Geschlechtsorgane. 

Sphincteren. 
W illkilrliche Einleitung der 
Ham- und Kotentleerung. 

Sensibilitat 

GesaB u. Hinter­
£lache des Ober­
schenkels 
(5. Reithosen­
anasthesie ). 
AuBenseite des 
Unterschenkels 
u. auBerer FuB­
rand,Sensibilitat 
der Blase und 
des Mastdarms. 

Medialer Teil des 
GesaBes, Damm, 
Scrotum, Penis. 

4. u. 5. Sakral- Willkilrliche Einleitung der Umgebung des 
u.Coccygeal- Ham- und Kotentleerung. Afters, Damm, 
5. Anus. 
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Reflexe 

Achilles­
sehnen­
reflex. 
Erektion. 

Ejacula­
tion. 
Blase u. 
Rectum. 
5.-85• 

Anal­
reflex. 
56· 

Ober das sympathische und autonome Nervensystem siehe das spatere 
KapiteI. 

Die Symptome der Nervenkrankheiten 
und deren Untersuchung. 

Allgemeinsymptome. 
Storungen des BewuBtseins kommen bei den ver­

schiedensten Gehirnkrankheiten vor, unter anderem bei ab­
normer Steigerung des Hirndrucks, im apoplektischen Insult, 
ferner im epileptischen Anfall, bei Hirntumoren und Meningitis, 
hin und wieder auch im hysterischen Anfall. Man unterscheidet 
mangelnde Aufmerksamkeit, Apa thieundDammerzustande, 
d. h. einen Zustand zwischen Schlafen und Wachen, bei welchem 
sich haufig die traumhaften Vorstellungen als Delirien kund­
geben. Krankhafte Schlafrigkeit bezeichnet man als Som­
nolenz; gelingt es nur durch starke Reize, den Kranken aus 
seinem schlafartigen Zustand voriibergehend zum BewuBtsein 
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zu erwecken, so spricht man von Sopor. Koma nennt man 
eine tiefe BewuBtlosigkeit, aus welcher der Kranke nicht er­
weckt werden kann und bei welcher auch die Reflexe (Corneal­
und Pupillarreflex) erloschen sein kOnnen. 

BewuBtseinsstorungen finden sich auBerdem bei vielen 
schweren Infektionskrankheiten, z. B. im Typhus, ferner bei 
manchen Vergiftungen, bei Nephritis und Diabetes (uramisches 
und diabetisches Koma), bei hochgradigen Schwachezustanden 
verschiedenster Ursachen. 

Storungen der Intelligenz: Vollziehen sich alle geistigen 
Vorgange mangelhaft, so spricht man von Schwachsinn, 
dessen hohere Grade Blodsinn genannt werden. Sind die 
Zustande angeboren, so bezeichnet man sie als Idiotie. Be­
ruhen sie auf mangeihafter Schilddrusenfunktion, entweder 
bei Mangel oder bei kropfiger Entartung der Thyreoidea, so 
handelt es sich um Kretinismus; dieser ist auBerdem durch 
ein Zuruckbleiben und krankhafte Veranderungen des Knochen­
wachstums, durch ein eigentumliches gedunsenes Aussehen 
des Gesichtes und der Weichteile, durch eingesunkene Nasen­
wurzel und bisweilen auch durch Horstorungen und selbst 
Taubstummheit gekennzeichnet. 

Gedachtnisschwache ist bis zu einem gewissen Grade 
gewohnlich im Alter vorhanden; hochgradige Gedachtnisschwache 
ist oft ein Zeichen von Gehirnerkrankungen, zumal von solchen 
der Rinde. Damit nicht zu verwechseln ist die A mnesie, bei 
welcher die Erinnerung nur fUr eine kurzere Periode und ihre 
Ereignisse verloren ist. Diese findet sich bei manchen akuten 
schweren Krankheiten des Korpers und Geistes und ist besonders 
bezeichnend fur den epileptischen Anfall und seine Aquivalente. 
Als Merkfahigkeit wird die Fahigkeit bezeichnet, frische 
Eindrucke im Gedachtnis festzuhalten und zu reproduzieren, 
z. B. einen langeren Satz oder eine mehrstellige Zahl zu wieder­
holen; die Merkfahigkeit erweist sich bei vielen Gehirnkrank­
heiten als gestort, besonders bei Dementia paralytica. Als 
Korsakoffschen Symptomenkomplex bezeichnet man die 
Erscheinung, daB das Gedachtnis nur fur die jungstvergangene 
Zeit erloschen ist, wahrend es fUr fruher vorausgegangene Er­
eignisse erhalten ist. Diese Korsakoffsche Amnesie kommt haufig 
bei Polyneuritis und besonders bei derjenigen der Saufer vor. 

Der Schlaf ist ein periodisch wiederkehrender normaler Ruhezustand, 
der sich durch die Erweckbarkeit von ahnlichen Zustanden wie z. B. 
dem Koma. der Narkose. Ohnmacht, Himerschiitterung usw. unter-
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scheidet. Wahrend des Schlafes lassen sich auch mancherlei Schwankungen 
des vegetativen Systems aufweisen (z. B. Senkung des Blutdrucks und 
Veranderung der Atmung). Schlafstorungen kommen bei vielen akuten 
und chronischen Krankheiten vor, z. B. bei der Pneumonie, beim Lympho­
granulom, bei Magenkrankheiten, bei Alkoholismus und vor aHem bei 
der epidemischen Encephalitis. Diese wurde deshalb als "Schlafkrankheit" 
bezeichnet, weil in den ersten Wochen des Leidens haufig dauernde 
Schlafzustande beobachtet werden. Sie gehen im weiteren Verlauf der 
Krankheit nicht selten in eine ebenso hartnackige Schlaflosigkeit tiber. 
Dabei werden haufig Augenmuskelstorungen, Nystagmus und bei Kindern 
Chorea beobachtet. Als NarkoJepsle bezeichnet man anfallsweise auf­
tretende Schlafanfalle von kurzer Dauer, auch wahrend des Tages. Der 
Wechsel von Wachen und Schlafen wird nach neueren Untersuchungen 
gesteuert von Zentren, welche im zentralen Hohlengrau, und zwar an der 
hintersten Wand des dritten Ventrikels nahe den Oculomotoriuskernen 
um den Aquaeductus Sylvii und der Oblongata gelegen sind. Diese 
Centren wirken in hemmenden oder fordemden Sinne auf die Him­
rindentatigkeit und damit auf die Aufmerksamkeit ein. 

Unter den psychischen Storungen unterscheidetman die endogenen, 
welche aus der angeborenen Anlage des Kranken entstehen und ferner 
die exogenen Reaktionsformen, welche durch Einfltisse von auBen in die 
Gehimfunktionen eingreifen. (Bei Traumen, Vergiftungen, z. B. Alkohol, 
Infektionskrankheiten.) Bei den letzteren treten die Storungen gewohnlich 
wahrend der Fieberperiode auf, bisweilen aber erst "epikritisch" nach 
dem Temperaturabfall. Sie auBem sich in Halluzinationen und in Delirien, 
bei welchen die Umgebung vollig verkannt wird und erschopfende Er­
regungszustande sich geJtend machen. 

Ais Generationspsychosen bezeichnet man psychische Storungen, 
welche wahrend der Menstruation, der Graviditat, wahrend des Wochen­
bettes und der Laktationsperiode und im Klimakterium auftreten. 

Veranderungen der Stimmung konnen den Charakter der 
Depression zeigen (traurige Verstimmung); sie ist meist mit 
Verlangsamung des Denkens, Mangel an Selbstvertrauen, 
psychischen Hemmungen und EntschluBunfahigkeit verbunden; 
diesen melancholischen Zustanden stehen die maniakalischen 
gegenuber, bei welchen krankhafte Erregtheit, Exaltation und 
gehobene Stimmung besteht, dabei ist der Gedankenablauf 
beschleunigt (Ideenflucht, oberflachliche Gedallkenverkettung). 
- Eine dem Krankheitszustand nicht entsprechende Euphorie 
findet sich u. a. bei multipler Sklerose und bei Alkoholkranken. 

Ethische Defekte (Verlust des Schicklichkeitsgefiihls 
und des PflichtbewuBtseins) konnen ebenfalls sowohl bei manchen 
Gehirnkrankheiten (Tumoren des Stirnhirns, Rindendege­
nerationen) und chronischen Vergiftungen (mit Alkohol, Mor­
phium, Cocain), als auch bei manchen Geisteskrankheiten, vor 
aHem bei Dementia paralytica, vorkommen. 

Ais Wahnvorstellungen bezeichnet man falsche Urteile, 
die sich auf Grund krankhafter psychischer Vorgange bilden, 
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sie konnen sich bei Verstimmung oder infolge von Halluzinationen 
oder Illusionen einstellen, z. B. bei Paranoia und Schizophrenie. 

Kopfschmerzen kommen bei den verschiedensten Krank­
heitszustanden vor: bei vielen Infektionskrankheiten, zumal im 
Beginn (z. B. bei Typhus, Cerebrospinalmeningitis und In­
fluenza), bei manchen Vergiftungen (Alkohol), bei Verdauungs­
stOrungen, besonders bei Verstopfung, bei Anamie, Herzkrank­
heiten, bei akuten und chronischen Entziindungen der Nasen­
nebenhohlen usw. Bei Migrane treten in unregelmaJ3igen Inter­
vallen Anfalle heftigen Kopfwehs auf, das oft auf die eine Kopf­
halfte beschrankt ist (Hemicrania) und das mit Erbrechen, 
Verdauungsbeschwerden, oft auch mit voriibergehenden meist 
hemianopischen SehstOrungen (Flimmerskotom) einhergeht. Der 
Anfall endigt meist mit einem erquickenden Schlaf, danach 
Entleerung einer auffallend groJ3en Harnmenge. RegelmaJ3ig, 
jeden Tag zur bestimmten Stunde sich wiederholende halb­
seitige Stirn- oder Hinterhauptkopfschmerzen beruhen bis­
weilen auf Malaria und heilen durch Chinin. Schwere 
andauernde Kopfschmerzen sind niemals ein gleichgiiltiges Sym­
ptom; sie finden sich u. a. bei Nephritis. Bei Gehirnkrank­
heiten sind die Kopfschmerzen nicht immer vorhanden, doch 
fehIen sie nur sehr selten bei allen Affektionen der Meningen: 
bei der akuten eitrigen oder tuberkulOsen Hirnhautentziindung, 
der Pachymeningitis haemorrhagica, der syphilitischen Menin­
gitis. Auch ist Kopfweh immer vorhanden bei Gehirntumoren 
und allen anderen Zustanden, die mit krankhafter Steigerung 
des Gehirndruckes einhergehen. 

Steigerung des Hirndruckes auJ3ert sich auJ3er durch schweren 
Kopfschmerz auch durch Erbrechen, Pulsverlangsamung, Be­
nommenheit und, bei Iangerer Dauer des Prozesses, durch Stau­
ungspapille; ferner erweist sich bei der Lumbalpunktion der 
Druck des Liquor cerebrospinalis bedeutend gesteigert, jedoch 
nur in jenen Fallen, wo die Kommunikation der Hirnventrikel 
mit dem Arachnoidealraum des Riickenmarks nicht unter­
brochen ist. 

Diejenigen Krankheitssymptome, welche nicht durch or­
ganische Erkrankungen des Nervensystems bedingt sind, 
sondern auf krankhaften Vorstellungen (Suggestion und Auto­
suggestion) beruhen (wie z. B. bei der Hysterie und den Unfalls­
neurosen). werden als funktionelle Storungen bezeichnet, die­
jenigen dagegen, denen eine anatomisch nachweisbare Erkrankung 
des Nervensystems zugrunde liegt, als organische Leiden. 
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Bei den Funktionen des Nervensystems und somit bei den­
jenigen der Nerven, welche diese vermitteln, unterscheidet man 
sensible, also zentripetale und andererseits motorische also 
zentrifugale, und schlieBlich jene Vorgange, welche auf einer 
Verbindung zwischen den sensiblen und motorischen Funktionen 
beruhen, namlich die Reflexe. Ais ihr Zentrum gilt dabei das 
Riickenmark, ferner das Gehirn, und schlieBlich die Hirnrinde. 
Unter sensorischen Funktionen versteht man diejenigen, 
welche durch die hoheren Sinnesorgane z. B. durch das Auge, 
das Ohr, das Geruchsorgan und den Vestibularisapparat ver­
mittelt werden. 

Verhalten der Sensibllitit. 
Bei den sensiblen Nervenfunktionen kann man diejenigen 

unterscheiden, welche Eindriicke aus der Au Ben welt ver­
mitteln, wie dies z. B. durch die Hautnerven und auch die Sinnes­
nerven, also den Opticus und Acusticus geschieht. Diesen 
exterozepti yen Wahrnehmungenstehen die propriozepti yen 
Eindriicke gegeniiber, welche durch die Vorgange im Korper 
selbst veranlaBt werden, z. B. durch die Spannung der 
Muskeln und Sehnen, durch die Stellung der Glieder und be­
sonders auch durch die Vorgange an den inneren Organen (Herz, 
Lunge, Baucheingeweide). Die von den inneren Organen aus­
gehenden propriozeptiven Reize werden zum groBten Teil nicht 
yom BewuBtsein wahrgenommen, sondern sie fUhren durch 
Vermittlung tiefer gelegener Zentren zu adaquaten Reflexen. 

Unter den sensiblen Funktionen unterscheidet man ferner 
diejenigen, welche von der Korperoberflache wahrgenommen 
und von den eigentlichen Hautnerven vermittelt werden, und 
andererseits bezeichnet man als Tiefensensibilitat die­
jenigen Eindriicke, welche von den Muskeln, den Sehnen, 
Gelenkkapseln und Knochen ausgehen. Sie verlaufen in der 
Bahn der gemischten Nervenstrange, welche vorzugsweise zu 
den Muskeln ziehen. 

Die Oberflachensensi bili tii. t, also diejenige der Haut 
und Schleimhaute, vermittelt Empfindungcn fiir Beriihrung 
(Druck), Schmerz und Temperatur, sie erlaubt den Ort einer 
Beriihrung mit ziemlicher Genauigkeit zu lokalisieren, und zu 
erkennen, ob eine gleichzeitige Beriihrung mit zwei Zirkelspitzen 
noch als eine oder bereits als zwei Empfindungen wahrgenommen 
wird. 
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Diese Tastkreise betragen an der Hand und namentlich den Finger­
spitzen nur 2 bis 4 mm, sie sind viel groBer am Rumpf, den Beinen und 
den Oberarmen. 

Magnus BIix, Goldscheider und M. von Frey haben gezeigt. 
daB sieh in der Haut bestimmte scharf lokalisierte Endapparate befinden, 
welche in spezifischerWeise entweder nur derWahrnehmung eines Druckes 
oder der Empfindung fiir Warm oder Kalt dienen. Die Empfindung 
von Warm und Kalt wird also von getrennten Endapparaten aufge· 
nommen, und zwar liegt der Indifferenzpunkt ungefahr im Bereich der 
Korpertemperatur. An bestimmten Hautpunkten laBt sich ferner eine 
Schmerzempfindung schon bei geringen Reizen auslosen, doch sind diese 
"Schmerzpunkte" nieht so scharf umschrieben und spezifisch, als wie 
die Hautpunkte fiir Warm, Kalt und Druck. - Diese spezifischen Nerven­
punkte sind auf jedem Quadratzentimeter der Haut in nicht sehr groBer 
Anzahl verteilt: Sucht man mit einem Borstenhaar diese Nervenpunkte 
auf, so wird jedesmal nur eine bestimmte Wahrnehmung von Beriihrung, 
Kalt oder Warm oder auch von Schmerz erfolgen. Am feinsten erweist 
sich die Ernpfindlichkeit der Haut an den Hautharchen, welche den 
groBten Teil der Korperoberfiache bedecken und ferner an den haar­
losen Stellen der Vola manus und der Fingerspitzen. - Da jedoch diese 
Priifung der Hautnervenpunkte auBerordentlich zeitraubend ist, so 
begniigt man sich am Krankenbett meist damit, durch feine oder grobere 
Beriihrung der Haut mit einem Pinsel oder Wattebauschchen, ferner 
durch Bestreichung mit einem rauhen oder glatten Gegenstand die B e­
riihrungsempfindung festzustellen, sowie durch Kneifen mit einer 
Pinzette oder (unzweckmaBiger) durch Stechen mit einer Nadelspitze 
die Schmerzempfindung zu priifen. Genauer laBt sich das Vor­
handensein und der Grad einer Schmerzempfindung feststellen durch eine 
Priifung mit dem faradischen Apparat: indem man einen Metallpinsel 
oder die von E r b angegebene Schmerzelektrode auf die Haut aufsetzt, 
stellt man fest. bei welch em Rollenabstand eine Schmerzempfindung 
auftritt. Bei manchen Krankheiten, z. B. der Tabes dorsalis ist die Lei· 
tung fiir die Schmerzempfindung verlangsamt. wahrend die Beriih­
rungsempfindung prompt erfolgt; der Kranke gibt nach einem Nadel­
stich die Beriihrungsempfindung sofort mit "jetzt" an und erst einige 
Sekunden spater die Schmprzempfindung mit "au". Bei derselben Krank­
heit kommt es ferner vor, daB ein kurz dauernder Reiz nicht als Schmerz 
empfunden wird, wohl aber konnen ofters wiederholte, an sich gering­
fiigige Reize, z. B. ein langer fortgesetztes Streich en der FuBsohle zu 
unertraglichen schmerzhaften Empfindungen fiihren, wei! die Einzel­
empfindungen nicht, wie normal, rasch abklingen, sondern andauern 
und sich summieren (Summation der Reize). 

Durch Auflegen eines mit kaltem oder warm em Wasser gefiillten 
Reagensrohres wird die Kalte- und Warmeempfindung festgestellt. 

Ferner muB das Lokalisationsvermogen gepriift werden, indem 
der Patient angibt, oder mit dem Finger bezeichnet, an welcher Stelle 
seiner Haut eine Beriihrung stattgefunden hat. 

Wahrend einer solchen Sensibilitatspriifung miissen die Augen des 
Patienten verdeckt und der Patient muB bei gespannter Aufmerksamkeit 
gehalten werden. 

Findet sich bei dieser Priifung eine vollige Gefiihllosigkeit, 
so spricht man von Anasthesie; eine krankhafte Verminderung 
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des Empfindungsvermogens wird als Hypasthesie bezeichnet, 
sie auBert sich Mufig durch ein subjektives GefUhl des Pelzig­
seins. Als Hyperasthesie bezeichnet man denjenigen Zustand, 
bei welchem schon leichte Reize als unangenehm empfunden 
werden, und von Parasthesie spricht man, wenn die Qualitat 
der Reize falsch wahrgenommen wird. 

Bei Durchschneidung der H aut nerven wird, wie He a d an seinem 
eigenen Arm gezeigt hat, die Haut fiir aIle Eindriicke empfindungslos. 
Dabei bleibt aber die Tiefenempfindung vollig erhalten und ein 
starkerer Druck auf Muskeln und Knochen wird nicht nur wahrgenommen, 
sondern unter Umstlinden auch als Schmerz empfunden und ziemlich 
scharf lokalisiert. 

Die Wahrnehmung iiber den Kontraktionszustand der Mus­
keln wird durch besondere Endapparate in den Muskeln, die 
"neuro-muskularen Stammchen" vermittelt. Die Empfindung 
der Knochen bzw. des Periosts dient hauptsachlich der Wahr­
nehmung des Schmerzes, femer eines StoBes und Druckes und 
auch von Zitterbewegungen, wie sie z. B. durch das Aufsetzen 
einer angeschlagenen Stimmgabel oder eines Vibrationsapparates 
erzeugt wird (Pallasthesie). Die sensiblen Nerven der Muskeln, 
Sehnen und Gelenkkapseln vermitteln zusammen mit der Haut­
empfindung in auBerordentlich scharfer Weise die Wahr­
nehmungen fUr die Stellung und Bewegung der Glieder und 
Gelenke und sie vermitteln auch den sog. Kraftsinn, d. h. die 
Beurteilung des Grades der Muskelenergie, welche bei Ober­
windung eines Widerstandes oder beim Heben verschiedener 
Gewichte aufgewandt wird. 

Man priift die Tiefensensibilitat, indem man dem Patienten 
aufgibt zu unterscheiden, ob eine oberflachliche Beriihrung oder ein 
tieferer Druck auf die Haut ausgeiibt worden ist, ferner indem man ihn 
(bei geschlossenen Augen) Gewichte abschlitzen laBt und indem man an 
verschiedenen Gelenken leichte passive Bewegungen vomimmt und ihn 
angeben laBt, ob ein Finger, eine Zehe gebeugt, gestreckt, adduziert 
oder abduziert wurde, ferner ob er passive Bewegungen in Hand-, Ellen­
bogen- und Schultergelenk, in Hiift-, Knie- und FuBgelenk richtig wahr­
nehmen und mit der anderen Extremitat reproduzieren kann. 

Bei schweren Storungen der Tiefensensibilitat sind die Patienten 
iiber die Lage ihrer Glieder und iiber die damit vorgenommenen passiven 
Bewegungen nicht mehr orientiert. Sie konnen mit der einen Hand die 
andere nicht mehr finden und wissen nicht, ob ihr Bein gestreckt oder 
gebeugt, iiber das andere gekreuzt ist oder zum Bett heraushlingt. 

Die Empfindung der tiefen Teile, auch der Knochen, pflegt namentlich 
bei Tabes schwer gestort zu sein. Ihre Storung fiihrt zu Unsicherheit 
der Bewegung und damit zu Ataxie. Wenn die Stellung der FuBsohlen 
zum Boden und die Empfindung der Gelenke und der Kontraktionszustand 
der Muskeln an den unteren Extremitaten nicht mehr mit der normalen 
Feinheit wahrgenommen wird, so gerlit der Kranke beim SchlieBen 
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der Augen ins Schwanken und droht zu fallen. Man priift auf dieses 
Rombergsche Phanomen, indem man den Patienten veranlaBt, 
seine FiiBe parallel eng nebeneinander zu stellen und dann die Augen 
zu schlie Ben. Bei offenen Augen dagegen kann der Patient durch das 
Sehvermogen seine Stellung kontrollieren und sich leidlich aufrecht halten. 

Die Tatsache, daB unter krankhaften Zustiinden bald nur 
die Tiefenempfindung, nicht aber die Hautempfindung 
gestort ist, oder umgekehrt, und daB bei Hautempfindungs­
storungen bisweilen zwar die Beriihrungsempfindung erhalten, 
aber die Wahrnehmung des Schmerzes oder der Wiirme und 
Kalte unmoglich ist, zwingt zu dem SchluB, daB diese verschie­
denen sensiblen Funktionen in getrennten Bahnen des Riicken­
marks verlaufen. 

Bei volliger Querdurchtrennung eines peripherischen Nerven, z. B. 
des Radialis oder des Ischiadicus, wie auch bei volligen Querdurchtren­
nungen des Riickenmarks pflegen natiirlich aIle sensiblen Eindriicke 
aus dem Bereich des durchtrennten Nervengebietes yom Gehim und 
damit von der bewuBten Wahmehmung abgeschlossen zu sein und es 
kommt zu einer volligen Anasthesie in dem Ausbreitungsgebiet. 

Bei halbseitiger Durchtrennung des Riickenmarks, z. B. durch einen 
Messerstich oder durch Tumoren ist auf der llidierten Seite die Motilitat 
gelahmt und die Sehnenreflexe sind gesteigert, es findet sich femer auf 
der gelahmten Seite eine schwere Storung der Tiefensensibilitat, also 
der Lage- und Bewegungsempfindung. Die Bahnen fiir diese Tiefen­
empfindung miissen also ungekreuzt auf derselben Seite des Riickenmarks 
emporziehen, und zwar darf angenommen werden, daB sie in den Hinter­
strangen verlaufen. Dagegen findet man nach halbseitiger Durchtrennung 
des Riickenmarks auf der gegenii berliegend en Seite (wenige Segmente 
unterhalb der Lasion) eine auffallende Storung der Empfindung fiir den 
Schmerz, fiir Warm und Kalt. Aus diesem Befund ergibt sich, daB 
die Bahnen fiir die Schmerzempfindung, fiir Warme- und Kalteempfin­
dung bald nach ihrem Eintritt in die Hinterhomer die Mittellinie iiber­
schreiten und im Vorderseitenstrang der anderen Riickenmarksseite zur 
Oblongata emporsteigen. Die Beriihrungsempfindungpflegt bei halb­
seitiger Durchtrennung des Riickenmarks sowohl auf der gleichen, vor 
allem aber auf der gekreuzten Seite nicht intakt zu sein, und man darf 
deshalb annehmen, daB die Beriihrungsempfindung teils gekreuzt, teils 
ungekreuzt emporgeleitet wird_ 

Bei der Syringo myelie sind die zentralen Teile des Riickenmarks in 
der Umgebung des Zentralkanals zerstort und in eine Hohle verwandelt. 
Es ist flir diese Krankheit bezeichnend, daB dabei im Bereich der Hohlen­
bildung die Schmerz- und Temperaturempfindung sehr gestort 
und oft ganz aufgehoben ist, so daB die Patienten Verbrennungen, Er­
frierungen, Verletzungen und Operationen nicht mehr als Schmerz empfin­
den, wobei aber die Beriihrungsempfindung leidlich intakt ist; man muB 
aus dieser dissoziierten Empfindungsstorung den SchluB ziehen, 
daB die Bahnen fiir die Schmerz- und Temperaturempfindung in der 
grauen Substanz, nahe dem Zentralkanal, die Mittellinie iiberkreuzen. 

Lasionen in der medial en Schleife der Oblongata und der Haubenregion 
des Himstamms haben schwere Storungen aller Sensibilitatsqualitaten 
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(Hemianasthesie) und Ataxie der gegeniiberliegenden Seite zur Folge. -
Krankheitsherde im T hal a m us fiihren gleichfalls zu Storungen der 
Sensibilitat auf der ganzen gegeniiberliegenden Korperhalfte und sie sind 
nicht selten durch peinliche Parasthesien und durch schwere Schmerzen 
der gegeniiberliegenden Korperseite ausgezeichnet. 

Da sich die sensiblen Bahnen aus dem Thalamus durch die innere 
Kapsel facherformig auf weite Gebiete des Parietallappens verbreiten, 
so konnen circumscripte Krankheitsherde im Stabkranz bisweilen iso­
lierte Sensibilitatsstorungen auf be s c h ran k t e m Gebiete, z. B. ciner 
Hand, selbst nur einiger Finger oder eines Gliedes zur Folge haben. Bei 
Erkrankungen der Rinde konnen isolierte Storungen, z. B. der Tiefen­
empfindung vorkommen, und zwar treten solche namentlich bei Zer­
storungen der hinteren Zentralwindung auf. Die Stiirungen der einzelnen 
Gefiihlswahrnehmungen sind jedoch bei Rindenlasionen inkonstant und 
wegen der mangelnden Aufmerksamkeit des Patienten schlecht nachweis­
bar. Dagegen findet sich bei Rindenlasionen der Parietal region oft eine er­
hebliche Storungdes Erkennens und Wiedererkennens eines betasteten 
Gegenstandes. (Astereognose und infolgedessen taktile Apraxie s. S. 339.) 

Wenn Sensibilitatsstorungen bedingt sind durch Lasionen peri­
pherer Nerven, so fallt ihre Ausdehnung zusammen mit dem Verbrei­
tungsgebiet der erkrankten Nerven in der Haut (siehe die Abbildungen der 
Hautnerven-Gebiete auf S. 368 u. 370), doch ist die Sensibilitatsstorung 
stets auf ein entschieden kleineres Areal beschrankt als es dem ana to­
mischen Ausbreitungsgebiet des ladierten Nerven entsprechen wiirde, 
weil die Versorgungsgebiete der benachbarten Hautnerven sich groBen­
teils grgenseitig iiberdecken. Bei Riickenmarksaffektionen, z. B. 
bei Tabes, Myelitis oder Riickenmarkskompression sind die Sensibili­
tatsstiirungen angeordnct entsprechend den Segmenten (Metameren) 
des Riickenmarks, und diese segmentare Anordnung fallt mit derjenigen der 
peripherischen Nerven keineswegs zusammen (vgl. die Abbildungen auf 
S. 368 u. 370 und die Tabelle auf S. 372ff.). Bei cerebralen Herden 
(Blutungen, Erweichungen in der Fiihlsphare des Gehirns oder der inneren 
Kapsel oder im Thalamus) betrifft die Sensibilitatsstorung meist eine 
Korperhalfte (Hemihypasthesie) oder einzelne Glieder, und zwar dann 
die distalen Teile (z. B. die Hande und Finger) in hoherem Grade als 
die proximalen; doch kommen bei beschrankten cerebralen Herden auch 
bisweilen Sensibilitatsausfalle von "radikularem Typus" voc, z. B. an 
dec Ulnarseite der Arme und Hande. Bei cerebralen Erkrankungen, ins­
besondere bei Rindenerkrankungen ist gewohnlich das stereognostische 
Erkennungsvermogen und das Lokalisationsvermogen starker gestort als 
die Beriihrungsempfindung und die Temperaturempfindung, und diese 
starker als die Schmerzempfindung. - Auch bei der Hysterie findet sich 
Hemianasthesie oder Empfindungsstiirung einzelner Glieder, namentlich oft 
fiir Schmerz (psychogene Sensibilitatsstorung); die funktionellen (hysteri­
schen) sensiblen Storungen unterscheiden sich von den organischen durch 
ihre grobere Intensitat und durch die Anordnung nach Gliedern oder Glied­
teilen ohne Beziehung zum radikularen, zentralen oder peripheren Typus. 

Sensible Reizerscheinungen. 

Hierher gehort das Gefiihl von Prickeln, Ameisenlaufen, 
Kribbeln, jucken, Brennen, welche ohne auBeren Reiz zustande 
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kommen; man bezeichnet diese Sensationen als Parasthesien; 
ferner gehoren hierher auch die Schmerzen. 

Bei peripheren Nervenerkrankungen, z. B. alkoholischer oder post­
diphtherischer Neuritis, kommt es vor, daB in den erkrankten Gebieten 
das Empfindungsvermogen fur auBere Reize (Beruhrungs-, Druck-, 
Temperatur-, Muskelempfindungen) aufgehoben ist, wahrend die Kranken 
doch uber heftige Schmerzen klagen. Diese "Anaesthesia dolorosa" ist 
so zu erklaren, daB die in dem erkrankten Nervenstamm entstehenden 
Schmerzen auf dessen Endausbreitungsgebiet projiziert werden. 

Als Neuralgien bezeichnet man Schmerzen, welche auf 
ein bestimmtes Nervengebiet beschrankt sind und meist dem 
Verlauf des Nervenstammes folgen. Sie treten haufig in An­
fallen (Paroxysmen) auf, besonders bei den Neuralgien des 
Trigeminus; dagegen bieten andere Neuralgien, z. B. diejenige 
des Ischiadicus, meist einen kontinuierlichen Schmerz dar. Bei 
Neuralgie ist gewohnlich der befallene Nerv druckempfindlich, 
und zwar am meisten dort, wo er iiber Knochen lauft. Solche 
"Druckpunkte" finden sich z. B. bei Neuralgie des ersten 
Astes des Trigeminus in der Mitte des Supraorbitalrandes, bei 
Neuralgie des zweiten und dritten Trigeminusastes am Foramen 
infraorbitale und mentale, bei Interkostalneuralgie neben der 
Wirbelsaule, in der Mitte des Nerven und neben dem Sternum, 
bei Ischias an der Symphysis sacroiliaca, am Foramen ischiadi­
cum majus, in der Kniekehle, am Capitulum fibulae und hinter 
beiden Malleolen. Fiir Ischias ist das Laseguesche Phanomen 
charakteristisch: wenn man den Oberschenkel im Hiiftgelenk 
beugt, kann die Streckung des Kniegelenks nur mit Schmerz oder 
gar nicht ausgefiihrt werden, wei! dabei der Nerv gespannt wird. 
Bei schwerem Ischias fehlt hii.ufig der Achillessehnenreflex. 

Dasselbe Phanomen (Unmoglichkeit, das Kniegelenk zu strecken 
bei gleichzeitiger Beugung im Huftgelenk) findet sich auch bei der Ent­
zundung der Ruckenmarkshaute (Meningitis spinalis) und wird dann 
Kernigsches Zeichen genannt. Wenn man einen Meningitiskranken 
im Bett in sitzende Stellung aufrichtet, kann er die Knie nicht gestreckt 
lassen, sondern zieht sie hoch. 

Die Erkrankungen der hinteren Wurzeln des Ruckenmarks (z. B. 
bei Kompression durch Tumoren oder Karies) pflegen besonders heftige 
brennende Schmerzen zu erzeugen, die sich im Ausbreitungsgebiet dieser 
Nervenbahnen au Bern (Wurzelschmerzen). 

Bei Tabes finden sich die lanzinierenden Schmerzen, d. h. solche, 
die blitzartig und meist mit groBer Heftigkeit ein Glied durchfahren. 
Als Gurtelgefuhl bezeichnet man Gefuhle eines zusammenschnurenden, 
schmerzhaften Drucks in der Brust- und Bauchgegend, sie kommen 
haufig bei Tabes vor, und ferner beobachtet man bei dieser Krankheit 
oft eine Kaltehyperasthesie am Rumpf, so daB Beruhrung mit kalten 
Gegenstanden Unbehagen und selbst exzessiven Schmerz erzeugt. 
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Ais Headsche Zonen bezeichnet man eine auf ein bestimmtes 
Hautgebiet beschrankte Uberempfindlichkeit gegen Ieichtes Kneifen oder 
auch gegen Streichen mit einer Nadel. Sie finden sich bei vielen Erkran­
kungen innerer Organe, und zwar in jenem Hautgebiet, dessen sensible 
Nerven zu demselben Rtickenmarkssegment ziehen, in welchem auch 
die sensiblen (sympathischen) .Nerven aus diesem inneren Organ ein­
strahlen. Solche Zonen der Uberempfindlichkeit und oft gleichzeitig 
ein ausstrahlender Spontanschmerz derselben Region findet sich z. B. 
bei Aortenaneurysmen und Verengerung der Kranzarterien des Herzens 
in der seitlichen Halsgegend entlang der Carotis sowie im linken (seltener 
dem rechten) Arm, und in dem 6. und 6. Dorsalsegment; bei Ulcus ventriculi 
im 8. und 9. Dorsalsegment linkerseits; bei Gallensteinkolik im 6. bis 
9. Dorsalsegment rechterseits, bis zur Schulter; bei Nierensteinkoliken 
im 10. und 11. Dorsalsegment der erkrankten Seite, zur Symphyse und 
dem Hoden ausstrahlend. 

Verhalten der Reflexe. 
Die Eindriicke, welche von den peripherischen Endorganen 

der sensiblen und sensorischen Nerven, also von der Raut, den 
Sehnen, den Knochen und Sinnesorganen, wie auch von den 
Eingeweiden aufgenommen und zentralwlirts weiter geleitet 
werden, wirken in den Zentren, z. B. im Riickenmark, als Reize 
auf die motorischen Apparate. Sie losen in diesen einen Impuls 
aus, welcher durch zentrifugale Nerven auf die motorischen 
Erfolgsorgane, also auf die quergestreifte und glatte Muskulatur 
sowie auf die Driisen iibertragen wird. Dieser Vorgang wird 
als Reflex bezeichnet. Die Obertragung der sensiblen Ein­
driicke auf die motorischen Ganglienzellengruppen des Reflex· 
zentrums kann entweder direkt durch die Aufzweigungen 
(Kollateralen) der sensiblen Nerven erfolgen, oder, wahrschein­
lieher, durch Schaltzellen, welche die Verbindung zwischen dem 
sensiblen Rinterhorn und dem motorischen Vorderhorn des 
Riickenmarks herstellen. Der Ort dieser Reiziibertragung (des 
zentralen Reflexbogens) lliBt sich bei manchen einfachen Re­
flexen feststellen, er findet sich z. B. fiir den Patellarreflex in 
der Rohe des 2. und 3. Lumbalsegmentes, fiir den Achillessehnen­
reflex in der Rohe des 1. und 2. Sakralsegmentes. Betrifft eine 
Riickenmarksschlidigung einen tiefer unten gelegenen Abschnitt, 
so bleibt der Reflex normal, besteht dagegen eine Querschnitts­
erkrankung in einem hoher gelegenen Riickenmarksabschnitt, 
z. B. im Dorsal- oder Cervicalmark, oder ist die Pyramidenbahn 
degeneriert, so sind die Sehnenreflexe gesteigert, und man 
muB deshalb schlieBen, daB aus hoheren Regionen des Zentral­
nervensystems hemmende und regulierende Einfliisse auf die 
spinalen Reflexapparate ausgeiibt werden, welche hauptsachlich 

Muller·Seifert 37. 25 
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durch die Pyramidenbahn geleitet werden. So kann z. B. der 
Patellarreflex dadurch unterdriickt werden, daB das Indivi­
duum seine gespannte Aufmerksamkeit damuf richtet und die 
Quadricepsmuskulatur willkiirlich kontrahiert. Wenn diese 
zentralen Remmungen fehlen, so erfolgen die Reflexe in krank­
haft gesteigerter Weise und sie dehnen sich auf weitere Ge­
biete aus. 

Die 0bertragung der Reize von den sensiblen Nerven auf 
die motorischen Kerne geschieht bei vielen Reflexen, z. B. 
manchen Rautreflexen, nicht ausschlieBlich in einer circum­
scripten Rohe des Riickenmarks, sondern die im Riickenmark 
aufsteigenden sensiblen Nervenfasern senden in verschiedenen 
Segmenten, bis hoch hinauf, mehrmals Kollateralzweige durch 
die graue Substanz zu den motorischen Kernen. - Manche Raut­
reflexe haben ihre 0bertragungsstellen nicht nur im Riicken­
mark, sondern auch viel hoher oben, in der Oblongata und in 
den Zentralganglien des Gehirns und sie werden, selbst bei hohen 
Querschnittserkrankungen des Riickenmarks, wie auch bei 
cerebral en Unterbrechungen und bei Degeneration der Pyra­
midenbahn nicht gesteigert, sondern vernichtet, z. B. der Bauch­
deckenreflex. 

Fiir aIle Reflexe gilt die Regel, daB sie erloschen, also nicht 
mehr auslosbar sind, sobald ihr Reflexbogen, sei es in der 
sensiblen oder motorischen Bahn, unterbrochen ist. 1st z. B. 
der N. ischiadicus durchschossen, so kommt der Achillesreflex 
sowie auch der FuBsohlenreflex nicht mehr zustande. Fiir 
jene Nervendegeneration, welche bei Polyneuritis, z. B. nach 
Diphtherie oder nach AlkoholmiBbrauch eintritt, ist es be­
zeichnend, daB dabei nicht nur der Patellar- und Achilles­
reflex, sondern auch der FuBsohlenreflex nicht mehr auszulosen 
sind, wahrend bei der Tabes gewohnlich die Sehnenreflexe 
fehlen, der FuBsohlenreflex (als ein Rautreflex) dagegen sehr 
lebhaft zu sein pflegt. Die Reflexe sind ferner dann erloschen, 
wenn ihr Reflexbogen in der grauen Substanz des Riickenmarks 
oder des Gehirns zerstort ist. Bei einer Lasion des Sakralmarkes 
fehlt der Achillesreflex, wabrend der Patellarreflex erhalten 
bleibt. Bei einer Lasion des 2. und 3. Lumbalsegmentes fehlt 
der Patellarreflex, wahrend der Achillessehnenreflex noch zu­
stande kommen kann. Eine krankhafte Steigerung der Sehnen­
reflexe Macht sich dadurch geltend, daB sie schon bei leisem 
Beklopfen der Sehnen zustande kommen, daB der Ausschlag 
iibermaBig stark ist, und daB sie auch beim Beklopfen eines 
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weiteren Gebietes, z. B. von der Tibia aus, ausgelost werden 
konnen. Ferner auBert sich die krankhafte Steigerung der 
Sehnenreflexe dadurch, daB die Muskelkontraktion nicht auf 
den zugehorigen Muskel, also z. B. den Quadriceps beschrii.nkt 
ist, sondern daB sie auf weitere Muskelgruppen z. B. auf die 
Adductoren des Oberschenkels auch der anderen Seite uber­
greift. SchlieBlich ist es fUr eine krankhafte Steigerung der 
Sehnenreflexe bezeichnend, daB auf einmaliges Beklopfen 
nicht eine einfache, sondern mehrere Zuckungen auftreten: 
Schiebt man die Patella mit einem kraftigen Ruck nach abwarts, 
und halt sie fest, so treten rhythmische Kontraktionen des 
Quadriceps auf (Patellarklonus). Druckt man bei schwach­
gebeugtem Knie den FuB am GroBzehenballen rasch und an­
haltend dorsalwarts, so treten rhythmische Plantarflexionen 
des FuBes auf (FuBklonus). 

Die Hautreflexe bieten unter krankhaften Verhaltnissen 
ein viel komplizierteres Verhalten dar, weil ihr Reflexbogen nicht 
auf eine bestimmte Ruckenmarkshohe beschrankt ist, sondern 
durch lange Bahnen zum Teil hoch hinauf reicht. Hat eine 
vollige Querdurchtrennung des Ruckenmarks im Cervical- oder 
Dorsalmark stattgefunden, z. B. durch einen SchuB oder den 
Druck eines Tumors, so pflegen die Hautreflexe an der unteren 
Extremitat lebhaft gesteigert zu sein. Ein Bestreichen der FuB­
sohle mit spitzen oder kalten Gegenstanden fUhrt zu einer 
Verkurzung des ganzen Beines, indem der FuB im FuBgelenk 
dorsalwarts in die Hohe gezogen, ferner das Kniegelenk und das 
Huftgelenk gebeugt wird. Die FuBsohle entzieht sichalso gewisser­
maBen dem Reiz, ohne daB dieses dem Kranken zum BewuBtsein 
kommen wurde (Fluchtreflex). In schweren Fallen kann der 
Hautreflex auch auf das andere Bein ubergreifen, wobei aber 
dieses gestreckt wird, und bisweilen treten dabei alternierende 
Streckungen und Beugungen der beiden Beine, also Strampel­
bewegungen auf. Auch kann bei einem solchen .. Massenreflex" 
die Blase und der Mastdarm unwillkurlich entleert werden, und 
ein SchweiBausbruch erfolgen. Wahrend es fUr den normalen 
FuBsohlenreflex bezeichnend ist, daB dabei die Zehen krallen­
formig plantarwarts gebeugt werden, so tritt bei Querdurch­
trennung des Ruckenmarks im Dorsal- und Cervicalmark eine 
Anderung ein, indem nach kraftigem Streichen der FuBsohle 
mit einem spitzen Gegenstand die Zehen facherformig gespreizt 
werden und indem sich namentlich die groBe Zehe langsam in 
ihrem Grundgelenk nach oben bewegt. Dieses Babinskische 

25* 
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Zeichen tritt auch dann ein, wenn die motoriscb.en Pyra­
midenbahnen z. B. infolge eines Herdes in der inneren Kapsel 
oder bei Seitenstrangsklerose degeneriert sind. Da bei Kindem 
in den ersten Lebenswochen nach Bestreichen der FuBsohle 
gleichfalls eine Aufrichtung der groBen Zehe im Sinne des 
Babinskischen Zeichen beobachtet wird, und da in dieser 
Lebensperiode die Pyramidenbahn noch nicht entwickelt ist, so 
muB man annehmen, daB dem normalen FuBsohlenreflex des Er­
wachsenen ein hoherer Reflexbogen zukommt, dessen absteigen 
der Schenkel in der Pyramidenbahn verlauft, und daB bei dessen 
Schadigung der alte tiefere Reflex wieder zum Vorschein kommt. 
Bei Zerstorung und Degeneration der Pyramidenbahn, z. B. nach 
einem Schlaganfall, pflegen die Bauchdeckenreflexe und der 
Kremasterreflex erloschen zu sein, wahrend der Patellar- und 
Achillessehnenreflex gesteigert sind. Und ahnliches gilt auch 
fiir alle anderen Degenerationen der Pyramidenseitenstrange 
und ist besonders bezeichnend fiir die multiple Sklerose. 

Wird die Pyramidenbahn plotzlich unterbrochen, wie z. B. bei 
einem schweren Schlaganfall, oder findet eine voIlige Querdurchtrennung 
des Riickenmarks statt, so pflegen in den ersten Tagen bis zu 3 Wochen 
die Sehnen und Hautreflexe nicht, wie es sonst die Regel ist, gesteigert, 
sondern erloschen zu sein und die Muskulatur ist hypotonisch, schlaff. 
Die Eigenfunktionen des Riickenmarks stehen nach einem solchen Shock 
gewissermaBen still und gewinnen erst allmiihlich ihre Tiitigkeit wieder, 
indem sich spastische Hypertonie und krankhafte Steigerung und Ver­
iinderung der Reflexe einstellt. 

Unter den klinisch wichtigen Reflexen unterscheidet man 
die Sehnenreflexe, die Raut- und Schleimhautreflexe, 
welche ihren Reflexbogen im Gehirn und Riickenmark haben, 
und femer die Eingeweidereflexe, welche hauptsachlich 
durch die Nervenfasem und Ganglien des autonomen und syrn­
pathischen Nervensystems vermittelt werden. 

In den Bogengangen des Ohrlabyrinths lost ein Wechsel 
der Stellung des Korpers und namentlich des Kopfes gewisse 
Reize aus, welche durch den Nervus vestibularis zur Oblongata 
geleitet werden. Aus den Kernen dieser Nerven ziehen Bahnen 
zum Kleinhirn ernpor und vermitteln die Anpassung und den 
Tonus der gesamten Korperrnuskulatur zur aufrechten Stellung 
und zur Erhaltung des Gleichgewichts. Jede Bewegung des 
Kopfes lost bei intaktem Vestibularapparat ganz bestimmte 
Anderungen in der Haltung des Rumpfes und der Extremitaten 
aus. Man nennt diese von den Bogengangen ausgehenden Reflexe 
nach Magnus "Stellungs reflexe". Bei Zerstorung des korn-
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plizierten Gleichgewichtsapparates, also der Bogengange, des 
N. vestibularis und des Kleinhirns treten Storung des Gleich­
gewichtes, der aufrechten Korperhaltung und damit Schwindel 
ein, der Tonus der Korpermuskulatur ist auf der ergriffenen 
Seite herabgesetzt und der Gang kann dem eines Betrunkenen 
ii.hnlich werden. 

Man kann sich die Reflexvorgiinge iihnlich wie eine Leiter vorstellen, 
bei welchen die zufiihrenden sensiblen Bahnen und die abfiihrenden moto­
rischen Bahnen in verschiedenen Hohen des Riickenmarks und Gehims 
durch zahlreiche Sprossen verbunden sind, und zwar von den einfachsten 
Visceralreflexen hinauf bis zu den hochsten und kompliziertesten Vor­
giingen im Gehirn. Diese Reflexe konnen sich vielfach miteinander 
kombinieren und Sherrington spricht infolgedessen von einer Inte­
gra tion der Reflexe. 

Ais bedingte Reflexe bezeichnet man nach Pawlow diejenigen, 
welche nur unter bestimmten Voraussetzungen zustande kommen. So 
erzeugt z. B. der Geruch einer Speise, ja selbst nur deren Erwiihnung eine 
Sekretion von Speichel wie auch von Magensaft, jedoch nur bei einem 
hungrigen Individuum, wiihrend derselbe Eindruck nach der Sllttigung 
keine Saftsekretion erzeugt und eher unangenehm empfunden wild. 
Auch auf dem Gebiet del Sexualfunktionen spielen die bedingten Re­
flexe eine wicbtige Rolle. 

Unter den Sehnenreflexen sind die wichtigsten: 
Der Patellarreflex (das Kniephi1nomen) wird in der 

Weise ausgelost, daB man mit einem Perkussionshammer einen 
Schlag auf die Patellarsehne ausfiihrt, es wird dann durch 
eine Muskelzuckung im Quadriceps der Unterschenkel gestreckt 
und nach vorwarts bewegt. Man kann das Kniephii.nomen 
entweder priifen, indem der Patient sitzt, einen Oberschenkel 
tiber den anderen legt und den Unterschenkel vollstiindig 
schlaff herabhii.ngen laBt. Besser untersucht man am licgenden 
Krankcn, indem man das Bein im H iiftgelenk etwas nach 
auBen rotiert, und das Knie durch die untergelegte Hand 
leicht beugt. Die Aufmerksamkeit des Patienten muB ab­
gelenkt werden, damit er die Quadricepsmuskulatur vollig 
entspannt. In manchen Fallen gelingt die Hervorrufung des 
Kniephanomens erst mit Hilfe des J end r ass i k schen K unst­
griffes, indem man dem Kranken aufgibt, die Hande zu falten 
und mit alIer Kraft auseinanderzuziehen oder die Hande des 
Arztes kri1ftig zu drticken. Ein Fehlen des Kniephanomens wird 
als We s t p h a I sches Zeichen bezeichnet. 

Der Achillessehnenreflex: Bei Beklopfen der Achilles­
sehne tritt eine Zuckung der Wadenmuskeln auf: man priift den 
Achillessehnenreflex, indem man den Patienten auf einen Stuhl 
knien Ii1Bt und indem man mit dem Perkussionshammer einen 
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Schlag auf die Achillessehne der schlaff herabhangenden FiiBe 
ausiibt. 

Der Oberarmreflex: Beim Beklopfen der Tricepssehne 
tritt eine Streckung des Arms im Ellbogengelenk auf. 

Den Sehnenreflexen sind nahestehend die Knochen- oder 
Periostreflexe: klopft man auf das distale Ende des Radius. so 
tritt eine Flexion im Ellbogengelenk ein. - Wenn man nach 
M endel- Bech tereff den FuBriicken im Gebiet des Os 
cuboideum beklopft. so tritt bei Gesunden oft eine Dorsal­
flexion der 2. bis 5. Zehe ein. bei organischen Erkrankungen 
der Pyramidenbahn dagegen eine Plantarflexion und Spreizung 
der Zehen. Driickt man die mittleren Finger kraftig in die 
Hohlhand hinein. so findet eine Adduction und Oberstreckung 
des Daumens statt (Handreflex von Meyer). 

Bei Gesunden findet sich der Patellarreflex und der Achilles­
sehnenreflex konstant. Der Radiusperiostreflex und der Tri­
cepsreflex sowie der Handreflex sind dagegen bei Gesunden 
nicht immer nachweisbar. 

Zu den Hautreflexen gehoren der: 

Bauchdeckenreflex: bei Streichen der Bauchhaut mit 
einem spitzen Gegenstand tritt eine Zusammenziehung der 
gleichseitigen Bauchmuskulatur ein. Und zwar unterscheidet 
man einen oberen und unteren Bauchdeckenreflex. von denen 
der erste bei Bestreichung der Bauchwand oberhalb der Nabel­
horizontalen. der letztere bei Reizung des unteren Quadranten 
ausgelost wird; die Bauchdeckenreflexe fehIen bisweilen auch 
bei gesunden Menschen. wenn die Bauchdecken allzusehr aus­
gedehnt waren. z. B. infolge einer Graviditat. 

Cremasterreflex: bei Reizung der Innenflache der Ober­
schenkel tritt der gleichseitige Hoden in die Hohe. Der Cre­
masterreflex verhalt sich fast immer gleichsinnig wie der Bauch­
deckenreflex; beide fehlen bei Hemiplegien auf der Seite der 
Lahmung und doppelseitig bei multipler Sklerose. 

FuBsohlenreflex: bei Reizung der FuBsohlen durch 
Kitzeln. Streichen. Stechen. Beriihrung mit Eis oder mit dem 
elektrischen Strom tritt normalerweise eine Plantarflexion. der 
Zehen ein. bei starkerem und fortgesetztem Reiz wird das Bein 
gegen den Leib angezogen. im Hiift- und Kniegelenk gebeugt. 
im FuBgelenk dorsal flektiert. das ganze Bein also verkiirzt 
(Verkiirzungsreflex. Fluchtreflex). Bei Degeneration der Pyra-
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midenbahn bewegt sich die groBe Zehe nach Reizung der FuB­
sohle langsam und steil dorsalwarts (Ba binskisches Zeichen). 

Zu den Hautreflexen geh6rt auch die Erektion der Brust­
warze und diejenige der Arrectores pilorum (Gansehautbildung) 
beim Dariiberstreichen, besonders mit kalten Gegenstanden. 

Zu den Schleimhautreflexen geh6ren: 
Der Conjunctival- und Cornealreflex: SchluB der Lid­

spalte bei Beruhrung der Conjunctiva und Cornea mit einem 
spitz zugedrehten Wattebauschchen: der Conjunctivalreflex fehlt 
bisweilen auch bei Gesunden. Das Fehlen des Cornealreflexes 
ist ein wichtiges Zeichen einer Schadigung des 1. Astes des 
Trigeminus, z. B. bei Tumoren an der Hirnbasis im sog. Briicken­
winkel und findet sich auBerdem bei Lahmungen des Facialis, 
weil dabei der motorische Schenkel des Reflexbogens ge­
schadigt ist. 

Der Pharynxreflex oder Wiirgreflex tritt bei Beriihrung 
des weichen Gaumens und des Rachens auf und auBert sich in 
einer Zusammenziehung der Rachenmuskulatur. Da dieser 
Reflex bei Gesunden nicht konstant vorhanden ist und nament­
lich bei nerv6sen Menschen oft fehlt, hat nur sein halbseitiges 
Fehlen als Zeichen von Vagus- und Glossopharyngeuserkran­
kungen Bedeutung. 

Der Hustenreflex bei Reizung des Kehlkopfes und der 
Trachea durch Fremdk6rper, Schleim und Entziindungsprozesse 
fehlt bei Erkrankungen des Vagus und der Medulla oblongata. 

Der Analreflex: Bei Einfiihrung des Fingers in das Rectum 
fiihlt man eine kraftige Kontraktion des Sphincter ani. Bei 
Lasion des Sakralteils des Riickenmarks sowie der Cauda equina 
fehlt dieser Reflex, der Sphincter ani externus ist dann schlaff 
und das Rectum steht offen. 

Unter jenen Reflexvorgangen, bei we1chen sympathische und 
autonome Nerven beteiligt sind, sind von Wichtigkeit die Pupil­
larreflexe, die Vorgange bei der Harn- und Kotentleerung 
und die Sexualreflexe. 

Die Pupille wird sowohl yom Oculomotorius mit Fasern fur 
den M. sphincter pupillae, als auch yom Sympathicus versorgt: 
von der Medulla oblongata ziehen durch das Halsmark Fasern 
nach abwarts, we1che mit den vorderen Wurzeln des 1. Dorsal­
segments das Riickenmark verlassen und in die Cervicalganglien 
und den Grenzstrang des Sympathicus iibertreten. Sie ziehen 
mit dem Halssympathicus wieder nach aufwarts in den Schadel 
und zum Auge. Reizung dieser Sympathicusfasern, Z. B. 
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durch Druck auf die Seite des Ralses bewirkt Erweiterung 
der Pupille (Mydriasis), ihre Lii.hmung Pupillenverengerung 
(Miosis); Reizung des Oculomotorius dagegen bewirkt Pu­
pillenverengerung. Lii.hmung des Oculomotorius erzeugt Pupillen­
erweiterung, ferner ein Fehlen der reflektorischen Pupillen­
verengerung bei Lichteinfall, sowie beim Blick in die Niihe. 
Auch fehit bei OculomotoriusIiihmung die Fiihigkeit, das Auge 
fiir den Blick in die Nii.he zu akkommodieren. Bei Tabes, 
Dementia paralytica und Rirnsyphilis findet sich reflek­
t orische Pupillenstarre, und zwar zieht sich die Pupille 
bei Belichtung des Auges nicht mehr zusammen, wahrend die 
Pupillenverengerung beim Blick in die Niihe erhalten bleibt 
(Argyll Robertsonsches Phii.nomen). 

Harn- und Kotentleerung. 
Die glatte Hohlmuskulatur der Blasenwand (M. detrusor urinae) und 

des Sphincter vesicae internus werden nicht direkt von motorischen 
Riickenmarksnerven innerviert und sind dementsprechend nicht dem 
Willen untertan, vielmehr werden sie wie aUe anderen glatten Muskeln von 
marklosen sympathischen Nerven versorgt. Dagegen werden die querge­
streiften Muskeln, welche die Pars posterior urethrae komprimieren 
(Ischio- und Bulbocavernosus, Compressor urethrae) von markhaltigen 
Riickenmarksnerven innerviert, und der Ham, welcher am SchluB der 
Miktion in den hinteren Teilen der Hamrohre noeh angesammelt ist, 
kann wiIIkiirIich herausgeschleudert werden; auch spielen diese quer­
gestreiften Muskeln bei der wiIIkiirlichen Unterbrechung der Harnent­
leerung und bei BlasenschluB cine Rolle. - Die Zentren fiir die Blasen­
funktion liegen in den Sympathicusganglien am Beckenboden. Zu diesen 
treten markhaitige (weiBe) Nervenfasern aus dem Riickenmark, welche 
zum Teil schon mit den Lumbalwurzeln, in der Hauptsache aber erst mit 
den Sakralwurzeln als Nervi pelvici das Riickenmark verlassen (siehe 
Tafel V). Die Nervenbahnen, durch welche die Blasenentleerung will­
kiirlich eingeleitet und beendigt werden kann, verlaufen vom Gehirn 
durch das ganze Riickenmark wahrscheinlich in den Hinterstrangen 
bis zu seinen untersten Abschnitten, dem Conus terminalis, und ziehen 
von diesem dUTCh die Cauda equina bis zu den Sakrallochern. Wenn 
diese Bahn unterbrochen wird, z. B. durch eine Kompression der 
Cauda equina oder durch eine Querschnittserkrankung irgendeines 
Riickenmarkssegmentes (bei Myelitis oder RM.-Kompression), so kann 
die B1asenentleerung nicht mehr willkiirlich eingeleitet werden, auch 
wird bei Unterbrechung der sensiblen Bahnen des Riickenmarks 
das Gefiihl des Druckes hinter der Symphyse nicht mehr wahrge­
nommen , das beim Gesunden die FiiUung der Blase anzeigt. Es 
tritt infolgedessen voUstandige Harnverhaltung auf und die Blase 
fiiUt sich alsdann ad maximum an. Eine solche totale Harnverhal­
tung, welche die Anwendung des Katheters notwendig macht, dauert 
aber meist nur kurze Zeit an. Bald flieBt von Zeit zu Zeit unwiUkiirlich 
eine kleine Harnmenge ab, wobei jedoch die Blase iibermaBig, oft bis 
zum Nabel, gefiiUt bleibt. Die volle Blase fIieBt gewissermaBen o.ber 
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(Ischuria paradoxa). Nach langerem Bestehen einer solchen Unter­
brechung der Bahnen im Riickenmark oder der Cauda stellt sich die 
Harnentleerung allmahlich wieder automatisch ein, es kommt aile 10 bis 
30 Minuten oder noch seltener zur AusstoBung des Harns, ohne daB der 
Kranke es hind ern kann, oft auch ohne Empfindung davon zu haben, 
und meist ohne vollstandige Entleerung der Blase. Ein dauerndes Ab­
traufeln des Harns kommt bei Erkrankungen des Riickenmarks, des 
Sakralmarks oder der Cauda equina nicht vor. Bei der Tabes und der 
multiplen Sklerose finden sich haufig Blasensttirungen in der Weise, 
daB die Kranken abnorm lange pressen miissen, bis die Harnentleerung 
beginnt, oder daB der Harndrang und die Blasenentleerung zu rasch 
einsetzt, ohne daB der Kranke sie geniigend hindern konnte. - Bei 
Gehirnkrankheiten treten hauptsachlich dann Sttirungen der Harn· 
entleerung auf, wenn das Parazentrallappchen doppelseitig zerstlirt ist, 
z. B. bei SchuBverletzung, ferner bei BewuBtseinstriibung. Benommene 
Kranke entleeren bisweilen den Harn ins Bett; bei tiefer BewuBtlosigkeit 
wird der Reiz der gefiillten Blase nicht mehr wahrgenommen, und diese 
fiillt sich ad maximum. Der Arzt muB deshalb bei benommenen oder 
bewuBtlosen Kranken stets auf den Fiillungszustand der Blase achten. 

Ahnlich den Blasenfunktionen liegen die Verhaltnisse bei der Kot­
en tleerung. Starkere Fiillung der Ampulla recti verursacht dumpfe 
Empfindung; die Kontraktion der glatten, von sympathischen Nerven 
versorgten Muskulatur des Enddarmes verursacht das Gefiihl des Stu hl­
dranges, der durch die willkiirliche Anspannung des quergestreiften 
Sphincter ani extern us, unter Umstanden auch der Muskulatur der Nates 
unterdriickt werden kann. Bei der Defakation lost die Anspannung der 
Bauchpresse die peristaltische Kontraktion der Ampulla recti aus. Bei 
Unterbrechung der spinalen Bahnen kann die Defakation nicht mehr 
willkiirlich eingeleitet werden, sie geschieht unwillkiirlich, und meist nur 
in langen Zwischenraumen. Bei Anasthesie der Schleimhaut des Rectums 
geht der Vorgang der Stuhlentleerung ohne Empfindung des Kranken 
vonstatten. Bei Lasion des Sakralmarkes fehlt der Analreflex und der 
DauerverschluB des Sphincter ani externus, der Analring steht infolge· 
dessen dauernd und schlaff offen. 

Auch die Sexualreflexe kommen beim Manne wie auch beim Weibe 
im sympathischen Nervensystem zustande, werden aber sowohl durch 
psychische Vorstellung als auch durch sensible Reize und durch die 
Funktion der Geschlechtsdriisen und ihre Hormone beeinfluBt. 

Die Storungen in den Geschlechtsfunktionen des Mannes konnen 
entweder in einer mangelhaften Befruchtungsfahigkeit des Sperma liegen 
(Impotentia generandi wegen Fehlens der Samenfaden: Azoospermie), 
oder darin, daB wegen mangelnder Erektion der Geschlechtsakt nicht 
ausgefiihrt werden kann (Impotentia coeundi). Das letztere Verhalten 
kommt bei manchen Riickenmarkskrankheiten vor, z. B. bei Tabes und 
bei Querschnittsaffektionen, auBerdem aber auch bei psychischen Hem­
mungen, bei Diabetes und allgemeinen Schwachezustanden. 

Verhalten der Motllltit. 
Eine Unterbrechung oder eine Degeneration der cortico­

motorischen Bahn (der Pyramidenbahn), sei es im Gehirn oder 
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im Riickenmark, fiihrt zu einer Lahmung; d. h. vom Be­
wuBtsein aus kann eine Muskelgruppe, ein Glied oder unter 
Umstanden eine ganze Korperhalfte nicht mehr in Bewegung 
gesetzt werden. Bei einem Krankheitsherd im Gehirn ist die 
gegeniiberliegende Korperhalfte betroffen (Hemiplegie). 
Bei Querschnittserkrankungen des Riickenmarks sind gewohn­
lich die beiden unterhalb der Lasionsstelle gelegenen Korper­
halften gelahmt (Paraplegie). Auch spricht man von Para­
plegie, wenn symmetrische Gebiete wie z. B. die Augenmuskeln 
beider Augen geIahmt sind. Ais Monoplegie bezeichnet man 
jene Lahmungen, welche nur ein Glied, eine Hand oder einen 
FuB betreffen, wie dies namentlich bei circumscripten Krankheits­
herden im GroBhirn vorkommt, weil in diesem die einzelnen 
Zentren weit auseinander liegen. 

Die peri pherischen motorischen N erven sind die 
Achsencylinderfortsatze jener groBen motorischen Ganglienzellen, 
welche gruppenweise im Vorderhorn des Riickenmarks angeordnet 
sind. Findet eine Zerstorung dieser Ganglienzellen, z. B. durch 
ein Trauma, einen myelitischen Erweichungsherd oder durch 
einen Degenerationszustand statt, so degeneriert der peri­
pherische motorische Nerv bis in seine Endausbreitung, namlich 
bis in die motorische Endplatte, welche der quergestreiften 
Muskelfaser anliegt. Auch bei Durchtrennung oder Zer­
quetschung eines peripherischen Nerven findet eine Degene­
ration des peripherisch davon gelegenen Nervenabschnittes statt. 
Es zerfallen dabei die Achsencylinder und die Markscheide 
lost sich in fettige Schollen auf. 

Bei einer Zerstorung und Degeneration des peripherischen 
motorischen Neurons, also der Vorderhornganglienzellen und 
des motorischen Nerven erhalten die zugehorigen Muskeln 
keinerlei Impulse mehr, sie sind vollig gelahmt und schlaff, 
sie zeigen die elektrische Entartungsreaktion und verfallen 
bald der Atrophie. Auch sind die Raut- und Sehnenreflexe 
erloschen, weil der motorische Teil des Reflexbogens entartet ist. 
1st dagegen das zentrale motorische Neuron (die Pyramiden­
bahn) zerstort, sei es durch einen Herd in der vorderen Zentral­
windung, in der inneren Kapsel, durch eine Querschnitter­
krankung des Riickenmarks oder durch eine langsam fort­
schreitende Degeneration der Seitenstrange des Riickenmarks, 
so bleiben die motorischen Ganglienzellen des Vorderhorns des 
Riickenmarks und die motorischen Nerven erhalten und sie 
konnen ihren EinfluB auf die Muskeln noch geltend machen. 
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Die Muskeln degenerieren infolgedessen nich t, und Nerv 
und Muskeln behalten ihre elektrische Erregbarkeit. Die 
Muskeln sind dann zwar geliihmt, d. h. sie konnen willkiirlich 
nicht mehr in Bewegung gesetzt werden, ihr Tonus ist aber 
gesteigert und sie verharren in einem dauernden spastischen 
Kontraktionszustand, welcher am Arme mehr die Beuger, am 
Bein mehr die Strecker betrifft. Die eigentlichen Riickenmarks­
reflexe, vor allem die Sehnenreflexe und gewisse Hautreflexe 
sind dann nicht erloschen, sondern krankhaft gesteigert, es be­
stehenCloni und derBabinskischeZehenreflex. Diese spastische 
Erhohung des Muskeltonus und der zugehorigen Sehnenreflexe 
kann in der Weise erklart werden, daB die Ganglienzellen des 
Vorderhorns bei Degeneration der Pyramidenbahn nicht mehr 
den hemmenden und regulierenden Einwirkungen der cerebralen 
Zentren unterworfen sind, und daB sie unter dem EinfluB der 
zustromenden sensiblen Impulse des Riickenmarks in einen 
dauernden Erregungszustand geraten. 

Die Erkrankungen des zentralen cortico-motorischen Neu­
rons, also der Pyramidenbahn, und diejenigen des peripheri­
schen motorischen Neurons bieten somit ganz verschiedene 
Krankheitsbilder dar und konnen leicht unterschieden werden. 
Doch muB betont werden, daB auch Kombinationen von Er­
krankungen dieser beiden Systeme vorkommen, z. B. bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose. 

Neben den willkiirlichen, zielstrebigen Bewegungen, 
welche von der GroBhirnrinde und der Pyramidenbahn inner­
viert werden, kommen noch mannigfache primitive Muskel­
spannungen und Bewegungen zustande, we1che nicht dem 
BewuBtsein unterstellt sind. Dazu gehoren gewisse Stellungen 
und Bewegungendes Kopfes, der Schulter, des Rumpfes, nament­
lich diejenigen, welche beim aufrechten Stehen und beim Gang 
notwendig sind. Ferner jene Einstellung der Glieder, welche als 
Mitbewegung bei jeder Aktion z. B. beim Heben einer Last, beim 
Abfeuern eines Gewehres erforderlich ist, auch die Mimik, also 
der Ausdruck der Gemiitsbewegung im Gesicht und den iibrigen 
Muskeln des Korpers. Diese Bewegungen, zu denen auch gewisse 
automatische Reflexaktionen gehoren, werden von dem extra­
pyramidalen motorischen System innerviert. Erkrankungen seiner 
Zentren, z. B. des Globus pallid us, auBern sich in einer auffalligen 
Bewegungsarmut namentlich auch der mimischen Gesichts­
muskulatur (Maskengesicht), der Gang wird schleppend, weil 
die Muskulatur des Rumpfes und der Arme nicht mehr in 



396 Das Nervensystem. 

der iiblichen Weise mitwirkt, alle Bewegungen sind verlang­
samt durch jene Muskelrigiditat, welche jede rasche Bewegung 
unmoglich macht. Bei anderen Erkrankungen der extrapyra­
midalen Zentren: des roten Kerns, des Putamens und des damit 
zusammenhangenden Nucleus caudatus macht sich eine Storung 
im normalen Ablauf der Bewegungen geltend, indem an Stelle 
der Steifigkeit choreatische Zuckungen, Athetosebewegungen 
und Tremor sich einstellen (s_ S.402). 

Priifung der Motllitllt. 
Man priift, ob sich die einzelnen Muskeln und Muskelgruppen 

unter dem Willensimpuls richtig und mit normaler Kraft zu­
sammenziehen. Die Kraft, mit welcher die Muskelkontraktionen 
erfolgen, wird in der Weise beurteilt, daB man den Patienten 
auffordert eine Muskelkontraktion, z. B. einen Handedruck, 
die Beugung oder Streckung eines Gliedes auszufiihren, und 
indem der Arzt versucht, diese Muskelbewegung zu iiberwinden 
oder zu hemmen. - Ferner ist zu beobachten, ob Bewegungen 
einfacher und komplizierter Art in normaler Sicherheit und Be­
wegungsfolge, also eutaktisch, ausgefiihrt werden, oder ob 
sie unsicher, ausfahrend (ataktisch), von unwillkiirlichen Im­
pulsen unterbrochen (choreatisch) oder zitternd erfolgen. -
Ferner priife man, ob die Muskeln in Ruhezustand den normalen 
Spannungsgrad besitzen, also jenen normalen Ton us, der ihre 
Bereitschaft zur Zusammenziehung andeutet. Bei gestei­
gertem Tonus fiihlen sich die Muskeln hart, gespannt an, sie 
setzen einer passiven Dehnung, besonders bei rascher, passiver 
Streckung und Beugung der Glieder einen federnden Wider­
stand entgegen (Hypertonie). Nimmt die Muskelspannung noch 
mehr zu, so fiihrt sie zu Dauerverkiirzungen (Contracturen). 
Die spastischen Zustii.nde und Lahmungen pflegen mit einer 
Steigerung der Sehnenreflexe einherzugehen. Von dieser 
spastischen Hypertonie der Muskulatur, welche sich nach 
Unterbrechung der Pyramidenbahn findet, muB jene vermehrte 
Mus kelrigid ita t und Bewegungssteifigkeit unterschieden 
werden, welche sich bei Erkrankungen des extrapyrarnidalen 
Systems, besonders des Linsenkernes und der Substantia nigra 
findet. Bei passiven Bewegungen zeigen dabei die Muskeln 
nicht jenen federnden Widerstand, und sie schnellen nicht 
in die Ausgangsstellung zUrUck, sondern sie folgen der pas­
siven Streckung langsam, widerstrebend, und verharren in 
der neuen Stellung langere Zeit (wachserne Biegsamkeit). 
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Bei vermindertem Tonus (Hypotonie) fiihlen sich die 
Muskeln schlaff an. Sie setzen passiven Bewegungen keinerlei 
Widerstand entgegen und die Gelenke erhalten dadurch einen 
abnormen Grad von Beweglichkeit. Abnorme Schlaffheit und 
Dehnungsflihigkeit der Muskeln bei erhaltener Muskelkraft 
findet sich u. a. bei der Tabes: man kann solchen Patienten 
den Kopf zwischen die Knie legen. - J ene Paresen und 
Ui.hmungen, welche mit Hypotonie einhergehen, werden als 
schlaffe" Lahmungen bezeichnet, sie gehen gewohnlich mit 
Verminderung oder Aufhebung der Sehnenreflexe einher, und 
sind charakteristisch fUr eine Lasion des peripherischen 
motorischen Neurons, also der grauen Vorderhorner des Riicken­
marks oder der peripherischen Nerven. 

Ferner muB untersucht werden, ob die Muskeln ein normales 
Volumen darbieten, oder ob sie atrophisch sind: Wenn 
eine Muskelgruppe Iangere Zeit hindurch vollstandig untatig 
ist, z. B. bei krankhafter Fixation der Glieder oder wenn schmerz­
hafte Erkrankungen der Gelenke jede Bewegung unterdriicken, 
so verfallt sie der Abmagerung und Atrophie, indem die MuskeI­
biindel diinner werden. Eine solche "Inakti vita tsa trophie" 
tritt bisweilen auch auf, wenn bei schweren cerebralen Lasionen 
jede Bewegung eines Gliedes unmoglich wird. Die atrophierenden 
Muskeln behalten dabei ihre elektrische Erregbarkeit, doch pflegt 
diese quantitativ herabgesetzt zu sein. - Wenn dagegen der 
peripherische motorische Nerv durchtrennt ist, so degeneriert sein 
peripherischer Abschnitt in wenigen Tagen. Er existiert also nicht 
mehr und ist dementsprechend fiir den elektrischen Strom nicht 
mehr erregbar. Das gleiche gilt dann, wenn die groBen motorischen 
Ganglienzellen im Vorderhorn oder in den motorischen Kernen der 
Hirnnerven zugrunde gehen oder wenn die peripherischen Nerven 
infolge von Gifteinwirkung (AIkohoI, Blei, Arsenik, Diphtherie­
gift) eine Degeneration erfahren. Bei solchen Zerstorungen der 
motorischen Nerven und ihrer Endplatte empfangt die quer­
gestreifte Muskulatur keinerlei Impulse mehr, sie wird vollig 
schlaff und sie atrophiert viel rascher und vollstandiger, als unter 
dem Einflu13 der einfachen Inaktivitat bei erhaltenem Nerven. 
Wenn der Nerv zugrunde gegangen ist, kann der Muskel vom 
Nerven aus fiir den elektrischen Strom nicht mehr erregt werden. 
Der rasch unterbrochene faradische Strom wirkt ausschlie13lich 
durch den Nerven und dessen Endplatte auf den Muskel und 
deshalb spricht bei peripherischen Nervendegenerationen auch der 
Muskel auf den faradischen Strom nicht mehr an. Dagegen 
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kontrahiertsich der entnervte Muskel noch unter dem Einflul3 
der SchlieBung oder Offnung des galvanischen Stroms, aber er 
reagiert darauf nicht wie der normal innervierte Muskel mit 
einer blitzfOrmigen, sondern vielmehr mit einer tragen Zuckung. 
Diese Entartungsreaktion kommt bei allen denjenigen Zu­
standen vor, bei welchen entweder die Vorderhorner des Riicken­
marks und die Kerne der motorischen Hirnnerven oder die 
motorischen Nerven selbst einer Schadigung unterlagen. 

Findet die Degeneration der motorischen Ganglienzellen in 
den Vorderhornern oder den Hirnnervenkernen langsam statt, 
wie z. B. bei den spinalen Muskelatrophien und der Bulbar­
paralyse, dann sieht man in den degenerierenden Muskeln 
"fibrillare Zuckungen", d. h. das Aufspringen einzelner 
Muskelfasern, das aber zu keinem Bewegungsakt fiihrt. 
Diese fibrillare Zuckungen fehlen dagegen, wenn eine Unter­
brechung und Degeneration die peripherischen Nerven zerstort 
hat. - Da bei allen peripherischen Lahmungen der Muskeltonus 
vollstandig aufgehoben ist und die Muskeln schlaff sind, so 
bezeichnet man diese peripherischen Lahmungen auch als 
schlaffe Lahmungen. 

In ahnIicher Weise kann man auch an den motorischen Hirnnerven 
zentrale und peripherische Lahmungen unterscheiden. 

Bei zentralen Lahmungen des Facialis, also bei Zerstiirung der' 
jenigen Bahn, welche von der Grof3hirnrinde durch die innere Kapsel 
zum Facialiskern der anderen Seite .. zieht, pflegt die Lahmung haupt­
sachlich die mittleren und unteren Aste zu betreffen, also die Muskeln 
der Wange und der Lippen, wahrend der sogenannte "obere FaciaIis", 
also die Muskulatur der Stirn und der Orbicularis palpebrarum nicht 
oder nur wenig beteiligt sind. Die elektrische Erregbarkeit des Facialis 
bleibt intakt und es kann sich mit der Zeit eine gewisse Contractur der 
gelahmten Gesichtshalfte einstellen. - Bei den peripherischen Facia­
lislah mungen, welche den Facialiskern in der Oblongata oder den 
Nerven namentlich wahrend seines Verlaufes durch das Felsenbein be­
treffen, sind die gelahmten Muskeln auf de r s e I ben Seite schlaff, und 
das ganze Muskelgebiet des Gesichtsnerven einschlief3lich der Muskeln der 
Stirn und des Augenschlusses sind gelahmt. Mit dem elektrischen Strom 
laf3t sich Entartungsreaktion nachweisen. 

Bei zentralen Lahmungen des Hypoglossus weicht die Zunge beim 
Herausstrecken nach der gegeniiberliegenden Seite ab, die Muskulatur 
der gelahmten Zungenseite ist nicht atrophisch und ihre Bewegungs­
fahigkeit stellt sich meist bald wieder her. Bei Lasionen des Hypoglossus­
kernes und seines Nerven atrophiert die gleichseitige Zungenhalfte 
bald zu einem schlaffen Sack, sie zeigt bei Kernlahmungen, z. B. bei der 
Bulbarparalyse lebhafte fibrillare Zuckungen und Entartungsreaktion 
mit trager wurmfiirmiger Zuckung. 
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Ataxie. 
A taxie nennt man die Unfahigkeit, bei erhaltener Kraft 

die einzelnen Muskelbewegungen zu einer bestimmten Aktion zu 
koordinieren, also denjenigen Zustand, bei welchem der Kranke 
Bewegungen, die er fruher geschickt machte, ungeschickt aus­
fUhrt. Man pruft auf Ataxie, indem man den Kranken kompli­
zierte Bewegungen ausfUhren laBt; man fordert ihn auf, mit der 
Fingerspitze die Nase oder eine Fingerspitze der anderen Hand 
zu beruhren, einen Knopf zuzuknopfen, zu schreiben, zu stricken, 
auf einer Linie zu gehen, sich umzudrehen, mit dem FuB einen 
Kreis zu beschreiben, mit der Ferse des einen Beins das Knie des 
anderen Beins zu beruhren usw. An den Beinen zeigt sich die 
Ataxie dadurch, daB die Kranken breitspurig stehen, schwanken 
und mit steifen Beinen schleudernd oder stampfend gehen. Ataxie 
kann dadurch zustande kommen, daB die Tiefensensibilitat, 
also die Sensibilitat der Muskeln, Sehnen und Gelenke gestort 
ist, und daB die Bewegungen nicht mehr unter der fortwahren­
den Kontrolle des Muskelsinnes ausgefUhrt werden (sensorische 
Ataxie). Dies ist hauptsachlich der Fall bei der Tabes dor­
salis. Auch die Ataxie, welche bei peripherischer Neuritis, z. B. 
alkoholischer und diphtherischer Art, auf tritt, kann wohl in 
derselben';Weise erklart werden. Wenn die Patienten ihre Be­
wegungen'"nicht mit den Augen kontrollieren konnen (im Dunkeln 
oder bei geschlossenen Augen), dann nimmt diese Form der Ataxie 
wesentlich zu. LaBt man solche Kranke bei geschlossenen FuBen 
stehen, so geraten sie ins Schwanken und in Gefahr umzufallen, 
sobald sie die Augen zumachen (Rombergsches Ph1i.nomen). 

AuBerdem wird Ataxie beobachtet bei Erkrankungen der 
motorischen Hirnrinde (corticale Ataxie), ferner bei Kleinhirn­
erkrankungen. Diese cerebellare Ataxie au Bert sich haupt­
sachlich in Unsicherheit der Korperhaltung und Schwanken 
beim Gehen und Stehen (statische Ataxie). Sie wird durch die 
Kontrolle der Augen nicht gebessert und deshalb bei Augen­
schluB nicht gesteigert. Diejenige Ataxie, welche sich bei mul­
tipler Sklerose findet und die sich nicht nur in Unsicherheit 
der Bewegungen, sondern auch in Zittern auBert, durfte auf 
Storungen der koordinierenden Zentren zu beziehen sein und 
wird gleichfalls nicht starker bei SchluB der Augen. 

Motorische Reizerscheinungen. 
Krampfe sind grobe unwillkurliche Muskelkontraktionen. 

Man unterscheidet: 
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1. klonische Krampfe. d. h. unterbrochene kurzdauernde 
Zuckungen und 

2. tonische Krampfe. langer anhaltende (tetanische) 
M uskelkontraktionen. 

Sind die klonischen Zuckungen fiber den ganzen Korper 
verbreitet. so bezeichnet man sie als Konvulsionen. betrifft 
die tonische Starre die gesamte Korpermuskulatur oder einen 
groBen Teil davon. so spricht man von Tetanus. Als Trismus 
bezeichnet man einen tonischen Krampf der Kaumuskulatur. 

Konvulsionen konnen bei verschiedenen Gehirnerkrankungen vor­
kommen, besonders bei solchen, welche einen Reiz auf die Hirnrinde 
ausiiben oder diese schadigen, so z. B. bei Verletzungen und Geschwiilsten 
der Hirnrinde und in ihrer Nachbarschaft, ferner bei allen Zustanden, die 
mit einer Steigerung des Gehirndruckes einhergehen, z. B. hei Meningitis. 
Bei Erkrankungen, welche den motorischen Teil der Hirnrinde betreffen, 
beginnen die klonischen Krampfe in derjenigen Muskelgruppe, welcher 
die erkrankte und gereizte Rindenstelle entspricht, also z. B. in der linken 
Gesichtsmuskulatur, wenn der Herd im unteren Teil der rechten vorderen 
Zentralwindung sitzt, und sie verbreiten sich von da aus weiter, ent­
sprechend der Anordnung der motorischen Rindenzentren; im gegebenen 
Faile also auf den linken Arm und das linke Bein. BewuBtlosigkeit tritt 
dabei meist erst dann auf, wenn die Krampfe auch auf die andere 
Korperhalfte iibergehen. Man nennt diese kortikal bedingten, in gesetz­
maBiger Weise verlaufenden Konvulsionen: J a c k s 0 nsche Rindenepilepsie. 

Bei der eigentlichen, sogenannten genuinen Epilepsie beginnt 
der Anfall, oft nachdem gewisse Gefiihlserscheinungen von seiten der 
Lichtempfindung, des Gehirns oder allgemeine Angst vorangegangen sind 
(Aura), mit einem Schrei und mit allgemeiner tonischer Starre, welche 
meist auch die Atmungsmuskulatur ergreift und dadurch zu Atmungs­
stillstand und Cyanose fiihrt. Der Kranke stiirzt hin, alsbald folgen doppel­
seits ausgebreitete klonische Krampfe. bei den en der Kranke sich oft die 
Zunge zerbeiBt und anderweitige Verletzungen zuzieht. Nach dem Auf­
horen der Krampfe bleibt der Kranke noch eine gewisse Zeit in der tiefen 
BewuBtlosigkeit, die den ganzen Anfall begleitet, und erwacht dann 
mit wiistem Kop£. Die Pupillen sind wahrend des Insults und oft noch 
kurze Zeit dariiber hinaus reaktionslos. Hinterdrein vollige Amnesie, 
d. h. die Kranken wissen sich des Anfalls nicht zu erinnem. Neben diesen 
groben Anfallen kommen bei der genuinen Epilepsie auch kleine Anfalle 
vor, bei denen der Kranke nur fiir einige Sekunden oder Minuten das 
BewuBtsein verliert, ohne dabei Krampfe zu zeigen (petit mal, Absencen). 

AuBerdem kommen Konvulsionen mit BewuBtlosigkeit noch vor 
bei Uramie infolge akuter und chronischer Nephritis und bei der Eklampsie 
der schwangeren oder frisch entbundenen Frauen; schlieBlich stellen sich 
Konvulsionen (Fraisen) nicht selten ein bei Kindern, besonders solchen 
mit abnorm erregbarem Nervensystem, im Beginn fieberhafter Krank­
heiten, bei Verdauungsstorungen und bei dem Spasmus glottidis der 
Sauglinge. 

Als Tetanus im engeren Sinne, oder Starrkrampf, bezeichnet 
man eine anhaltende oder in Anfallen, besonders bei jeder Erschiitterung, 
auftretende und sich steigernde Starre des ganzen Korpers, auch des 
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Gesichts mit Riickwartsbeugung der Wirbelsaule (Opisthotonus), Trismus 
und grinsender Verzerrung der Gesichtsmuskulatur. Die Krankheit, 
welche nach einer Inkubation von <i-U Tagen meist mit Fieber und 
Schmerzen einhergeht und in sehr vielen Fallen tiidlich verlauft, ist er­
zeugt durch lnfektion einer Wunde mit Tetanusbacillen (s. Seite 319). 

Onter dem Namen Tetanie versteht man eine von Tetanus weit 
verschiedene chronische Krankheit, bei welcher Anfalle von tonischen 
Krampfen der oberen Extremitaten mit Schreibhaltung der Hande und 
Beugestellung der Arme, bisweilen auch Starre des Gesichtes, seltener 
der unteren Extremitaten auftreten. Durch Druck auf den Sulcus bici­
pitalis internus oder durch feste Umschnilrung des Oberarms mit einer 
Binde lal3t sich bei den Kranken meist cin Krampf der Hande hervor­
rufen (Trousseausches Phanomen). Aul3erdem bcsteht erhiihte mecha­
nische Erregbarkeit der Nerven, so dal3 z. B. durch Beklopfen des Facialis, 
oder durch Herabstreichen Yom Jochbogen nach abwarts ein blitzartiges 
Zucken der Gesichtsmuskulatur hervorgerufen wird (C h v 0 s t e k sches 
Symptom), auch findet sich erhiihte elektrische Erregbarkeit, so daB 
schon bei Anwendung von ganz schwa chen galvanischen Striimen (U,1 
Milliampere) Muskelzuckung eintritt (E r b sches Zeichen). Das Be in­
ph ano men (S ch les i nger) prasentiert sich folgendermal3en: Erfal3t 
man das im Kniegelenk gestreckte Bein und beugt stark im Hiiftgelenk 
ab, so stellt sich nach langerer Zeit (spates tens 2 Minuten) ein Streck­
krampf im Kniegelenk bei extremer Supination des Ful3es ein. Tetanie 
kommt unter anderem vor, wenn die Glandulae parathyreoideae zu 
beiden Seiten der Schilddriise entfernt worden waren oder auch bei Magen­
krankheiten, bei Schwangerschaft, sowie in Verbindung mit Spasmus 
glottidis bei elenden rachitischen Kindern, und dieser Zustand erhiihter 
Nervenerregbarkeit der Kinder wird als Spasmophilie bezeichnet. 

Zitterbewegungen finden sich entweder im willldirlich 
bewegten Muskel, zumal bei Bewegungen, welche cine ge­
wisse Prazision erfordern: Intentionstremor (z. B. bei Sclerosis 
multiplex), oder im ruhenden Muskel, z. B. bei der Paralysis 
agitans (Parkinsonsche Krankheit). 

Die letztere ist durch ein rhythmisches Zittern und Schiittcln der 
Finger, Hande und Fiil3e, oft auch des Kopfes und Gesichtes ausgezeichnet, 
das bei ruhendem Muskel am starksten ist und bei Bewegungen geringer 
wird oder sistiert. Aile Bewegungen sind verlangsamt, Gesichtsausdruck 
unbeweglich, Kiirperhaltung steif, vorniibergebiickt, Knie gebeugt. 
Gang mit kleinen Schritten, vorniiberfallend. Allgemeine Muskelsteifigkeit. 
Die Krankheit ist unheilbar und Whrt im Laufe von Jahren zu immer 
griil3erer Einschrankung der Bewegungsmiiglichkeit. Ein ganz ahnliches 
Krankheitsbild, der sogenannte Parkinsonismus, kommt auch im An­
schluO an die Infektionskrankheit, die Encephalitis lethargica vor. 

Ein sehr rascher Tremor findet sich an den Handen bei 
der Basedowschen Krankheit; ein groberer Tremor wird be­
obachtet bei Bleikrankheit (Tremor saturninus), bei chronischer 
Quecksilbervergiftung (Tremor mercurialis), Alkoholismus, im 
Greisenalter. GlObes Zittern cinzelner Glieder oder des ganzen 
Korpers, oft ein richtiger Schiitteltremor findet sich nicht 
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selten bei schweren funktionellen Neurosen, besonders nach 
heftigen Schreckerlebnissen; z. B. bei Kriegsteilnehmern nach 
Verschiittungen, Granatexplosionen oder anderen psychischen 
Erschiitterungen. 

Ein Zittern der Augapfel wird als Nystagmus bezeichnet; 
die beiden Bulbi konnen dabei entweder um die sagittale Achse 
gedreht werden (Nystagmus rotatorius) oder zuckende Be­
wegungen in horizontaler Richtung ausfiihren. Am deutlichsten 
wird dieser Nystagmus horizontalis meist dann, wenn der 
Kranke den Blick stark nach der Seite wendet. Diese Form 
des Nystagmus kommt besonders haufig bei Sclerosis multiplex 
vor, ferner auch bei Erkrankungen des Kleinhirns und des 
Vestibularapparates. Bei den letzteren ist es wichtig zu beurteilen, 
ob die Nystagmusbewegungen nach rechts oder nach links 
gerichtet sind, und zwar ist die langsame Phase der Augen­
bewegungen, nicht das rasche Zuriickschnellen dafiir maBgebend 
(siehe Priifung der Labyrinthfunktionen nach Baranyi). Nys­
tagmus horizontalis und namentlich N. rotatorius kann auch 
angeboren vorkommen, besonders bei Schwachsichtigkeit oder 
Albinismus. 

Choreabewegungen sind ungewollte und ungeordnete 
rasche Bewegungen der Extremitaten- und Gesicbtsmuskulatur, 
welche die willkiirlichen Bewegungen unterbrechen und hemmen; 
sie finden sich bei dem Veitstanz (Chorea minor) und stehen 
dabei vielleicht in Beziehung zu Funktionsstorungen im Bereich 
des Putamen, der hinteren Thalamusabschnitte sowie der Binde­
arme. Sie konnen in manchen Fallen halbseitig nach Hemi­
plegien auftreten. Bei Chorea erweist sich die Muskulatur als 
hypotonisch, sie stellt also gewissermaBen das Gegenstiick der 
spastischen Dauercontracturen und der Muskelrigiditat dar. 

Durch groBere GleichfOrmigkeit und durch die Beschran­
kung auf einzelne Muskelgruppen unterscheiden sich davon die 
mehr zuckungsartigen Bewegungen, welche man als Tic be­
zeichnet; sie treten am haufigsten an den Hals- und Schulter­
muskeln, sowie am Gesicht auf; Z. B. wird der Kopf zur Seite 
gedreht und die Schulter gehoben. 

Ais A thetose bewegungen bezeichnet man unwillkiir­
liche abwechselnde Kontraktionen verschiedener Muskelgruppen, 
die bald zu allgemeiner Spannung, bald zu langsam ineinander 
iibergehenden iibermaBigen Bewegungen einzelner Gliedab­
schnitte, besonders der Hand fiihren; sie treten bisweilen nach 
Hemiplegien auf, besonders nach cerebraler Kinderlahmung, und 
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sind dann auf die paretische Korperh1iJfte beschrankt. Athetose 
wird hauptsachlich bei solchen Krankheitsprozessen beobachtet, 
welche in der Gegend der Bindearme, ferner des roten Kerns, in 
der Regio subthalamic a oder auch im Linsenkern gelegen sind. 
Doppelseitige Athetose ohne Uihmungserscheinungen kommt als 
besondere Krankheit bei doppelseitigen Degenerationsprozessen 
der erwahnten Gehirnregionen besonders des Putamens vor. 

:\Iitbewegungen sind unwiIlkiirliche Bewegungen, z. B. des 
Gesichtes oder des Armes, welche bei wiIlkiirlicher Bewegung 
anderer Korperteile, z. B. beim Gehen, eintreten; sie kommen 
bei manchen Hemiplegien und besonders bei cerebralen Kinder­
lahmungen vor. 

Bei cerebralen Hemiplegien wird haufig das Striimpell­
sche Phanomen beobachtet: Wenn der Kranke das paretische 
Bein im Hiiftgelenk und Kniegelenk beugt, z. B. bei Bettlage 
von der Unterlage erhebt, spannt sich die Sehne des Tibialis 
anterior an und der FuB wird dadurch nach einwarts gedreht 
und dorsal flektiert; es ist dies ein Zeichen dafiir, daB nur Massen­
bewegungen aIler funktioneIl zusammengehoriger Muskeln, 
nicht aber Individualbewegungen einzelner Muskeln moglich 
sind. 

Priifung des elektrischen Verhaltens. 
Diese muB mit beiden Stromesarten, dem faradischen (unter­

brochenen) und dem galvanischen (konstanten) Strom vorgenommen 
werden, und zwar sowohl durch direkte Applikation auf den Muskel, 
als auch durch indirekte Reizung des letzteren vom Nerven aus. Der 
eine, indifferente, Pol (groBe, plattenfOrmige Elektrode) wird auf 
<.las Sternum oder den Nacken aufgesetzt, der andere, differen te Pol 
auf den zu untersuchenden Nerven oder Muske!. Als differenter Pol dient 
eine kleine Elektrode, da flir den Effekt der elektrischen Reizu ng in 
erster Linie in Betracht kommt, daB der Strom mit moglichst groBer 
Dichtigkeit den zu reizenden Punkt treffe. Die Dichtigkeit ist aber 
desto groBer, ie kleiner der Querschnitt der Elektrode und ie groBer 
die StromsUirke ist. 

Sowohl die Elektrodenplatten als auch die Haut des Patienten mlissen 
mit warmem Wasser gut durchfeuchtet sein, damit die Leitungswider­
stande moglichst herabgesetzt werden. Die Lage der Punkte, von welchen 
aus ein Nerv oder Muskel gereizt werden kann, ergibt sich aus den Ab­
bildungen 147 bis 151. Indem man von schwachen zu starkeren Stromen 
vorschreitet, ermittelt man, bei welcher Stromstarke die erste minimale 
M uskelkon traktion ein tri tt. 

Man beginnt die Untersuchung mit dem farad is chen Strom, und 
zwar verwendet man den Strom der sekundaren Spirale; als MaB der 
Stromstarke wird der Rollenabstand (RA) in Millimetern angegeben; 
der Strom wird desto starker, ie mehr die sekundare Rolle der primaren 
genahert und liber diese hinaufgeschoben wird; ie geringer also der 

26* 
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Abstand beider Rollen ist. Aul3erdem kann der faradische Strom auch 
abgestuft werden durch Verschiebung des Eisenkerns, indem der Strom 
desto starker wird, je tiefer der Eisenkern in die prim are Spule hinein­
geschoben wird. Der Strom ist also am starksten, wenn die beiden 
Rollen ganz tibereinander geschoben und der Eisenkern eingeschoben sind. 

Bei der Prtifung mit dem galvanischen Strom setzt man zu­
erst die Kathode 1 (den negativen Pol) auf den zu untersuchenden Nerven 
oder Muske!. Indem man zunachst nur eine ganz geringe Stromstarke 
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Abb.140. 

anwendet und diese durch Handhabung des Rheostaten langsam an­
schwellen laBt, bestimmt man, bei welcher geringsten Stromstarke in 
dem Moment, wo der Strom geschlossen wird, eben eine minimale 
Zuckung auftritt (Kathodenschliel3ungszuckung KaSZ). Man notiert 
die Stromstarke, indem man das Galvanometer abliest. 

Hierauf wendet man den Strom bei geoffneter Kette am Kommutator 
(von N, Normalstellung, auf W, Wechsel), wodurch die Reizelektrode 

1 Zur Unterscheidung der beiden Pole taucht man die Enden 
der Leitungsdrahte in ]odkalium-Starke-Losung, an der Anode bilden 
sich blaue Wolken durch freiwerdendes lad. - Oder man taucht die 
Enden der Leitungsdrahte einfach in Wasser; durch die aufsteigenden 
Gasblaschen des ausgeschiedenen Wasserstoffs kann die Kathode er­
kannt werden, wahrend an der Anode rasche Oxydation durch den frci­
werdenden Sauerstoff auftritt und sich keine Gasblasen bilden. 
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zur Anode wird (= dem positiven Pol), und bestimmt das Zuckungs­
minimum bei SchlieBung (AnodenschlieBungszuckung AnSZ) und bei 
Offnung (Anodenoffnungszuckung AnOZ). Schlie Bung und Offnung des 
Stromes muB bei unverriickter Haltung der Elektroden an der Unter­
brechungselektrode vorgenommen werden. 

Unter normalen Verhaltnissen treten die Reizungserfolge bei all-
mahlich wachsender Stromstarke in nachstehender Reihe auf: 

1. KathodenschlieBungszuckung: KaSZ, 
2. Anodenoffnungszuckung: AnOZ, 
3. AnodenschlieBungszuckung: AnSZ, 
4. KathodenschlieBungstetanus: KaSTe (dauemde Kontraktion bei 

KaS), 
5. Kathodenoffnungszuckung: KaOZ, 

d. h. bei A nwendung der schwachsten, eben nur wirksamen Strome er­
zeugt nur die SchlieBun~ des Stromes bei Anwendung der Kathode eine 
Zuckung; bei etwas starkeren Strom en wird die KathodenschlieBungs­
zuckung starker und es treten auch bei Applikation der Anode sowohl 
bei Offnung wie bei SchlieBung des Stromes Zuckungen auf. Bei starken 
Stromen wird bei StromschluB die Kontraktion an der Kathode dauernd, 
d. h. statt einer kurzen Zuckung tritt eine tetanische Kontraktion des 
Muskels ein, wahrend SchluB und Offnung an der Anode noch eine ein­
fache Zuckung erzeugt. Hierauf kann man bisweilen bei langsamem 
Einschleichen zu starken Stromen auch eine Offnungszuckung an der 
Kathode beobachten. 

Dieses Gesetz gilt jedoch vorzugsweise fiir die indirekte Reizung 
vom Nerven aus; bei direkter Applikation der Elektrode auf den Muskel 
treten hauptsachlich SchlieBungszuckungen auf, und AnSZ kann auch 
normalerweise der KaSZ naheriicken oder gleich werden. 

Die Zuckungen sind normalerweise kurz, blitzartig und lassen sich 
sowohl vom Nerven, als auch vom Muskel aus erzeugen. 

Die Stromstarke (J) wird ausgedriickt in MilIiamperes und wird 
am Galvanometer bei geschlossenem Strom abgelesen. 

E 
Nach dem Ohmschen Gesetz ist J= W; d. h. die Stromstarke 

oder Intensitll.t Jist proportional der elektromotorischen Kraft E (z. B. der 
Elementenzahl) und ist umgekehrt proportional der Summe der im Strom­
kreis vorhandenen Widerstande. Ein Amp ere ist diejenige Stromstarke 
(J), welche durch die elektromotorische Kraft E = 1 Volt in einem 
Stromkreis vom Widerstand W = 1 Ohm erzeugt wird. Ein Ampere 
. I 1 Volt V I· 9 d I k . h K f . 1st a so = 1 Ohm; lot 1St = 10 er e e tromotonsc en ra t elDes 

Daniellschen Elementes, 1 Ohm ist gleich dem Widerstand einer Queck­
silbersaule von 106 em Lange und 1 qmm Querschnitt (= 1,06 Siemens­
Einheiten). Zu medizinischen Zwecken kommen nur Stromstarken bis 
zu hochstens 20 Tausendstel (Milli-) Amperes in Anwendung. KaSZ tritt 
bei oberflachlich gelegenen motorischen Nerven in der Norm bei Strom­
starken von 1-3 MA ein. 

Die Stromstarke variiert man entweder durch Einschalten ver­
schierlen zahlreicher Elemente, oder mittels eines Rheostaten, durch 
welchen verschieden abgestufte Widerstande eingeschaltet werden. Wenn 
der Rheostat, wie in den meieten Apparaten im "NebenschluB" eingefligt 
ist, so wird der Hauptstrom, welcher durch den Klirper geht, desto 
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starker, je mehr Widerstande durch den Rheostaten in die Nebenleitung 
eingeschaltet werden; steht dagegen der Rheostat im Hauptstromkreis, so 
wird durch Vermehrung der Widerstande die Stromstarke herabgesetzt. 

Die Widerstande der trockenen Epidermis sind anfangs sehr groB 
(ungefahr 6000-4.000 Ohm); bei langerer Einwirkung des galvanischen 
Stromes und bei grundlicher Durchfeuchtung werden diese Widerstande 
bedeutend herabgesetzt (auf etwa 2000 Ohm), so daB bei Anwendung 
mittelstarker Strome bei gleichbleibender elektromotorischer Kraft, 
also z. B. bei der gleichen Elementenzahl (E) die Stromstarke (J) bis zu 
einem gewissen Punkte wachst. Ein Strom, der im Beginn der Unter­
suchung nicht empfunden wurde und keine Zuckung gab, kann bei dauem­
dem StromschluB und Verminderung der Widerstande ohne Veranderung 
der Elementenzahl so anwachsen, daB er deutliche Zuckungen hervorruft 
und schmerzhaft wird. 

Bei der Basedowschen Krankheit (Hyperthyreose) ist der Wider­
stand der dunnen und fast standig von SchweiB durchtrankten Haut 
erheblich herabgesetzt, bei dem Myxodem (Hypothyreose) derjenige der 
gedunsenen trockenen Haut gesteigert. 

a) Quantitative Verilnderungen der elektrischen Erregbarkeit. 

Einfache Steigerung oder Herabsetzung wird bei halbseitiger Affek­
tion ermittelt durch Vergleich mit der anderen Korperhalfte oder durch 
Prufung analoger Punkte, die bei Gesunden annahemd gleiche Erregbar­
keit zeigen: namlich des Nerv. frontalis, des Nerv. ulnaris oberhalb 
des Olecranon und des N erv. peroneus zwischen Kniekehle und Capi­
tulum fibulae. Dabei ist nicht zu vergessen, daB die Leitungswiderstande 
der Haut an verschiedenen Korperstellen und bei verschiedenen lndi­
viduen verschieden sein konnen. 

Einfache Steigerung der elektrischen Erregbarkeit, so daB sehr 
geringe Stromstarken, die bei gesunden Menschen wirkungslos sind, 
bereits Muskelzuckungen erzeugen, finden sich u. a. bei Tetanie und nach 
Blitzschlag. 

Einfache Herabsetzung kann sich bei allen lange bestehenden 
Lahmungen entwickeln, die mit Muskelatrophie einhergehen, 50 nach 
cerebralen Lahmungen und bei Muskelschwund, z. B. nach Gelenkleiden 
und bei Muskeldystrophie. 

Bei hochgradiger Herabsetzung wird schlieBlich nur durch 
Stromwendungen bei geschlossener Kette von der Anode zur Kathode 
(Voltasche Alternative) bei starksten Stromen eine Zuckung erzeugt, 
und auch diese kann erloschen. 

Wenn man als Reizelektrode eine solche von 2 cm Durchmesser 
(3 qcm) verwendet, so findet man nach Stin tzing beim gesunden Menschen 
die folgenden Grenzwerte fur die elektrische Erregbarkeit. 

Da die verschiedenen faradischen Apparate bei gleichem Rollen­
abstand nicht die gleiche Stromstarke liefern, 50 vergleicht man zuerst 
an einem normalen Menschen die Erregbarkeitsverhaltnisse mit den 
Stintzingschen Zahlen und berucksichtigt die Differenz. 
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Nerven 

Facialis • 
Musculocutaneus 

Medianus 
Radialis. 
Femoralis 
Peroneus 

Ulnaris und 

Erregbarkeit: 
galvanische in 

Milliampere 
1,0-2,6 

0,1-1,6 
0,9-2,7 
0,'-1,7 
0,2-2,0 
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faradische 
in mm Rollenabstand 

130-110 

aO-110 
120- 90 
120-100 
127-100 

b) Qualitative Verlnderung der elektrischen Erregbarkeit: En t­
artungsreaktion (EaR). 

Wenn ein motorischer Nerv z. B. nach einer Durchschneidung der 
Degeneration verfallt, so nimmt seine elektrische Erregbarkeitim Laufe 
einer Woche schnell ab und sie ist zu Beginn der zweiten Woche ganz er­
loschen, und zwar sowohl fiir den faradischen wie auch fiir den konstanten 
Strom. Die von dem durchschnittenen Nerven versorgten Muskeln 
verhalten sich, nachdem der Nerv viillig degeneriert ist, wie "entnervte" 
Muskeln, sie sind fiir die kurzdauernden StromstiiBe des faradischen Stromes 
unerregbar; fiir direkte Reizung mit dem galvanischen Strom bleiben die 
Muskeln dagegen noch wochenlang erregbar, doch reagieren sie nicht wie 
der normale IIluskel mit einer blitzartigen, sondern mit einer tragen, wurm­
artigen Kontraktion, auch ist das Zuckungsgesetz gewiihnlich in der Weise 
verandert, daB die Anoden-SchlieBungs- und -Offnungszuckungen bei 
geringer"'r Stromstarke auftreten als die KathodenschlieBungszuckungen. 
Diese direkte Erregbarkeit der Muskeln fiir den galvanischen Strom ist 
in den ersten Wochen iibermaBig groB, d. h. sie tritt bei geringerer 
Stromstllrke auf als am gesunden Muskel; spater sinkt sie jedoch allmah­
Iich und nach Ablauf von Monaten ist auch sie erloschen (5. S. '10). 

Der seines motorischen Nerven beraubte Muskel degeneriert im Laufe 
von Monaten vollstiindig, so daB kallm mehr Muskelfasern iibrig bleiben. 
Tritt an der Durchschneidungsstelle eine Wiedervereinigung der Nerven­
enden cin, so wird das peripherische, degenerierte Stiick des Nerven 
von der Durchschneidungsstelle aus allmahlich wieder regeneriert, es 
wird fiir den zentralen Willensimpuis wieder leitungsfahig, erlangt aber 
selten vor einem Vierteljahr seine elektrische Erregbarkeit wieder und 
der zugehiirige Muskel kehrt zur normalen Zuckungsformel zuriick. Was 
hier fiir den Fall einer Durchschneidung des motorischen Nerven gesagt 
wurde, gilt natiirlich auch fiir jede andere Schadigung des Nerven, z. B. 
durch Quetschung oder durch toxische Ein£Iiisse. AuBerdem degenerieren 
die motorischen Nerven auch bei Zerstiirung und Entartung ihres moto­
rischen Kerns in den Vorderhiirnem des Riickenmarks oder in der Ob­
longata am Boden der Rautengrube. 

Diese "komplette EntartunglleakUoo" findet sich nur bei schweren 
Lilsionen der Nerven (quere Durchtrennung durch Quetschung oder 
Schnitt, schwere neuritische Degeneration, totale Degeneration der 
motorischen Kerne); bei nicht so schweren Degenerationszustanden tritt 
bisweilen keine, bisweilen eine unvollstandige "parUelle Eotartuogs­
reakUoo" ein. Bei dieser ist meist die Erregbarkeit yom Nerven aus 
erhalten, aber herabgesetzt, und ebenso bisweilen die direkte faradische 
Muskelerregbarkeit. Bei direkter galvanischer Reizung des Muskels 
findet sich jedoch Obcrerregbarkeit, Veranderung der Zuckungsformel 
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(AnSZ>KaSZ) und trager Verlauf der Zuckung; letzterer ist als 
das eigentliche Kennzeichen der EaR aufzufassen. 

Besteht vollkommene Entartungsreaktion, so darf man annehmen, 
daB es sich urn eine schwere Lahmung handelt, bei welcher eine Wieder­
herstellung entweder iiberhaupt nicht eintritt, oder nur unvollstandig 
und erst im Laufe von vielen Monaten zustande kommt. 1st dagegen bei 
einer peripherischen Lahmung die elektrische Erregbarkeit vollkommen 
normal erhalten geblieben, so ist baldige und vollstandige Wiederherstel­
lung zu erwarten. Findet sich eine partielle EaR, so steht die Prognose 
in der Mitte zwischen diesen beiden Extremen. 

Verlauf der Entartungsreaktion (nach Erb). 
1. Komplette Entartungsreaktion bei unheilbarer peripherer 
Lab mung. (Motilitat der zu den vollig zerstorten Nerven gehOrigpn 

Muskeln bleibt dauernd aufgehoben.) 

Degeneration ViiI/iger Muske!-
des NervM Muske/afrophie scltwund 
1. 3. 10. ZOo 30. '10. 50. 60. 70. 80. 90. 100. Wome 

Mofi/i/iit fttflmmllill·· I flekfr. . {Galvanism Erregb8rkeff . 
der Muskeln Faradism - , 

J M {Ga/v. und \ lies erven farad. 
" 

Nervtnv1r!elzung 
2. Komplette Entartungsreaktion bei schwerer aber heilbarer 

Schadigung des peripheren Nerven. 
IJtrop/tie d..er Muskeln 

O~eniration '. 
des NfI!eII HepnerafI;.;::.;.;o;;;.n_-=-..,----.. 

~ 
Mofi/ilif~ ••• 

Er~e:.ke/f{ Galvanisch •• ' 
der Muske/n Faradism' * .. , .' 
des Nerren { Gs/v. und ••••••••• 

farad. •••• •••• ~~ ~~ .... -. - -- --
Nerrensiitiidigung 

3. Partielle Entartungsreaktion bei leichter und bald 
heilender Schadigung des Nerven. 

Mati/ilif =- ....... / E,!k~eff{ Galvanisch ,- I ..... ~ -- '""'- ....... .' ........... .. 

der Musketn Faradism --- • ••••• .-. f..L- __ e' ._-_ 

des Nerren { Galv. und ~ ~ --••• "'" ........ '~ ~ •••• 
farad. 1'"~~""""-4-"""'r .. . ' .' .' .... 

Nervensmi'digung Wiederkehr d. willkiirf. Bewll§llllgsfi/tiske/f 
Abb. 15~156. 
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Der Stem bedeutet die Wiederkehr der verlorengegangenen willkiir­
lichen Motilitat, die aueh durch die punktierte Linie angedeutet ist. Die 
SchHingelung der ausgezogenen Linie, welche die galvanische Erregbarkeit 
des Muskels darstellt, bedeutet die qualitative V:~riinderung der direkten 
Erregbarkeit des Muskels: trage Zuekung und Anderung der Zuckungs­
formel. Wo diese Linie gestreekt, nieht gesehliingelt verlauft, bezeichnet 
sie qualitativ normales Verhalten der galvanischen Muskelerregbarkeit. 

Entartungsreaktion findet sich bei traumatischen Schiidigungen und 
bei den Degenerationen der peripherischen motorisehen Nerven, z. B. 
bei Bleilahmung, bei Polyneuritis im Gefolge von sehwerem Alkoholismus, 
von Diphtherie und anderen Infektionskrankheiten, auBerdem bei Er­
krankung der grauen Vorderhiirner des Riickenmarks und der 
grauen Keme der Medulla oblongata, z. B. bei spinaler Kinderlahmung, 
auBerdem bisweilen bei progressiver Muskelatrophie, Bulbarparalyse, 
amyotrophischer Lateralsklerose und Myelitis. 

Die EaR fehlt dagegen bei allen eerebralen Lahmungen (z. B. Hemi­
plegien) und bei denjenigen spinalen, deren Ursaehe zentral von den 
motorischen Ganglienzellen des Vorderhoms oder der Hirnnervenkeme 
gelegen ist; auBerdem bei allen psyehogenen und bei den rein myopathi­
sehen Lahmungen (z. B. der Dystrophie und der Pseudohypertrophie 
der Muskeln). 

Bei der Thomsensehen Krankheit (s. Seite 414) findet sieh neben 
einer erhiihten mechanisehen Erregbarkeit der Muskeln (durch Beklopfen) 
eine abnorm lange Nachdauer der Muskelkontraktion bei Reizung des 
Muskels mit kraftigem faradischen Strom. Aueh bei Reizung mit starkerem 
konstanten Strom sieht man, daB bei den SehlieBungszuckungen der 
Muskel nieht sofort wieder erschlafft, sondem einige Sekunden lang 
kontrahiert bleibt und nur langsam wieder in den Erschlaffungszustand 
zurUekkehrt. Bei stabiler Einwirkung des konstanten Stromes auf den 
Muskel treten rhythmisehe, wellenfiirmige Kontraktionen auf, die von der 
Ka gegen die An geriehtet sind (Myotonische Reaktion, MyR von Erb). 
Bei der Myasthenia gravis pseudoparalytica kommt eine rasehe Ermiid­
barkeit der befallenen Muskeln fUr den elektrischen Strom vor, 50 daB 
bei oft wiederholter Reizung die Zuekungen allmahlieh abnehmen und 
8ehlieBlich nieht mehr erfolgen. Bei Trichinose kann in den ergriffenen 
Muskeln galvanisehe Zuekungstragheit vorkommen. 

Zusammenstellung der Symptome bel elnlgen wlchtlgen 
Nerven- und Riickenmarkskrankhelten. 

Die GeschwUIste der Schadelhiihle (Gehirntumoren) auBem sieh 
erstens durch Allgemeinsymptome: Schweres Kopfweh, Erbreehen, bis­
weilen Konvulsionen, Stauungspapille, stumpfen Gesichtsausdruek, psychi­
sche Stiirungen und schlieBlich Benommenheit. Zweitens durch Lokal­
symptome motorischer, sensibler und vor allem sensorischer Art, z. B. 
Anosmie (bei Stimhimtumoren), Hemianopsie (bei OceipitaiHision), 
Schwindel (bei Kleinhimgesehwiilsten, einseitige Taubheit mit Fehlen 
des Conjunetivalreflexes bei Tumoren des Briiekenwinkels und des 
Acusticus. Diese Lokalsymptome, iiber welehe auf S. 366 naher berichtet 
ist, ermiigliehen die Feststellung des Ortes der Gesehwulst und dadurch 
unter Umstilnden ein operatives Eingreifen. 
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Die Tumoren des Riickenmarks fiihren im Laufe der Zeit zu 
einer fortschreitenden Schadigung und Unterbrechung der motorischen 
und sensiblen Bahnen des Riickenmarks unterhalb der ladierten Stelle. 
Diese kann lokalisiert werden, indem man feststellt, von welchem Segment 
ab sensible, motorische und Reflexstorungen vorhanden sind. Ferner 
muB aus der S. 359 gegebenen Abbildung ermittelt werden, welchem 
Processus spino sus der Wirbelsaule die ladierte Stelle des Riicken­
marks entspricht. Es kann dann durch eine operative Eroffnung des 
Wirbelkanals, und zwar zwei Segmente oberhalb der Lasionsstelle 
eine Heilung herbeigefiihrt werden. Zur Feststellung des Ortes einer 
Riickenmarksgeschwulst kann man auch von oben durch die Occipital­
punktion oder von unten durch die Lumbalpunktion einige Kubik­
zentimeter jodipin in den Arachnoidealsack einspritzen und im Rontgen­
bild feststellen, bis zu welcher Hohe des Wirbelkanals dey Schatten des 
jades reieht. Bei denjenigen Erkrankungen, welche die freie Kommuni­
kation des Liquor cerebrospinalis im Arachnoidealraum des Riickenmarks 
unterbrechen, also bei komprimierenden Tumoren des Riickenmarks und 
der Wirbelsaule, sowie bei meningitischen Verwachsungen, laBt sich das 
Queckensted tsche Symptom nachweisen (S. 223): Die Druckerhohung, 
welche in den Hirnventrikeln nach Kompression der jugularvenen ein­
tritt, laBt sich dann bei der Lumbalpunktion nich t nachweisen. - Der 
Liquor zeigt bei Riickenmarkstumoren und nach Blutungen in den Riicken­
marksmeningen nicht selten eine gelbbraunliche Farbe (Xanthochromie). 

Die Encephali tis lethargica ist eine epidemische Krankheit, welche 
vorzugsweise die motorischen Kerne des Linsenkerns und der Regio 
subthalamica sowie die Substantia nigra ergreift und nur selten sich auch 
auf weitere Gebiete des Gehirns, namentlich die Gehirnrinde ausbreitet. 
Die Krankheit beginnt mit Fieber und mit einer tiefen Schlafsucht, aus 
welcher die Kranken nur voriibergehend erweckt werden konnen. Haufig 
kommen dabei auch Augenmuskelstorungen und Nystagmus und bei 
Kindern choreatische Bewegungen vor. 1m weiteren Verlauf macht die 
Schlafsucht einer ebenso hartnackigen Schlaflosigkeit Platz und es 
entwickelt sich eine auffallige Bewegungsarmut mit Zitterbewegungen 
(s. Seite 401) und jener Zustand, der als postencephalitischer Parkinsonis­
mus bezeichnet wird. Das Krankheitsbild gleicht dann vollstandig der 
Paralysis agitans, also der Parkinsonschen Krankheit, iiber welche 
S.401 berichtet worden ist. 

Die Poliomyelitis anterior acuta (Heine-Medinsche Krank­
heit) steJlt eine epidemisch verbreitete und unter dem Bild einer In­
fektionskrankheit mit Fieber und oft nach Angina einsetzende Zer­
storung und Entziindung der grauen Vorderhorner dar, die am haufigsten 
bei Kindern als spinale Kinderlahmung, seltener bei Erwachsenen 
vorkommt; sie auBert sich durch eine schlaffe Lahmung einzelner Muskel­
gruppen oder ganzer Extremitaten, die anfangs die groBte Ausbreitung 
zeigt, sich spater einschrankt, schlieBlieh aber stationar wird und mit 
hochgradiger Degeneration der gelahmten Muskeln einhergeht. Die 
Sehnenreflexe sind innerhalb der gelahmten Gruppen erloschen, es be­
steht Entartungsreaktion, Sensibilitat intakt, Blasen- und Mastdarm­
beschwerden fehlen. Uber den Erreger s. Seite 325. Ergreift die De­
generation und Entziindung nieht nur die grauen Vorderhorner, sondern 
den ganzen Querschnitt des Markes, so spricht man von einer Quer­
sehni ttsmyeli tis. Diese kann durch den Erreger der Heine-Medin-
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schen Krankheit erzeugt werden, ist aber haufiger durch andere In­
fektionserreger bedingt, und kann sich an sehr verschiedene Eiterungs- und 
lnfektionsprozesse anschlieBen. Die Heine-Medinsche Krankheit kann 
nicht nur das Riickenmark, sondern auch das Gehirn, den Hirnstamm 
und die Oblongata befallen, dadurch zum Bild einer akut gefahrlichen 
Hirnzentrenlahmung und unter Lahmung der Atmung zum Tode fiihren. 

Die Poliomyelitis anterior chronic a hat in ihrer Ursache und 
ihrem Krankheitswesen mit der akuten Poliomyelitis nichts gemein, sie 
ist dagegen eng verwandt oder identisch mit der spinalen Muskel­
a trophie; diese beruht auf einem sehr langsam verlaufenden Schwund 
der motorischen Ganglienzellen in den grauen Vorderhiirnern und fiihrt 
zu einer allmahlich, im Verlauf von Monaten oder Jahren fort­
schreitenden Lahmung und gleichzeitigen Atrophie, die meist an den 
kleinen Handmuskeln beginnt, dann auf den Arm und Schultergiirtel 
fortschreitet, oft auch auf die mot oris chen Kerne der Medulla oblongata 
iibergreift und dadurch zur Bulbarparalyse fiihrt. In den degene­
rierenden Muskeln zeigen sich fibrillare Zuckungen und Entartungs­
reaktion. Die amyotrophische Lateralsklerose unterscheidet sich 
von der spinalen Muskelatrophie nur durch den etwas rascheren Verlauf 
und dadurch, daB neben der Vorderhornerkrankung auch eine De­
generation der Seitenstrange des Riickenmarks vorhanden ist. Es kommt 
dabei zu einer Steigerung der Sehnenreflexe, besonders an den unteren 
Extremitaten und zu spastischem Gang. Auch die amyotrophische Lateral­
sklerose verbindet sich haufig mit Bulbarparalyse. Sensibilitat und Blasen­
funktionen sowie die Pupillenreflexe sind bei der Poliomyelitis chronica, 
spinalen Muskelatrophie und amyotrophischen Lateralsklerose intakt. 
Ursache unbekannt. 

Bei der progressiven Bulbarparalyse findet sich eine langsam 
fortschreitende Degeneration der motorischen Kerne in der Medulla 
oblongata: Atrophie und Lahmung der Lippen, der Zunge, des Gaumens 
und Kehlkopfs, dadurch wird die Sprache undeutlich (Anarthrie), spater 
unverstandlich und tonlos, Erschwerung des Schluckaktes, mangelnder 
AbschluB der Rachen- und der Mundhiihle. Wegen des mangelhaften 
Stimmritzenverschlusses kann nicht mehr kraftig gehustet und das Ein­
dringen von Speiseteilen in die Luftriihre nicht verhindert werden. Keine 
Sensibilitatsstiirungen, keine Blasen-Mastdarmstiirungen. Die Bulbar­
paralyse kann sich an eine spinale Muskelatrophie oder amyotrophische 
Lateralsklerose anschlieBen oder ihr vorausgehen. 

Bei der Syringo myelie treten Hiihlenbildungen in der grauen 
Substanz des Riickenmarks und der Oblongata ein. Symptome: Muskel­
atrophie der Hande, Arme und Schultern, trophische Stiirungen an der 
Hand, Verlust der Schmerz- und Temperaturempfindung bei erhaltener 
oder wenig gestOrter Beriihrungsempfindung, motorische und sensible 
Stiirungen einzelner Gehirnnerven (Trigeminus, Vagus, Hypoglossus). 

Bei der multiplen Sklerose finden sich zahlreiche sklerotische 
Herde mit Degeneration der Markscheiden und Vermehrung des Glia­
gewebes regellos iiber Gehirn und Riickenmark zerstreut; spastisch atak­
tischer Gang, lntentionszittern, Nystagmus, skandierende Sprache, 
Steigerung der Sehnenreflexe, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, psychische 
Einschrankung; Sensibilitatsstiirungen und BlasenstOrungen kiinnen fehlen, 
sind aber haufig vorhanden. Partielle Opticusatrophie mit Abblassung 
der temporal en Halfte des Opticus. 1m Beginn oft Neuritis optica. 
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Bei halbseitiger Uision des Ruckenmarks, z. B. bei Durchschnei­
dung oder bei Tumoren, welche nur eine Halfte des Ruckenmarks unter­
brechen, ist die Motilitat auf der gleichen Seite gelahmt und die Sehnen­
reflexe sind dart gesteigert, auch ist die Tiefensensibilitat (Muskel- und 
Gelenksinn) auf der Seite der Verletzung erloschen. Die Empfindung 
von Schmerz und Temperatur ist dagegen auf der gegenuberliegenden 
Seite gestiirt, die Beruhrungsempfindung der Haut pflegt auf beiden 
Seiten, hauptsachlich aber auf der gekreuzten Seite in leichtem Grade 
gestiirt zu sein. In der Hiihe der Lasion findet sich wegen der Zerstiirung 
der eintretenden Wurzelfasern auf der gleichen Seite noch eine schmale 
anasthetische Zone rings urn den Kiirper (Brown-Sequardsche Halb­
seitenlahmung) (S. 382). 

1m Gegensatz zu den spinalen Muskelatrophien stehen die myo­
pathischen Dystrophien, bei denen das Ruckenmark intakt ge­
funden worden ist und die Muskeln primar erkranken und schwinden. 
Diese myopathischen Dystrophien beginnen meist in der Kindheit oder 
doch im jugendlichen Alter (hereditare, infantile und juvenile Muskel­
dystrophie), treten hauptsachlich an den Muskeln des Schulter- und 
Beckengurtels sowie des Ober- und Unterschenkels auf, gehen oft mit 
pseudo-hypertrophischen Verdickungen der erkrankten Muskeln, beson­
ders der \Vadenmuskeln einher und zeigen keine Entartungsreaktion 
und keine fibrillaren Zuckungen. 

Eine abnorm rasche Ermudbarkeit der Muskeln wird beobachtet 
bei der Myasthenia gravis pseudoparalytica. Die Krankheit au Bert 
sich in Schwache der Gesichtsmuskeln, in Ptosis, Schlingbeschwerden 
und Sprachstiirungen, die schon nach kurzdauernder Inanspruchnahme 
dieser Muskeln auftritt und bis zum vollstandigen Versagen der Funktion 
sich steigern kann. Auch an den Extremitatenmuskeln wird dabei oft 
dieselbe rasche Ermudbarkeit beobachtet, die sich bisweilen bis zu viilliger 
Lahmung steigert, und sie kann sich auch bei langere Zeit fortgesetzter 
kraftiger faradischer Reizung durch Abnahme der elektrischen Erregbar­
keit auBern (myasthenische Reaktion). Die Krankheit endet nach Wochen 
oder Jahren wahl immer tiidlich; es haben sich dabei keine anatomischen 
Veranderungen am Nervensystem nachweisen lassen. 

Die Thomsensche Krankheit (Myotonia congenita) ist dadurch 
ausgezeichnet, daB nach einer kraftigen Muskelaktion die kontrahierten 
Muskeln nicht sofort wieder erschlafft werden kiinnen, sondern daB der 
Kontraktionszustand sich nur sehr langsam wieder liist. Die Hand, 
welche einen Gegenstand fest gefaBt hat, kann also nur langsam und mit 
Anstrengung wieder geiiffnet werden, oder die fest geschlossenen Augen­
lider kiinnen nicht sofort wieder aufgemacht werden; aile Bewegungen 
geschehen deshalb im Anfang langsam und muhsam; bei wiederholter 
Ausftihrung werden die Bewegungen bald freier und schliel3lich normal. 
Uber die elektrischen Veranderungen s. Seite 411. 

Bei der Tabes sind die Hinterstrange und die hinteren Wurzeln 
des Ruckenmarks in verschiedener Hiihe und Ausdehnung degeneriert. 
AuBerdem findet sich meist noch eine Degeneration einzelner Gehirn­
nerven und ihrer Kerne. Symptome: Analgesie und Anasthesie in ver­
schiedenen Segmenten, am haufigsten an den FuBen und Unterschenkeln, 
an gurtelfiirmigen Zonen des Rumpfes und an der Ulnarseite des Armes 
und der Hand (1. und 2. Dorsalsegment). Kaltehyperasthesie am Rumpf. 
Ferner blitzartige Schmerzen, besonders in den Beinen; Verlangsamung 
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der Schmerzempfindung, Stiirungen der Tiefensensibilitat besonders an den 
Beinen, bisweilen auch an den Handen mit Ataxie, ataktischer stamp fender 
Gang, Schwanken bei geschlossenen Augen, Verlust des Kniephanomens 
und des Achillessehnenreflexes, reflektorische Pupillenstarre, ungleiche Weite 
der Pupillen (Anisokorie), Akkommodationsparese, Augenmuskellahmungen, 
Opticusatrophie, Giirtelgefiihl, Blasenstiirungen, Anfalle schmerzhaften Er­
brechens (gastrische Krisen). N ich t sel ten Arthropa thia tabica, d. h. schwere 
deformierende Prozesse in den Knie-, FuB- und Ellenbogengelenken, die 
sich durch Schmerzlosigkeit auszeichnen. Der Liquor cerebrospinalis 
bei Lumbalpunktion zeigt meistens leichten EiweiBgehalt mit Zellver­
mehrung. Die Wassermannsche Reaktion falIt bei Tabes sowohl im Liquor 
wie im Blut meist positiv aus, fehlt aber in recht vielen Fallen sowohl 
im Blut wie auch im Liquor. 

Die cerebrospinale Syphilis kommt vor allem in zwei Formen vor: 
erstens als akute oder auch chronisch verlaufende Meningitis der Hirn­
und Riickenmarkshaute, die sich bisweilen zu richtigen gummiisen Ge­
schwiilsten verdichten kann. Symptome: Schwere Kopfschmerzen, 
besonders nachts, Augenmuskellahmungen, Sehstiirungen, Schwindel, Lah­
mungen und vom Riickenmark aus Ataxie, Sensibilitats- und Motilitats­
stiirungen, Hypotonie, Verlust, haufiger aber Steigerung der Sehnen­
reflexe. Liquor gibt meist positive Wassermannsche Reaktion, Blut­
wassermann haufig negativ. Zweitens in der Form der Endarteritis 
s"yphilitica, die sich durch Intimawucherungen au Bert und haufig zu 
viilligem GefaBverschluB fiihrt. Symptome: Apoplexien auf ischarnischer 
Basis. Die syphilitischen Gehirn- und Riickenmarkskrankheiten gehen 
auBerordentlich haufig mit Pupillenstarre einher. Bei Dementia para­
lytica falIt die \Vassermannsche Reaktion fast ausnahmslos sowohl im 
Blut als auch im Liquor positiv aus. 

Die Friedreichsche A taxie kommt gewiihnlich auf ererbter Grund­
lage vor und betrifft dann oft mehrere Geschwister in gleicher Weise. 
Man kann eine spinale und eine cerebellare Form unterscheiden_ Bei 
der ersteren findet sich schwere Ataxie, namentlich der Beine und des 
Rumpfes, bisweilen aber auch der Hande, taumelnder Gang, unstetes 
Sitzen und Stehen, Pupillenstarre, Fehlen der Sehnenreflexe, Nystagmus, 
HohlfuB und bisweilen Muskelatrophien vom Typus der Dystrophia 
musculorum. Anatomisch: Degeneration der Hinterstrange. Bei der 
cerebellaren Form (nach Pierre Marie) Opticusatrophie, schwere Ataxie, 
namentlich beim Gehen, Stehen und Sitzen. Schwachsinn bis zur Idiotie. 
Anatomisch Kleinheit und Rindenatrophie des Kleinhirns. 

Bei perniciiiser Anamie kommen nicht selten schwerere Erkran­
kungen des Zentralnervensystems vor, die sich im Gehirn durch kleine 
hamorrhagische Herde auBern und zu Schwindel, Kopfweh und psychischen 
Stiirungen fiihren kiinnen. Haufiger noch sind spinale Symptome: Sensi­
bilitatsstiirungen, Ataxie, Pares en der unteren und oberen Extremi­
taten mit Verlust oder Steigerung der Sehnenreflexe, Blasenstiirungen. 
Anatomisch strangfiirmige Degenerationen der wei Ben Substanz des 
Riickenmarks. 

Das vegetative Nervensystem. 
1m zentralen Hiihlengrau des dritten Ventrikels (siehe Abb. 121 u. 157), 

liegen eine Reihe von Ganglienzellengruppen, welche offen bar der Re-
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gulation wichtiger Lebensvorgange dienen : Die Aufreehterhaltung der 
K 0 r per t em per a t u r auf ihrer normalen Hohe wird dadurch bewerk­
stelligt, daf3 bei Abkiihlung eine vermehrte Warmeproduktion und daB 
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bei Erhohung der Korpertemperatur eine vermehrte Warmeabgabe 
durch Erweiterung der peripherischen Blutgefaf3e und durch Schweifi· 
produktion yom Zentrum aus angeregt wird. Ferner geschieht die 
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Nach den Neurologischen Wandtafeln von Muller-Hiller-Spatz, 
j. F L ehmann. Verlag, Miinchen. 
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Regulation der Wasserausseheid ung dureh den Harn und den SchweiB 
unter dem EinfluB dieser grauen Substanz und des rlamit zusammen­
hangenden Hinterlappens der Hypophyse, bei deren Erkrankung eine 
iibermaf3ige Wasserausscheidung durch den Harn zustande kommt. 
Spritzt man dagegen den Saft einer normalen Hypophyse subcutan ein, 
so vermindert sich die Harnsekretion. Durch die zentrale Regulation 
der Wasserausscheidung wird erreicht, daB der Wassergehalt des Blutes 
und der Gewebe auf normaler Htihe bleibt. 1m Zusammenhang damit 
wird auch der Kochsalzgehalt des Blutes und der Gewebssafte in dem 
osmotischen Bereich einer physiologischen Kochsalzlosung gehalten. Sinkt 
der Wassergehalt des Blutes und der Gewebe unter ein gewisses MaB, 
50 treten Osophaguskontraktionen auf, welche das Durstgefiihl zum 
Ausdruck bringen. Die feine Regulation des Wasser- und Kochsalz­
haushaltes dient dazll, rlen normalen osmotischen Druck im Blut und 
den Gewebssaften aufrecht zu erhalten und somit eine Quellung oder 
Schrumpfung der Zellen zu verhiiten. - Man hat Grund zur Annahme, 
daB auch der Gehalt des Blutes an Traubenzucker durch die nervosen 
Zentren im Htihlengrau reguliert wird. Wenn der Zuckergehalt des Blutes 
bei starkem Verbrauch oder bei Hunger unter die Norm gesunken ist, 
so wird vom Zentrum aus durch die sympathischen Nerven, und zwar 
den Splanchnicus, das Glykogen der Leber zu Traubenzucker umge­
wandelt. Ferner werden bei Traubenzuckermangel im Blut auf dem Wege 
iiber den Vagus Kontraktionen des Magens ausgeltist, die das Hunger­
gefiihl anzeigen und zu dessen Befriedigung drangen. - Ferner diirften 
in der Regio subthalamica Zentren vorhanden sein, von denen aus die 
Regulation des Blutdrucks geschieht, indem durch die wechselnde Tatig­
keit vasoconstrictorischer und vasodilatatorischer Nerven die GefaBweite 
in den einzelnen Gebieten des Ktirpers jeweils der Tatigkeit angepaBt 
wird und diejenige des ganzen Ktirpers stets ungefahr auf gleicher Weite 
gehalten wird. Ferner nimmt man neuerdings an, daB von der Regio 
subthalamica und dem Thalamus opticus aus die Regelung zwischen 
Wachen und Schlaf geschieht. 

Von diesen lebenswichtigen Zentren miissen Bahnen zur Oblongata 
ziehen und in deren vegetativen Kernen vermuten wir gleichfalls Zentren, 
welche der Regulation der Atmung, der Herztatigkeit, des Wasser-, 
Kochsalz- und des Zuckerhaushaltes dienen. Bei Verletzung der Rauten­
grube tritt auf dem Weg iiber den Splanchnicus eine Ausschiittung des 
Leberglykogens und damit Zucker im Harn auf; auch wird von der Ob­
longata aus d:e Wasser- und Kochsalzausscheidung beeinfluBt. - Von 
den am Boden der Rautengrube gelegenen vegetativen Zentren der Ob­
longata ziehen Fasern durch den Vagus zu den Organen der Brust­
und Bauchhtihle. Ihre Reizung bewirkt in der Brusthiihle eine Kontrak­
tion der Bronchien und eine Verlangsamung des Herzschlags. Von der 
Aorta und der Teilungsstelle der Carotis communis ziehen zentripetale 
Vagusfasern zur Oblongata empor (Nervus depressor "Blutdruckziigler"), 
welche bei iibermaBigem Blutdruck in der Aorta oder bei Ausiibung eines 
mechanischen Druckes auf die Carotis eine Herabsetzung des Blutdrucks 
und eine Verlangsamung der Schlagfolge des Herzens einleiten. Auch die 
Schluckbewegungen des Oesophagus und die Eriiffnung der Kardia steht 
unter der Leitung des V~~us. Am Magen fiirdert der Vagus die Peristaltik 
und die rhythmische Offnung des Pylorus und die Sekretion des 
Magensaftes. Am Darm wirkt der Vagus fiirdernd auf die Peristaltik 
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und bei iibermaBigem Tonus kann er am Dickdarm zu spastischen 
Dauerkontraktionen fiihren, welche eine Obstipation zur Folge haben. 
Auch auf die Nil'ren, die Gallenwege, das Pankreas und die Leber wirkt 
der Vagus in fiirderndem Sinne, indem er die Produktion des inneren 
Sekrets der Bauchspeicheldriise (des Insulins) anregt und eine Glykogen­
speicherung in der Leber bewirkt. 

Ein anderer groBer Teil, der von den vegetativen Zentren des Gehirns 
und der Oblongata ausgehenden Bahnen durchHiuft das Riickenmark 
bis zu seinem untersten Ende. Auf diesem Wege treten sie yom ersten 
Dorsalsegment ab mit gewissen Ganglienzellengruppen in Verbindung, 
welche in dem Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn sowie im Seiten­
hom der grauen Riickenmarkssubstanz gelegen sind. Von diesen Ganglien­
zellengruppen laufen markhaltige weiBe Rami communicantes mit 
den vorderen und hinteren Wurzeln au, und ziehen zu den Ganglienknoten 
des Grenzstrangs des Sympathicus. Aus den Ganglienzellen der 
Sympathicusganglien treten marklose (graue) Nervenfasern aus, die 
sich als Rami communicantes grisei den aus dem Riickenmark aus­
tretenden Nerven anschlieBen und in den gemiscbten Nerven zu allen 
Organen des Kiirpers ziehen; auBerdem verlaufen sie groBenteils in der 
GefaBscheide der Arterien und vermitteln als Vasomotoren die Verenge­
rung und Erweiterung der BlutgefaBe, die Tatigkeit der SchweiBdriisen 
und anderer Driisen, femer auch die Piloarrectoren der Haut. 

Von dem Ganglion stellatum und dem damit zusammenhangenden 
untersten Halsganglion des Grenzstranges zieht der Halssympathicus 
nach dem Kopf empor. In seinem Verlauf hat er noch ein zweites und 
oberstes Halsganglion zu durchlaufen und er tritt dann mit der Carotis 
interna in die Schadelhiihle ein, wo er nicht nur vasomotoriscb die Ar­
terienweite der wechselnden Gehimtatigkeit anpaBt, sondern aucb 
Fasem zum Ganglion ciliare der Augenhiihle sendet. Durch dieses wirkt 
der Sympathicus erweiternd auf die Pupille. Ubt man am Hals einen 
schmerzhaften Eingriff aus, so vergriiBert sich die Pupille; aber dieser 
Schmerzreflex bleibt aus, wenn der Halssympathicus durchscbnitten ist. 
AuBerdem sinkt der Bulbus nach Zerstiirung des Halssympathicus tiefer in 
die Augenhiihle zuriick und die Lidspalte wird enger. Dieser Horners ch e 
Sympto menkomplex ist bezeichnend fiir eine Unterbrechung des Hals­
sympathicus. Auf der Seite der Sympathicuslasion tritt eine Stiirung 
der Vasomotoren und der SchweiBsekretion der Gesichtshalfte auf. 

Der pupillenerweitemden Wirkung der Sympathicuszweige steht die 
pupillenverengernde Wirkung des Nervus oculomotorius gegeniiber. Und 
zwar entspringen diejenigen Fasern des Oculomotorius, welche der Pupillen­
verengerung und der Akkommodation der Linse, also dem glatten Musculus 
ciliaris dienen, einem Kerne des dritten Himnerven, der am vordersten 
Ende des Aquaeductus Sylvii gelegen ist (dem Edingerschen Kern, d. 
Abb. 124). Die glatte Muskulatur des Auges steht also unter dem Ein­
fluB zweier Nerven, des Sympathicus und des Oculomotorius, welche 
in gegensatzlichem Sinne darauf einwirken. 

Von den drei Ganglien des Halssympathicus und yom Ganglion 
stella tum ziehen sympathische Nervenfasern zur Lunge und vor aHem 
zum Herzen. Ihre Reizung bewirkt eine Beschleunigung und Verstarkung 
der Herztatigkeit und unter Umstanden das Auftreten von Extrasystolen. 
Auch in den Abdominalorganen ist die Wirkung der sympathischen 
Nerven derjenigen des Vagus entgegengesetzt. Der Sympathicus wirkt 
vasoconstrictorisch auf die BlutgefaBe der Bauchorgane und des 
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Darmes ein und kontraktionshemmend auf den Magen, den Pylorus, den 
Darm und die Gallenausscheidung. Ferner hemmt er die Nierentatigkeit 
und die Glykogenbildung. Dagegen beschleunigt er die Umwandlung 
des Glykogens in Zucker und wirkt anregend auf die Produktion des 
Adrenalins in der Nebenniere. Die zu den Baucheingeweiden ziehenden 
sympathischen Nervenfasern entspringen als Nervi splanchnici aus dem 
Riickenmark und aus dem Grenzstrang in der Rohe des sechsten bis 
neunten Brustsegments. Sie ziehen zu einem groBen Teil zu jenen groBen 
Ganglienknoten, welche als Ganglion solare oder coeliacum bezeichnet 
werden und hinter den Magen und vor der Aorta gelegen sind. In dieses 
Ganglion coeliacum treten auch Vagusfasern ein und es ist an den aus­
tretenden Nervenfasern deshalb anatomisch nicht mehr zu entscheiden, 
ob sie vagischen oder sympathischen Ursprungs sind. - An der Vorder­
wand der Aorta, und zwar in der Rohe des Abgangs der Arteria mesen­
terica inferior, liegen weitere "praeaortische" Ganglienknoten, welche 
ihre zufiihrenden Fasern aus dem Grenzstrang des Lumbalmarks erhalten. 
Von diesem unteren Ganglienknoten ziehen hemmende Fasern zur Blase 
und den Geschlechtsorganen (s. die Tafel V). 

Aus dem untersten Teil des Riickenmarks, und zwar dem dritten 
bis fiinften Sakralsegment tritt mit den spinalen Nervenwurzeln ein 
Geflecht von Nervenbiindeln aus, welche sich als Nervus pelvicus 
zum Beckenboden begeben und sich dort mit einem reichen Geflecht 
von Ganglienzellen und Nerven verbinden. Dieser Nervus pelvicus oder 
erigens bewirkt die Kontraktion der glatten Blasenmuskulatur und die 
Eroffnung ihres Sphincter intern us, also die Blasenentleerung. AuBerdem 
vermittelt er die Erektion des mannlichen Gliedes. 

Es ergibt sich also, daB den sympathischen Nerven iiberan Antagonisten 
entgegenwirken, die man unter dem Namen des parasympathischen 
(unwillkiirlichen) Nervensystems zusammenfaBt. Diese parasympathi­
schen Nerven verlaufen durch den Oculomotorius, die Chorda tympani, 
groBenteils durch den Vagus und schlieBlich durch den Pelvicus. Sie 
entspringen aile aus dem Zentralnervensystem. Durch den wechselnden 
Tonus der sympathischen und parasympathischen Nerven wird jene 
feine Regulation des Pupillenspiels, der Rerztatigkeit, der GefaBweite, 
der Blase und der Driisenfunktionen erziel I, welche beim gesunden Menschen 
zu beobachten ist. Uberwiegt der Einflu.B der parasympathischen Nerven, 
so spricht man von Vagotonie, bei Uberwiegen des Sympathicus von 
Sympathicotonie. Doch sind bei "nervosen Menschen" die vago­
tonischen und sympathicotonischen Reizerscheinungen derart gemischt 
und kompliziert, daB von einer scharfen Unterscheidung meist nicht 
die Rede sein kann. In den sympathischen und parasympathischen 
Nerven verlaufen nicht nur efferente Bahnen zu den GefaBen und Ein­
geweiden, sondern auch zentripetale Impulse, welche der Empfindung 
der inneren Organe dienen. Die sensiblen Eindriicke aus den inrleren 
Organen kommen nur in wenigen Fallen zum BewuBtsein, und zwar haupt­
sachlich daun, wenn die glatte Muskulatur des Magens, des Darms, der 
Gallenblase, der Rarnblase und der GefliBe bei Koliken in krampf­
hafter Weise kontrahiert wird. Wohl aber vermitteln diese zentripetalen 
Bahnen eine Reihe von Eingeweidereflexen, welche zum Teil schon 
in den Nerven- und Gangliengeflechten des Darms und der Blase, also 
dem intramuralen Nervensystem dieser Organe, vielfach aber im 
Riickenmark und Gehirn vermittelt werden. 

27* 



420 Das Ohr. 

Den sympathischen Nerven und namentlich den Vasomotoren kommen 
auch trophische Funktionen zu. Durch extreme Kontraktion der 
Arterien kann die Blutversorgung des betroffenen Gebietes so sehr leiden, 
daB unter schweren Schmerzen eine Asphyxie und schlieBlich ein Absterben 
der Gewebe erfolgt. Als Raynaudsche Krankheit wird eine symme­
trische Blutleere der Finger und Zehen bezeichnet, welche zu Leichen­
blasse der Finger und schlieBlich unter schweren Schmerzen zum Ab­
sterben, also einer Gangran der Fingerspitzen fiihren kann. Durch Ab­
kratzen der in der Adventitia der Brachial-, Radial-, Ulnar- oder Femoral­
arterie verlaufenden vasoconstrictorischen Nerven kann diese krampf­
hafte Asphyxie verhiitet werden. - Bei der Lasion gemischter peri­
pherischer Nerven kommt es bisweilen zur Bildung von Blasen, die oft 
langsam heilende Geschwiire hinterlassen, auch wird die Haut, zumal 
der Finger, atrophisch, rot und glanzend (glossy skin). Bei der Syringo­
myelie findet sich auBerdem noch eine Veranderung der Fingernagel, 
Verkriippelung und AbstoBung einzelner Phalangen. Bei Tabes und 
Syringomyelie kommen bisweilen hochgradige Zerstorungen einzelner 
Gelenke vor (Arthropathia tabidorum). Bei cerebraler (= zentraler) und 
spinaler Kinderlahmung bleibt manchmal das Langen- und Dicken­
wachs tum der Knochen an den gelahmten Gliedern zuriick. Bei 
Entziindung der lntervertebralganglien wie auch des Ganglion Gasseri 
kann Herpes zoster im Endausbreitungsgebiet der betreffenden sensiblen 
Hautnerven auftreten. 

Das Ohr. 
Man unterscheidet 1. das auBere Ohr (Ohrmuschel, Gehorgang und 

Trommelfell), 2. das Mittelohr (die Paukenhohle) mit dem Schalleitungs­
apparat der Gehorknochelchen, welche die Schwingungen des Trommel­
fells durch die Steigbiigelplatte auf die Fenestra vestibuli und damit 
auf die Schnecke iibertragen. Zum Mittelohr gehDren auBerdem noch 
das Antrum und die Zellen des Warzenfortsatzes. 3. Das innere Ohr. 
Dieses enthalt die der Gehorempfindung dienende Schnecke (Cochlea) 
sowie auch die Bogengange. Die letzteren liegen in drei aufeinander 
senkrechten Ebenen und entsprechen den drei Dimensionen des Raums. 
Sie vermitteln durch den Nervus vestibularis die Orientierung im Raum 
und damit die Erhaltung des Gleichgewichts und der Bewegungsrichtung. 

Bei der Untersuchung des Gehorganges zieht man die Ohrmuschel 
sanft nach hinten und oben und fiihrt den Ohrenspiegel ein. Das Trommel­
fell zeigt normalerweise eine perlgraue Farbe. Zur Orientierung sucht 
man den als kleines weiBes Knopfchen vorspringenden kurzen Hammer­
fortsatz auf, von dem nach v~rn und hinten oben je eine Falte zieht. 
Oberhalb dieser Falten liegt die Pars flaccida des Trommelfells = Shrap­
nellsche Membran. Die nach unten vom kurzen Hammerfortsatz gelegene 
Pars tensa laBt den nach hinten und unten bis zur Mitte des Trommel­
fells (dem Umbo) ziehenden langen Hammergriff als weiBen Streifen 
erkennen. Nach vorne und unten vom Umbo sieht man den dreieckigen 
Lichtreflex. Einziehung des Trommelfells kommt vor bei VerschluB 
der Tuba Eustachii, welche die Paukenhohle mit der Rachcnhohle ver­
bindet; Vorwolbung des Trommelfells bei Exsudation in der Paukenhohle, 
Rotung und Schwellung des Trommelfells bei Mittelohrentziindung. Per­
forationen im Trommelfell konnen bei Mittelohreiterungen auftreten und 
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bei chronischen Formen dauernd bestehen bleiben. Beim Valsalva­
schen Versuch (Pressen bei geschlossenem Mund und Nase) oder der 
PolitzerschenLuftdusche (Einblasen von Luft in die Nase beim Schluck­
akt) hart man dann die Luft durch die Trommelfellperforation ent­
weichen. 

Man achte ferner bei der Untersuchung des Gehorganges ob dieser 
frei oder von Sekret erfUllt ist: durch Ohrenschmalz, oder Eiter oder Blut. 
Schleimig-eitriges, meist geruchloses Sekret findet sich bei der akuten 
Otitis media; dUnnflUssiger, meist stark ubelriechender Eiter bei chroni­
schen Mittelohreiterungen. Druckempfindlichkeit und Schwellung des 
Warzenfortsatzes besonders auch an dessen Spitze mit Abhebung der 
Ohrmuschel weist auf EntzUndungsprozesse in den Zellen des Processus 
mastoideus hin. 

FunktionsprUfung des akustischen Apparates: 

Mittels der FlUstersprache. Man prufe zuerst immer das ge­
sunde oder das besser horende Ohr. Der Patient verschlieBt das andere 
Ohr, indem er den angefeuchteten Finger fest in den auBeren GehOrgang 
steckt und verdeckt mit der Hand die Augen. Der Arzt tritt eine Anzahl 
von Metern von dem Patienten zurUck und spricht nach mittlerer Ex­
spiration (mit Reserveluft) eine Reihe zweistelliger Zahlworte mit FIUster­
stimme aus. Der Patient soll die Zahl nachsprechen, sob aid er sie eben 
hart. Versteht der Kranke diese Zahlworte nicht, so nahert sich der 
Arzt und stellt die Entfernung in Metern oder Zentimetern fest, in welchen 
der Patient alle Zahlen richtig wiedergibt. - Bei normalem Horver­
mogen wird die FIUstersprache schon in einer Entfernung von 20 und 
mindestens von 6 Metern richtig wahrgenommen. Von den Konsonanten 
gehoren S, Sch, Z, von den Vokalen i der oberen Tonreihe an, die Kon­
sonanten B, T, P, F, W, D, K, G und die Vokale A und E der mittleren 
Tonreihe, ferner M, R, N und die Vokale 0 und U der unteren Tonreihe. 

Die Zahl 99 wird besonders schlecht gehort bei unkompliziertem 
TubenverschluB, die Zahl 5 und 4 bei akuter Mittelohrerkrankung, 8 
bei chronischer Mittelohrerkrankung, 4, 6 und 7 bei Erkrankung des 
inneren Ohres. 

Zur Prufung mit reinen Tonen werden Stimmgabeln verwandt, 
und zwar hauptsachlich groB A mit 108 Schwingungen, und klein a' mit 
435 Schwingungen. Die PrUfung: geschieht 1. durch Luftleitung, indem 
man die Stimmgabel vor die Ohrmuschel halt oder 2. durch Knochen­
leitung. Bei der letzteren PrUfung setzt man den Stimmgabelstiel auf den 
Knochen des Warzenfortsatzes oder auf die Mitte des Scheitels, indem 
die Zinken gegen die Ohren zu gerichtet sind. 

Der Webersche Versuch. Mit Stimmgabel groB A oder klein 
a' Aufsetzen auf der Mitte des Scheitels. Unter normalen Verhaltnissen 
wird der Schall gleich gut in beiden Ohren gehort. Bei einseitiger Er­
krankung des Mittelohres wird die Stimmgabel ausschlieBlich im 
kranken und bei doppelseitigem Mittelohrkatarrh im schwerer kranken 
Ohr starker wahrgenommen. Bei einer "zentralen" Schwerhorigkeit 
durch Erkrankung des Hornerven und der Schnecke wird die Stimm­
gabel umgekehrt nur oder fast nur im gesunden Ohr wahrgenommen. 

Der Schwabachsche Versuch. Mit Stimmgabel A oder a': 
Vergleich der Dauer der Knochenleitung des Patienten mit derjenigen 
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eines normalen Menschen oder des Untersuchers. Hiirt der Patient 
langer als die Normalperson, so gilt der Versuch als positiv, hiirt er 
kiirzer, als negativ. Bei Mittelohraffektionen ist die Knochenleitung ver­
langert (+). Bei Erkrankung des inneren Ohres verkiirzt (-). Bei 
Veranderungen im Schadelinnem, z. B. bei Lues cerebri oder Tumoren 
fallt der Schwabachsche Versuch auffallend verkiirzt oder vollstandig 
negativ aus. 

Der Rinnesche Versuch. Man vergleicht die Knochenleitung 
des Patienten mit der Luftleitungsdauer, indem man den Stiel der Stimm­
gabel klein a' zuerst auf den Warzenfortsatz aufsetzt und den Patienten 
angeben laBt, wann er den Ton nicht mehr hiirt. Dann wird die Stimm­
gabel sofort vor den auBeren Gehiirgang gebracht. Wird sie hier noch 
weiter gehiirt, so ist die Schalleitung im Mittelohr intakt. Ein solcher 
"positiver" Ausfall des Rinneschen Versuchs findet sich bei normalem 
Hiirapparat, auBerdem aber auch bei zentraler Schwerhiirigkeit, und 
zwar dann, wenn eine Stiirung im Hiimerven oder in der Schnecke vor­
liegt. Wird dagegen die Stimmgabel durch die Kopfknochen langer gehiirt 
als durch die Luftleitung, so weist dieser "negative Ausfall" auf eine 
Stiirung im schalleitenden Apparat des Mittelohrs hin, z. B. bei Mittel­
ohrentziindung. Bei viilliger Taubheit verschwindet die Perzeptions­
fahigkeit durch Luftleitung fiir Stimmgabel a' vollstandig (Rinne - Ii). 
Wird nur Luftleitung wahrgenommen, so bezeichnet man dies als Rinne 
+ r. Die Hiirdauer fiir Luft- sowie fiir Knochenleitung wird bei den 
erwahnten drei Versuchen in Sekunden angegeben. 

Weitere Anhaltspunkte fiir die Lokalisation einer Ohrenerkrankung 
erhalt man durch Feststellung der unteren und oberen Tongrenze, welche 
durch Priifung mit der Bezold-Edelmannschen kontinuierlichen 
Stimmgabelreihe vorgenommen wird. Fallen bei Luftleitung die tiefen 
Tiine aus, bei normaler oder fast normaler oberer Tongrenze, so handelt 
es sich urn eine Schalleitungsstiirung im Mittelohr. 1st dagegen die untere 
Tongrenze normal, das Hiirvermiigen fiir die hohen Tiine aber sehr ein­
geschrankt, so liegt eine Erkrankung des inneren Ohres vor. 

Als Schnell diagnose laBt sich mit Sicherheit auf Taubheit schlieBen, 
wenn bei festem VerschluB des gesunden Ohres die Stimmgabel klein a' 
durch Luftleitung nicht mehr gehiirt wird. Geht demnach bei bestehender 
Mittelohreiterung unter unserer Beobachtung die Perzeptionsfahigkeit 
fiir klein a'verloren, so miissen wir mit dem Einbruch des Eiters in das 
Labyrinth rechnen, eine Erscheinung, welche die Gefahr einer Meningitis 
mit sich bringt. 

Erkrankungen des inneren Ohres verursachen haufig Ohrensausen 
und Schwindel, doch kommt dieses auch bei Mittelohrerkrankungen 
und Anamie vor. 

Priifung der Funktionen des Bogengangapparates. 

Man kann nach Baranyi in der Weise vorgehen, daB man mittels 
einer Ohrenspritze kaltes Wasser von 16-27 Grad Celsius in den auBeren 
Gehiirgang einspritzt. Bei Gesunden tritt danach horizontaler Nystagmus 
beider Augen beim Blick nach der entgegengesetzten Seite ein. Bei Aus­
spritzung des Ohres mit heiBem Wasser von 46--60 Grad Celsius: Nystag­
mus nach der gleichnamigen Seite. Bei Erkrankung des Labyrinths fehlt 
dieser Ohr-Nystagmus auf der ergriffenen Seite. Ferner kann man den 
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Kranken auf einem Drehstuhl 10 mal in 20 Sekunden von rechts nach 
links urn seine Langsachse drehen oder den aufrecht stehenden Patienten 
veranlassen, sich rasch 10- bis 20mal urn seine Langsachse zu drehen. 
Bei normalem Vestibularapparat tritt nach AufMren der Drehung Schwin­
del und horizontaler Nystagmus beim Blick nach rechts ein, also entgegen 
der Drehrichtung, nicht aber nach links. Bei Drehen von links nach 
rechts: horizontaler Nystagmus beim Blick nach links. Bei Labyrinth­
erkrankungen fehlt Schwindel und Nystagmus bei Drehung in der Rich­
tung des erkrankten Ohres. 

V 0 r b e i z e i gen. Man halt dem Kranken einen Finger vor und 
laBt ihn diesen zuerst bei offenen Augen und dann bei geschlossenen 
Augen mit seinem Zeigefinger beriihren. Der Gesunde trifft auch bei 
geschlossenen Augen den unverriickt vorgehaltenen Finger richtig, bei 
Erkrankungen des Kleinhirns und des Vestibularapparates zeigt der 
Patient bei AugenschluB mit seinem Finger vorbei, und zwar weicht 
sein Finger nach der Seite seiner Erkrankung abo 

Bei Erkrankung des 
Mittelohrs 

schlecht gehort, 
8 am schlechtesten 

heraufgeriickt, tiefe Tone 
schlecht geMrt 

normal, hohe Tone 
besser gehort 

Stimmgabelton wird nur 
oder besser im kranken 

Ohr gehort 

negativ oder stark 
verkiirzt 

Priifung 

mit Fliistersprache 
Zahlen 

untere Tongrenze 

obere Tongrenze 

Weber-Schwabach 

Rinnescher Versuch 

Bei Erkrankung des 
inneren Ohrs 

schlecht gehort, 
S-Laute, 4, 6, 7 am 

schlechtesten 

normal, tiefe Tone 
besser gehort 

herabgesetzt, hohe Tone 
schlecht gehort 

Stimmgabelton verkiirzt 
und ins gesunde oder 

bessere Ohr verlegt 

positiv 

Man laBt den Patienten bei geschlossenen Augen und FiiBen den 
Kopf nach der einen Seite drehen und nach derselben Schulter herunter­
neigen. Bei normalem Vestibularapparat erfolgt maBiges Schwanken 
nach der gleichen Seite, nach welcher die Drehung des Kopfes ausgefiihrt 
wurde. Bei Erkrankungen im Vestibularapparat oder Kleinhirn kann 
dieses typische Schwanken nach der gleichen Seite fehlen. Ferner bestcht 
bei einseitigem Verlust des Vestibularapparates eine Zeitlang die Neigung, 
beim Gehen von der geraden Linie nach der Seite des erkrankten Laby­
rinthes abzuweichen oder nach dieser hin zu fallen. 

Bei Lasion der Bogengange tritt haufig der I\Hnieresche Sym­
ptomenkomplex auf: Anfalle von heftigem Schwindel mit Schein­
bewegung der Au Ben welt in einer der drei Richtungen des Raumes, haufig 
kombiniert mit Obelkeit, Erbrechen, Pulsverlangsamung und Ohrensausen. 
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Die DrUsen mit innerer Sekretion. 
Zu den Driisen mit innerer Sekretion rechnet man die Schild­

uriise, ferner die etwa hanfkorngro/3en Epithelkorperchen, we1che 
beiderseits dem unteren Pol und der Hinterflache der Schilddriise 
paarig angelegt sind, dann den Thymus, die Nebennieren, die 
Geschlechtsdriisen (Hoden und Ovarien), die Hypophyse, die 
Zirbeldriise (Epiphyse des Gehirns) und schlieBlich auch das 
Pankreas. Diese Driisen haben entweder keinen Ausfiihrungs­
gang und geben ihre Produkte direkt an die Lymph- und Blut­
gefaBe ab oder sie besitzen zwar einen Ausfiihrungsgang, wie 
die Hoden und das Pankreas, aber dieser Ausfiihrungsgang 
fiihrt nur ein bestimmtes Sekret ab, wahrend ein anders gearteter 
Teil dieser Driisenwirkung sich auf die inneren Organe erstreckt. 
~Ian nennt die von den "endokrinen" Driisen erzeugten Produkte 
"Hormone", weil sie auf andere Organe eine Einwirkung aus­
iiben und somit die verschiedenen Teile des Korpers zu harmoni­
schem Zusammenwirkcn bringen. Die chemische Natur dieser 
Hormone ist uns erst zum Teil bekannt, so das Produkt des 
Nebennierenmarks, das AdrenaIin = ein stickstoffhaltiges 
Derivat des Brenzcatechins. 

OH 

J/~J \/ 
o (CHa)a 

J("IJ N 

"'-/ /"'-
CHI OH CHI' CH.OH 
CHNH2 Cholin 

CHsNH . CHa COOH = Trimethyl-oxathyl-
Adrenalin Thyroxin ammonium·hydroxyd 

sowie das Thy r 0 x i n der Schilddriise und das Hormon des 
Darms, das Ch 0 Ii n = Trimethyl-oxathyl-ammonium-hydroxyd. 

Ferner gehoren zu den "korpereigenen wirksamen Stoffen" dasAcetyl­
cholin, das Histamin, das sich durch Kohlensaureabspaltung aus den 
Histidin (Seite 188) bildet, und das Adenosin. [Diese Stoffe haben 
eine ahnliche Wirkung wie jene noch nicht naher bekannte Extrakte aus 
Leber (Eutonon), Pankreas (Padutin) und Muskeln (Lacarnol). Sie wirken 
im allgemeinen gefaBerweiternd und dadurch herabsetzend auf den 
Blutdruck.] 

Die Driisen mit innerer Sekretion auBern ihre Wirkung vor 
aHem auf den Stoffwcchsel. z. B. auf den Kohlehydra.thaushalt. 
feruer auf die Ernahrung der Organe und bei jugendlichen 
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Individuen auf die Entwicklung und das Wachstum. Diese 
Drusen stehen in inniger \Veehselbeziehung zum vegeta ti yen 
Nervensystem, also zu denjenigen Nerven, welehe unabhangig 
yom BewuJ3tsein die vegetativen Vorgange im Korper beein­
flussen, und zwar wird nicht nul' die Tatigkeit aller Driisen 
volm vegetativen Nervensystem aus beherrseht, sondern die 
Driisen mit innerer Sekretion beeinflussen dureh ihre Sekrete 
aueh andererseits die vegetativen Nerven, sei es in hemmendem 
odeI' in forderndem Sinne. 

Die Funktionen del' Driisen mit innerer Sekretion konnen 
entweder aus denjenigen Krankheitsfallen und Experimenten er­
sehlossen werden, wo dureh eine Operation eine solche Driise 
entfernt worden war odeI' atrophiert ist. In solchen Fallen kann 
man die Ausfallssymptome beobaehten. OdeI' es konnen 
diejenigen Symptome, welehe bei Hypertrophie und abnornwm 
Blutreiehtum einer solchen Druse sowie bei Einspritzungen des 
Driisensaftes beobaehtet werden, als Zeiehen del' iibermaBigen 
Funktion aufgefaBt werden. Es ist moglieh, daB neben del' 
H ypo- I1J.nd H yperfunktion diesel' Driisen aueh noeh eine Dys­
funktion, also eine qualitative Veranderung del' Driisentatigkeit 
vorkommt. Dabei ist zu bemerken, daB diese Driisen sich 
wechselseitig vielfaeh beeinflussen, und daB dadureh die Ein­
sicht in die Tatigkeit del' Drusen sehr ersehwert wird. 

Die Schilddriise stellt ein driisiges Organ dar; es ist aus 
Blasehen (Follikeln) zusammengesetzt, welche einen sezernie­
renden Epithelbelag und kolloidalen Inhalt darbieten. Dieses 
Kolloid enthalt das Thyreoglobulin und daraus laBt sieh del' 
wirksame Stoff, namlieh das S. 424 angegebene Thyroxin dar­
stellen .. Subeutane Einspritzungen von Thyroxin erzeugen die 
namliehen Resultate als wie die Darreichung von getroekneter 
und pulverisierter Sehilddriise per os. Das Sekret wird also 
yom Magendarmkanal in wirksamer Weise aufgenommen. Da 
das Thyroxin einen hohen Jodgehalt darbietet, ist zu seinem 
Aufbau eine gewisse, allerdings minimale, Jodzufuhr in del' 
Nahrung notwendig. Fehlt das Jod in del' Nahrung langere 
Zeit hindureh vollstandig, so hypertrophiert die Driise zum 
Kropf, doeh kann die Entstehung des endemisehen und des 
sporadisehen Kropfes durehaus nicht nul' auf Jodmangel bezogen 
werden. 

Von einer erblichcn Veranlagung zum Kropf kann nach den neuesten 
Forsehungen von Dieterle und Eugster aus der Sehweiz wohl nieht mehr 
gesprochen werden, aueh dUrftc der- Jodmangel in der Nahrung sowic 
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im Trinkwasser nicht maf3gebend sein fiir die Entstehung und Verbreitung 
des Kropfes. Zwar scheint die regelmaf3ige Darreichung kleinster Joddosen 
in Tablettenform in den Schulen, oder die allgemeine Einfiihrung eines mit 
kleinen J odmengen versetzten Speisesalzes (des sog. Vollsalzes) die Haufig­
keit des Kropfes bei der Jugend in kropfverseuchten Gegenden herabzu­
setzen. Ferner kommt angeborene oder friiherworbene Schilddriisenver­
grof3erung bei solchen Kindern vor, deren Miitter an Kropf leiden. Der 
endemische Kropf, der in manchen Gegenden der Schweiz, der Steier­
mark und Siidbayerns herrscht, ist aber an den Wohnort, ja an gewisse 
Hauser gebunden: Personen, welche von kropffreien Eltem stammen und 
aus kropffreien Landern in solche kropfbehaftete Orte einwandern, be­
kommen haufig Strumen und konnen sie wieder verlieren, wenn sie in 
kropffreie Gegenden iibersiedeln. Man hat die Vermutung ausgesprochen, 
daf3 Emanationen aus dem Boden als kropferzeugend anzusehen sind. 

J odzufuhr fOrdert, namentlich bei Kindern und nach Ent­
fernung graBerer Schilddrusenteile. die Bildung eines wirksamen 
Kolloids, andcrerseits kann eine J oddarreichung, namcntlich 
bei Kropftragern, zu einer raschen Verflussigung und Resorp­
tion des kolloidalen Sekretes und damit zum Auftretcn h y per­
thyreoider Krankhcitserschcinungen unter dem Bilde des 
Morbus Basedowii fuhren. Die Thyreoidea ist eine Vorrats­
druse, welche ihr Sekret fur Zeitcn des Bedarfes aufspeichert, 
und zwar kann man das Thyroxin in der Hauptsache als einen 
Aktivator des Stoffwechsels bezeichnen. Die Funktionen 
der Schilddruse werden von der Hypophyse maBgebend beein­
fluBt. 

Wenn durch eine Operation die Schilddruse vollstandig 
oder wenn ein so groJ3er Teil davon exstirpiert worden war. 
daB der ubrig gebliebene Rest fur die Aufrechterhaltung der 
Funktion nicht mehr ausreicht, so stel1t sich cin schwerer 
Zustand von Degeneration und Kachexie ein: gedunsenes fahl­
gelbcs Aussehcn des Gesichtes und des ubrigen Karpers, Lippen 
gewulstet, Zunge vel'dickt, Ausfallen der bruchigen und trockenen 
Haare, Nagel rissig, trockene Beschaffenheit der Haut, Karper­
temperatur erniedrigt. subjektives Kaltegefuhl, Herabsetzung 
des Sauerstoffverbrauches und der Kohlensaureproduktion, also 
des Gl'undumsatzes, um 20 bis 400/0 der Norm, allgemeine Kraft­
losigkeit, PuIs verlangsamt, Obstipation, Verminderung der 
psychischen Regsamkeit und der geistigen Interessen bis zu 
richtiger geistiger Verarmung. Wird die Schilddruse nach ent­
zundlichen Erkrankungen oder aus andel'en Grunden atrophisch, 
so kommt ein ahnliches Krankheitsbild zustande, welches wegen 
des ged unsenen A ussehens der Kranken als M y x a d e m bezeichnet 
wird. Es kann dUl'ch Darreichung von Schilddrusenpraparaten 
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weitgehend gebessert werden. - Wenn sich ein ernster Schild­
driisenmangel schon in der Kindheit und bei noch wach­
senden Individuen geltend macht, so stelIt sich eine Hem­
mung des Knochenwachstums bei Erhaltenbleiben der Epi­
physenlinien ein. Die Individuen bleiben klein, ihre Glieder wie 
auch das Gesicht sind plump, die Nasenwurzel tief eingesunken, 
Nabelhernien. Die Entwicklung der geistigen Fahigkeiten leidet 
schwer bis zu volliger Verblodung. Man bezeichnet diese Zustande 
als Kretinism us, und zwar kann dieser entweder sporadisch 
oder als endemischer Kretinismus im Zentrum solcher Gegenden 
vorkommen, wo der Kropf endemisch verbreitet ist. Bei der 
MehrzahlderKretinen ist ein erheblicherKnotenkropfvorhanden, 
in welchem sich ausgesprochene Degenerationsprozesse nach­
weisen lassen. Bei den schwersten Fallen von Kretinismus mit 
volliger angeborener Idiotie fehlt bisweilen die Schilddriise voU­
standig. Der Kretinismus ist nicht selten mit schweren Hor­
storungen und selbst Taubheit verbunden, und wenn diese in 
der Kindheit auf tritt, so ist Taubstummheit die Folge. 

Eine krankhaft gesteigerte Funktion der Schilddriise, 
also eine Hyperthyreose sowie die Basedowsche Krankheit 
aul3ert sich meist durch eine kropfartige Schwellung und weiche 
Beschaffenheit der Thyreoidea; starke Pulsation, fiihlbares 
und horbares Schwirren zeigt die vermehrte Durchblutung der 
Schilddriise an, doch kommen die Symptome der Hyperthyreose 
auch zustande, wenn eine vorher vergrol3erte Schilddriise (ein 
Kropf) durch die Einwirkung von ]od oder Rontgenstrahlen rasch 
zur Verkleinerung und Resorption gebracht wird: Pulsbeschleu­
nigung, Herzklopfen mit Verstarkung des Herzstol3es, haufig 
ein systolisches Gerausch an der Pulmonalis. Aus der einfachen 
Tachykardie kann sich mit der Zeit eine Unregelmal3igkeit der 
Schlagfolge mit Extrasystolen, paroxysmaler Tachykardie und 
Vorhofsflimmern, eine Dilatation des Herzens und schwere In­
suffizienz entwickeln (Kropfherz). Leichte Erhohung der Korper­
temperatur, subjektives Hitzegefiihl bei reichlichen Schweil3en 
weisen auf Erhohung der Verbrennungsvorgange hin. Dement­
sprechend findet sich die Sauerstoffabsorption und die Kohlen­
saureausscheidung, also der "Grundumsatz", erheblich um 30 
bis 80% gegeniiber der Norm gesteigert; und die Patienten pflegen 
auch bei reichlicher Nahrungsaufnahme abzumagern. Alimentare 
Glykosurie. Vermehrung der Lymphocyten im Blut auf 35 bis 60 0/ 0 

alIer weil3en Blutkorperchen. AusfaUen der Haare, Abnahme der 
sekundaren Geschlechtsmerkmale, Atrophie der Mammae, Ver-
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minderung der sexuellenFunktionen. Nicht selten starke Diarrhoen 
infolge abnorm beschleunigter DarmperistaItik, Tremor der Hande, 
psychische Erregung und Unrast. Braune Pigmentierung in der 
Umgebung der Augen, die Augen selbst erscheinen glanzend und 
abn0rm weit offen, das obere Augenlid weicht namentIich bei 
raschem Fixieren eines vorgehaltenen Gegenstandes nach oben 
und folgt bei Blickrichtung nach abwarts nicht genugend, so 
daB oberhalb des oberen Hornhautrandes die weiBe Sklera sicht­
bar wird (Grafesches Symptom), Seltenheit des unwillkurlichen 
Lidschlages (Stellwagsches Symptom), Insuffizienz der Kon­
vergenzbewegungen beider Augen beim Fixieren eines nahen 
Gegenstandes (Mobius). In langer dauernden und voll ent· 
wickeIten Fallen: Exophthalmus. Als Basedowsche Krankheit 
im engeren Sinne wird man nur solche Fulle bezeichnen durfen, 
bei welchen neben dem Kropf und den iibrigen Symptomen 
der Hyperthyreose auch der Exophthalmus und die anderen 
Augensymptome vorhanden sind. Bei Frauen kombiniert sich 
die Hyperthyreose haufig mit Uterusmyombildung. 

Epithelkiirperchen. Wenn bei einem operativen Eingriff 
am Halse, z. B. ciner Schilddt iisenexstirpation alle 4 Epithel­
korperchen oder wenigstens der groBte Teil entfernt oder durch 
Unterbindung der BlutgefaBe geschadigt worden sind, so stellt 
sich das Bild der Spasmophilie und Tetanie ein: erhohte 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, Darmspasmen, 
Anfalle krampfhafter tonischer Kontraktionen in den Fingern 
(Geburtshelferstellung), Armen und der Gesichtsmuskulatur, 
bisweilen auch an den Beinen, Obererregbarkeit der motorischen 
Nerven auf Beklopfen, fUr Druck und fUr den galvanischen Strom, 
Chvosteksches und Trousseausches Phanomen (s. Seite 117, 
401, Schmelzdefekte an den Zahnen, bisweilen Schichtstar). 1m 
Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht die Storung des Kalk· 
stoffwechsels. Wenn der Blutcalciumspiegel unter 7 mg-O/o (nor. 
malerweise imDurchschnitt lO,5mg- O/ o) sinkt, trittein tetanischer 
Anfall auf. Die Tetanie verschwindet auf Gaben von Calcium oder 
nach Injektion von Extrakten aus den Epithelkorperchen (Collip). 
Gleichzeitig wird der Blutcalciumwert wieder normal; die ver­
mehrte Ausscheidung des Kalks durch den Harn hort auf. Die 
Epithelkorperchen regulieren die Kalkassimilation. Bei ihrem 
Ausfall kommt es zu einem Oberwiegen der alkalischen Kationen 
besonders des Kaliums und damit zur Alkalose. Die Insuffizienz 
der Epithelkorperchen macht sich bei Frauen hauptsachlich 
geItend zur Zeit der Graviditat und auch der Menses. Doeh 
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kann die Tetanie sowohl bei Kindem als bei Erwachsenen auch 
auftreten ohne eine anatomisch nachweis bare Schadigung der 
Epithelkorperchen, z. B. bei Gastrektasie, und zwar dadurch, 
daB bei abundantem Erbrechen stark sauren Mageninhalts dem 
Korper so viel Saure entzogen wird, daB eine Alkalose ein­
tritt (cf. Seite 117). Bei geschwulstartiger Hyperplasie der 
Epithelkorperchen stellen sich bisweilen schmerzhafte, meist 
circumscripte Wucherungen (Tumoren) des Knochenmarks ein, 
ahnlich wie bei der Pagetschen Krankheit, welche durch 
Exstirpation des erkrankten Epithelkorperchens zur Heilung 
gebracht werden konnen. 

Die Thymusdriise, welche bei Kindem unter dem obersten 
Ende des Sternums bis zum Herzen als ziemlich umfang­
reiches, vorwicgend aus Lymphfollikeln, aber mit Einlagerung 
besonderer epithelartiger Zellen bestehendes Organ nachweis· 
bar ist, pflegt mit dem Beginn der Geschlechtsreife zu atro­
phieren und einem Fettlappen mit sparlichen Drusenresten 
Platz zu machen. Abnonn groB entwickelten Thymus (Thymus­
hyperplasia) hat man nicht selten bei Kindem gefunden, welche 
aus sonst unerklarlichen Grunden eines plotzlichen Todes 
verstorben waren oder Infektionskrankheiten gegenuber cinc 
auffallcnd geringe Resistcnz gezeigt hatten. Mit der Thymus­
hyperplasie ist sehr haufig der sogenannte Status lympha­
ticus vcrbunden, d. h. eine Hypcrplasie aller lymphatischen 
Apparate, der Rachen- und Gaumenmandeln, der Follikel 
am Zungengrund, der Peycrschen Plaques und der Solitar­
follikel im Darm usw. Dieser Status thymico-Iymphaticus stellt 
eine eigentiimliche Konstitutionsanomalie dar, welche sich 
gewohnlich im 2. Lebensjahrzehnt zuriickzubilden pflegt. -
Bei der Basedowschen Krankheit erweist sich der Thymus fast 
immer als hyperplastisch, biswcilen auch bei der Myasthenia 
gravis pseudoparalytica. Der Thymus durfte in Beziehung 
stehen zum normalen Wachstum in der Jugend und nament­
Hch zu demjenigen der Knochen. Bei friihzeitiger Atrophie 
des Thymus scheint das Wachstum still zu stehen, und es kann 
zu thymogenem Zwergwuchs mit Storungen und abnormer 
Briichigkeit der Knochen kommen. Hanson und Rowntree 
haben Extrakte aus dem Thymus bei Ratten injiziert und dann, 
wenn auch nicht in der ersten Generation, so doch bei den folgen­
den Generationen einen richtigen Riesenwuchs erzeugt. 

Die Nebennleren, welche beiderseits am oberen Pol der Nieren 
gelegen sind, erweisen sich entwicklungsgeschichtlich und in 
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ihren Funktionen als zusammengesetzt aus zwei verschiedenen 
Teilen, namlich der mesodermalen Rinde und der ektodermalen 
Marksubstanz. Die Rindensubstanz zeigt Epithelzellen, 
weIche dicht mit lipoiden Stoffen erfiillt sind. Die Marksubstanz 
enthalt reichliche sympathische Nerven- und Ganglienzellen und 
auBerdem Zellen, welche sich mit chromsauren Salzen gelbbraun 
farben. Diese "chromaffinen" Zellen finden sich auch auBerhalb 
des Nebennierenmarkes in den Ganglienhaufen des Sympathicus 
im Abdomen zerstreut und man spricht von einem chromaffinen 
System, das mit dem Nervus sympathicus in engster Beziehung 
steht. 

Die Nebennieren miissen als lebensnotwendige Organe 
bezeichnet werden. Doppelseitige Exstirpation der Nebennieren 
haben beim Tier in wenigen Tagen den Tod zur Folge. Doch 
laBt sich dieser hinausschieben, wenn man dem Tier Extrakte 
aus der Nebennierenrinde (Cortin) einspritzt. Beim Menschen 
fiihrt eine doppelseitige Zerstorung der Nebennieren, z. B. durch 
Tuberkulose oder Geschwiilste und Atrophie, zur Addisonschen 
Krankheit: Braunfarbung der Raut, der Geschlechtsorgane, 
der Bindehaut des Auges und der Mundhohlenschleimhaut, 
groBte Kraftlosigkeit und Abmagerung infolge einer uniiberwind­
lichen Appetitlosigkeit, auBerdem eine bedenkliche Erniedrigung 
des Blutzuckergehaltes und des Blutdrucks, Tod durch Erschop­
fung oder im Koma. Aus dem Nebennierenmark ist als wirksame 
Substanz dasAdrenalin (Formel S. 424) krystallinisch gewonnen 
worden, das ebenso wie das Thyroxin auch synthetisch hergestellt 
werden kann. Einspritzungen des Adrenalins erzeugen lokale 
und allgemeine Verengerung der BlutgefaBe und dadurch 
.machtige Blutdrucksteigerung. Nur die Coronararterien des 
Rerzens werden im Gegensatz zu den iibrigen Arterien erweitert. 
Nach Adrenalineinspritzungen stellt sich vOriibergehend eine 
Erhohung des Blutzuckergehaltes und Glykosurie ein, indem 
das Leberglykogen rasch in Zucker umgewandelt wird. AuBerdem 
wirkt das Adrenalin kontraktionserregend auf den Uterus sowie 
kontraktionshemmend auf die Bronchialmuskulatur. Es konnen 
durch Einspritzungen von 1/, -1 ccm einer AdrenalinlOsung von 
I : 1000 Wasser die Bronchialmuskelkrampfe des Asthma besei­
tigt, die Bronchien somit erweitert und die Lungenblahung 
vermindert werden. Per os gereicht ist Adrenalin wirkungslos. 

Die Nebenniere ist keine Vorratsdruse, die Sekretion des 
Adrenalin geschieht ganz entsprechend dem Bedarf, und zwar 
steht sie unter dem EinfluB des Nervus sympathicus. In der 
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Ruhe wird offenbar nur einc sehr geringe Menge von Adrenalin 
produziert. Bei Muskelarbeit, also bei erhohtem Bedarf an Blut­
zucker, und vor aHem auch bei psychischen Erregungen und 
Furcht steigt die Adrenalinproduktion bedeutend an. Es ist 
jedoch nicht anzunehmen, daB jene dauernde abnorme Blut­
drucksteigerung, welche bei vielen Nierenkrankheiten und auf 
erblicher Basis sowie bei Arteriolosklerose beobachtet wird, mit 
der Nebenniere in Zusammenhang steht. 

Die Funktionen der Rindensubstanz miissen hochst lebens­
wichtig sein, sind aber namentlich beim Menschen noch nicht 
naher bekannt. Sie scheinen mit der Entwicklung und Funktion 
der Geschlechtsorgane zusammenzuhangen. Bei pathologischen 
Prozessen und Entwicklungsstorung der Rindensubstanz hat 
man bisweilen eine abnorm friihzeitige Entwieklung der Ge­
schlechtsorgane und der sekundaren Geschlechtsmerkmale 
beobachtet. Auch ist die Differenzierung zwischen mannlichen 
und weiblichen Geschlechtsorganen und Merkrnalen nicht immer 
der Norm entsprechend, ja es kommen richtige Zwitterbildungen 
vor, auBerdem iiberstarke Behaarung am ganzen Korper oder 
besonders im Gesicht (Hirsutismus), Fettsucht an abnormer 
Stelle, auch Funktionsstorungen des Darmes. Kurze Lebens­
dauer und Tod an Erschopfung. 

Bei manchen Nebennierentumoren hat man bisweilen Anfalle 
von exzessiver Blutdrucksteigerung beobachtet. 

Die Hypophyse liegt von Dura iiberzogen in der Sella turcica 
(s. S.416). Sie besteht aus zwei getrennten Abschnitten, denen 
auch voHkommen verschiedene Funktionen zugehoren: Der 
Vorderlappen, welcher sich entwicklungsgeschichtlich aus dem 
Dach der Rachenhohle in den Schadel ausstiilpt, zeigt driisigen 
Bau. Der Hinterlappen hangt durch seinen Stiel mit dem 
Trichter (dem infundibulum) des dritten Gehirnventrikels zu­
sammen. Er erhalt aus den Zentren des Hohlengraus zahlreiche 
Nervenfasern und zeigt gliosen Aufbau. Neben dem Stiel findet 
sich noch die Pars intermedia und tuberalis der Hypophyse, 
deren Funktionen nicht sieher bekannt sind. 

Aus dem Hinterlappen der Hypophyse und den benach­
barten Teilen des Infundibulums lassen sich Extrakte gewinnen, 
welche unter dem Namen Hypophysin, Pituitrin, Coluitrin im 
Handel erhaltlich sind. lhre Einspritzung bewirkt sowohl beim 
Tier als auch beim Menschen eine bedeutende Verminderung 
der Harnausscheidung und dadurch eine Retention von 
Wasser und Kochsalz im Organismus. Die Exstirpation der ge-
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samten Hypophyseund damit also auch des Hinterlappens erzeugt 
bei Tieren eine abnorme Harnflut analog dem Diabetes insi­
pid uS beimMenschen. Dieser au Bert sich durch die Ausscheidung 
iibergraBer Mengen eines ganz diinnen Harnes von auBerst niedri­
gem spezifischen Gewicht. Durch taglich 2 - 3 malige Einspritzung 
von Hinterlappenextrakt laBt sich dabei die abnorme Harn­
ausscheidung und die Austrocknung des Korpers bis auf die 
Norm zuriickfiihren und wieder eine normale Konzentration 
des Urins erzielen. 1m Hypophysenhinterlappen und seiner Um­
gebung miissen also Stoffe gebildet und Regulationsvorgange 
eingeleitet werden, welche auf den Kochsalz- und Wasserhaus­
halt des gesamten Korpers und auf die Nierenfunktion ein­
wirken. - Ferner bewirkt Einspritzung von Hinterlappenextrakt 
eine Steigerung des Blutdrucks (Vasopressin, Pitressin) und bei 
den "basophilen" Tumoren der Hypophyse wird das "Cushing­
sche Syndrom" beobachtet: abnorme Behaarung, Sistieren der 
Geschlechtsfunktion, sehr hoher Blutdruck und Nierenschiidi­
gung, Fettsucht und Osteoporose. Die Regulation des Blut­
drucks diirfte also auch von diesen lebenswichtigen Zentren aus 
besorgt werden. SchlieBlich bewirkt das Hinterlappenextrakt 
eine machtige Kontraktion des Darmes sowie der Uterusmusku­
latur und bei gebarenden Frauen werden die Wehen verstiirkt. 
Auch tritt nach Pituitrineinspritzungen eine Kontraktion und 
Entleerung der Gallenblase auf, welche sich bei der Duodenal­
sondierung in dem Erscheinen einer graBen Menge dunkelgelber 
Blasengalle auBert. In neuerer Zeit ist es gelungen, den uterus­
erregenden Stoff (das Oxytocin oder Orastin) von denjenigen 
zu trennen, welche auf die Diurese, die GefiiBe, den Darm und 
die Galle einwirken. 

Der Vorderlappen der Hypophyse ist die Produktions­
stiitte einer Reihe lebenswichtiger Hormone: Er stellt in erster 
Linie eine Wachstumsdriise dar und seine Sekrete befOrdern 
das Wachstum im allgemeinen und die Entwicklung der Ge­
schlechtsorgane im besonderen. 

Entfernt man die ganze Hypophyse bei jungen Tieren, so 
steht das Wachstum still und die Entwicklung der Geschlechts­
organe kommt nicht zustande. Spritzt man dagegen langere 
Zeit hindurch das Extrakt des Vorderlappens bei jungen Ratten 
ein oder implantiert ihnen noch einen weiteren Vorderlappen, 
so entwickelt sich ein Riesenwuchs. Diese wachstumsfOr­
dernde Wirkung kommt nur dem Vorderlappen und den dar­
aus gewonnenen Extrakten zu, und zwar vor allem den darin 
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enthaltenen eosinophilen Zellen. Diese Wirkung wurde zuerst 
am Menschen beobachtet. 

Bei adenomatoser Hyperplasie des Vorderlappens, we1che· 
geradezu geschwulstartigen Charakter annehmen kann, ent­
wickelt sich bei jugendlichen Individuen ein Riesenwuchs; bei' 
alteren Individuen, deren Extremitatenwachstum durch den 
EpiphysenschluB schon abgeschlossen war, kommt es zum 
Krankheitsbildder Akromegalie (K Ie bs, Pierre Marie): Die 
Hande und FiiBc nehmen unformig an GroBe zu, es bildet sich 
eine VergroBerung der Nase, der Zunge, auch der Rippen und' 
eine Progenie, also ein schlittenkufenformiges Vorschieben des 
Kinnes und der unteren Zahnreihe vor die obere. Die Haare 
werden struppig. Meist stellt sich beim Mann Impotenz, bei 
der Frau Sterilitat und Bartwuchs ein. Die VergroBerung der 
Hypophyse gibt sich bei der Rontgenphotographie durch eine 
Ausdehnung und Verflachung der Sella turcica zu erkennen. 
Indem die Wuchcrung der Hypophyse gegen das Chiasma 
nervorum opticorum andrangt und dessen Mitte durchbricht, 
kommt es zu Sehstorungen und zu bitemporaler Hemianopsie 
(5. S. 341). SchlieBlich wird bei Akromegalie nicht selten Zucker 
im Harn gefunden, als Zeichen dafiir, da/3 in jener Gegend der 
Hirnbasis auch Einwirkungen auf den Zuckerhaushalt und auf 
den Stoffwechscl iiberhaupt stattfinden. - In der Schwanger­
schaft tritt bei manchen sonst gesunden Frauen eine Ver­
groberung der Hande und FiiBe sowie der Gesichtsziige auf, 
also leichte akromegale Symptome und es laBt sich nachweisen, 
daB wahrend der Graviditat eine namhafte' Schwellung der 
Hypophyse stattfindet. 

Bei Atrophic und Degeneration der Hypophyse wird Wachs­
tumshemmung, eine fortschreitende Abmagerung und schlechtes 
Allgemeinbefinden konstatiert: bei Kindern der hypophysii.re 
Zwergwuchs, bei Erwachsenen die sog. "hypophysare Kachexie" 
oder Simmondsche Krankheit. 

Das Krankheitsbild derDystrophia adiposohypogt'ni talis (Typus 
Frohlich) wurde auf eine Erkrankung des Mittellappens zuriickgefiihrt. 
Doch ist es zweifelhaft geworden, ob diese Entwicklungsstorung mit der 
Hypophyse selbst in Zusammenhang steht. Sie au Bert sich bei jugend­
lichen Individuen von 6-16 Jahren durch' Fettsucht, X-Beine und durch 
mangelhafte Entwicklung der Hoden, des Penis, der Eierstocke und der 
sekundaren· Geschlechtscharaktere (Hypogenitalismus). In vielen dieser 
FaIle stellt sich nach dem 18.-20. Lebensjahr, allerdings verspatet, eine 
leidliche Geschlechtsentwicklung und damit eine Riickkehr zum normalen 
Habitus ein. 

Miiller-Seifert 37. 28 
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Die entwicklungsfOrdernde Wirkung des Hypophysenvorder­
iappens erstreckt sich, wie erwahnt, ganz besonders auf Hoden 
und Eierstocke, also auf die Gonaden. Entfernt man bei 
geschlechtsunreifen jungen Tieren den Hypophysenvorderlappen, 
so kommen Hoden, Eierstocke und die sekundaren Geschlechts­
merkmale iiberhaupt nicht zur Entwicklung; bei geschlechts­
reifen Tieren verfallen sie einer Atrophie und ihre Funktion 
erlischt. Implantiert man aber solchen hypophysenlosen Tieren 
einen Hypophysenvorderlappen oder spritzt man ihnen das 
Extrakt davon ein, so stellt sich eine Regeneration der Hoden 
und ihrer Funktion wieder ein und auch bei weiblichen Tieren 
die Ovarialfunktion und damit die Brunst, der Oestrus. Es 
miissen also im Hypophysenvorderlappen Stoffe gebildet werden, 
welche die Entwicklung und Funktion der Gonaden fordern 
und man bezeichnet sie als gonadotropes Hormon oder Prolan 
oder Praephyson. Diese sind geschlechtsunspezifisch und wirken 
in gleicher Weise auf Hoden wie auch auf die Eierstocke und 
damit auf die Entwicklung der sekundaren Geschlechtsmerk­
male ein, und zwar nur auf Hoden und Eierstocke und iiber 
diese auf die selmndaren Geschlechtsdriisen. Die chemische 
Beschaffenheit dieses gonadotropen Hormons ist noch nicht 
naher bekannt, doch diirfte sie den Eiweif3stoffen nahestehen; 
als solches wird es durch Aufkochen zerstort und es laf3t sich 
nicht durch Ather ausziehen. Einspritzungen von Hypophysen­
vorderlappenextrakt lost bei geschlechtsunreifen Mausen und 
Ratten schon nach wenigen Tagen eine Vergrof3erung der Eier­
stocke und Follikelreifung aus, die mit Brunsterscheinungen an 
Scheide und Uterus einhergehen: das Scheidenepithel erfahrt 
eine bedeutende Verdickung zu mehrzelligen Reihen (Prolife­
ration) und im Scheidensekret finden sich massenhaft abge­
stof3ene und verschollte Epithelien. Bei Tieren, denen man 
vorher durch Kastration die Eierstocke entfernt hatte, treten 
bei Vorderlappeneinspritzungen diese Brunsterscheinungen an 
Uterus und Scheide nich t ein. Das Vorderlappenextrakt wirkt 
also nur auf und iiber die Ovarien. 

Aschheim und Zondek haben den iiberraschenden Nach­
weis gefiihrt, daf3 sich der brunstauslosende Stoff des Hypo­
physenvorderlappens, wie auch das Sekret der Eierstocke, das 
Follikulin, bei der Frau wahrend der ganzen Schwangerschaft 
im Harn, und zwar in reichlicher Menge vorfindet und daf3 man 
somit aus dessen Nachweis im Harn die Diagnose auf das Vor­
liegen einer Schwangerschaft stellen kann. 
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Die Schwangerschaftsprobe wird folgendermaBen angestellt: 50 cern 
des Morgenharns der zu untersuchenden Frau werden filtriert und mit 
Ather ausgeschuttelt (zur Entfernung des Follikulins und gewisser giftiger 
Stoffe). Der ausgeschuttelte Harn wird nach Verjagen der letzten Ather­
spuren in Dosen von je 6mal 0,3 mg im Laufe von 3 Tagen :; juvenilen 
3-4 Wochen alten Mausen injiziert. 3 Tage nach dem Beginn der Ein­
spritzung zeigt sich die Brunstreaktion durch die charakteristische A b­
stoBung der verschollten Vaginalepithelien. 96 Stunden nach der ersten 
Einspritzung werden die Mause getotet. Ais charakteristisches Zeichen 
der positiven Schwangerschaftsreaktion ist das Auftreten von Blutpunkten 
und zahlreichen gelben Korpern in den vergroBerten Ovarien der behan­
delten Mause aufzufassen. 

Diese Reaktion tritt ubrigens nicht nur wahrend der Schwangerschaft 
auf, sondern sie wird auch bisweilen bei Blasenmole und Chorionepitheliom 
beobachtet. - Es ist nicht sichergestellt, Db diese Prolanausscheidung 
wahrend der Schwangerschaft ausschlieBlich aus dem Hypophysenvorder­
lappen stammt, oder Db auch eine Prolanbildung in der Placenta anzu­
nehmen ut, da sich in dieser groBe Mengen desselben wirksamen Stoffes 
vorfinden. 

Die Geschlechtsdrasen. namlich die Hoden und Eierstocke, 
also die Gonaden, pflegen sich in der Pubertatsperiode unter 
dem EinfluB des Hypophysenvorderlappens mii.chtig zu ent­
wickeln. Es bilden sich die sekundaren Geschlechtscharaktere 
auf psychischem und somatischem Gebiete aus. Beim Knaben 
nehmen um das 13. bis 14. Jahr der Penis, die Hoden sowie 
die Prostata an GroBe zu, der Bart, die Muskulatur des Nackens 
und die tiefe Stimme bilden sich aus; beim Madchen der Uterus, 
die Mammae und das breite Becken; bei beiden Geschlechtern 
sprieBen die Achselhaare, die Augenbrauen, die Schamhaare, 
welche beim Weibe horizontal iiber dem Mons veneris ab­
schneiden, sich aber beim Mann mehr gegen den Nabel zu 
heraufziehen. Gleichzeitig tritt der charakteristische Geschlechts­
geruch, besonders bei Erregungen, im Bereich der Achseldriisen 
und der Genitalien auf. Mit Vollendung der Geschlechtsent­
wicklung, also um das 17.-20. Lebensjahr pflegt das Langen­
wachstum in der Hauptsache stillzustehen, indem sich die 
knorpeligen Epiphysenfugen der Extremitatenknochen schlieBen. 

In jenen Fallen, wo die Hoden und Eierstocke in ihrer Ent­
wicklung auf kindlicher Stufe zuriickbleiben, und z. B. beim 
Kryptorchismus atrophisch im Leistenkanal steckenbleiben, oder 
wenn Hoden und Eierstocke vor dem Pubertatsalter durch 
Kastration oder durch Krankheiten verloren gingen, bleibt die 
Ausbildung der sekundaren Geschlechtsmerkmale aus, sie bleiben 
auf infantiler Stufe stehen: bei der Frau findet sich Kleinheit 
des Uterus, ein schmales Becken, mangelhafte Bildung der 

28* 
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Mammae, knabenhafte I nstinkte , krliftige Muskulatur. Beim 
Manne bleiben Penis und Prostata klein, es fehlen die Bart­
haare, die Stimme bleibt knabenhaft hoch (Kastratenstimme) 
und bisweilen findet sich eine deutliche Entwicklung der Milch­
drusen. Bei beiden Geschlechtern fehlen die Behaarung der 
Achselhohle und des Mons veneris. Ferner dauert das Llingen­
wachstum, besonders an den Extremitliten, abnorm lange an; 
Arme und Beine werden langer als es der Rumpfllinge ent­
sprechen wurde (s. S.2), wie sich dies auch beim kastrierten 
Huhn (dem Kapaun), dem Wallachen und Ochsen erkennen 
lliBt. Auch die Psyche zeigt bei mangelhafter Differenzierung 
der Geschlechtsorgane gewisse Anomalien. Es kommt zu homo­
sexuellen Neigungen, oft zu depressiver Stimmung, beim weib­
lichen Geschlecht fehlen die Menses. 

Beim normal entwickelten Mlidchen pflegen die Menstrua­
tionsblutungen zwischen dem 12. und 16. Lebensjahr zum 
erstenmal aufzutreten (Menarche) und jedesmal ungeflihr 
5 Tage lang anzudauern. Urn das 50. Lebensjahr heren die 
Menses auf, weil die Eierstocke ihre Funktionen einstellen und 
atrophieren. In dieser Zeit der Menopause, also des Klimak­
teriums, macht sich oft eine Neigung zu Fettsucht und Bequem­
lichkeit und iiberhaupt eine Abnahme des Temperaments geltend 
und bisweilen auch eine psychische Depression. 

Ferner setzen bei der geschlechtsreifen Frau die Menstrua­
tionsbl u tungen wlihrend jeder Schwangerschaft und 6 Wochen 
danach aus und oft auch wlihrend der Lactationsperiode. Die 
Entwicklung und Funktionen des Uterus stehen also in unmittel­
barer Abhlingigkeit von den Ovarien, und zwar von der E i­
reifung. In den Ovarien finden sich neben den Zwischenzellen 
eine ungeheure Anzahl von Primordialfollikeln, also von Ei­
anlagen, und von diesen kommt aIle 4 Wochen beim mensch­
lichen Weibe gewohnlich nur eine (bei zweieiigen Zwillingen zwei) 
zur Reife, indem sie sich zum Graafschen Follikel ausbildet. 
Unter namhafter Wucherung der Follikeizellen (Granulosa- und 
Thekazellen) kommt es zur Bildung eines Bllischens von etwa 
ErbsengroBe, in dessen Wand die Eizelle eingebettet ist. Das 
Blaschen vergroBert sich, wandert an die Oberflache des Ovariums 
und platzt. Der fliissige Inhalt des Follikels entleert sich in 
die Bauchhohle, die Eizelle wird von den Fangarmen der Tuben­
effnung aufgenommen und durch die peristaltische Bewegung 
der Eileiter in die Uterushohle befOrdert. Die Schleimhaut des 
Uterus wie auch der Scheide erflihrt unter dem EinfluB der 
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Follikelflussigkeit eine machtige Proliferation. - Blieb das Ei 
unbefruchtet, so geht es zugrunde, die Hyperamisierung und 
Driisenwucherung der Uterusschleimhaut bildet sich wieder 
zuruck und damit sctzt die Menstruationsblutung ein. Diese 
findet durchschnittlich 14 Tage nach dem Follikelsprung statt 
und ist ein Zeichen dafiir, da/3 ein Ei unbefruchtet abgegangen 
ist und umgclichrt kann man sagen, da/3 der Follikelsprung in 
der Mitte zwischen zwei Menstruationsperioden stattfindet. 

Der Graafsche Follikel des Eierstocks, aus welchem das Ei 
stammte, flillt sich nach dem Platzen des Blaschens durch eine 
Wucherung gelblich aussehender Zellen und bildet sich zum 
Corpus luteum um. Dieser gelbe Karper, welcher cigene 
Hormone produziert, bildet sich im Verlauf von etwa 4 \Vochen 
wieder zuriick und hinterla/3t eine weif3liche Narbe, das Corpus 
eandicans. 

Aus den Tierexperimenten ergibt sich, da/3 die Flussigkeit 
des Graafschen Follikels anregend auf die Proliferation der 
Schleimhaut des Uterus und der Seheide einwirkt und die 
Brunsterscheinungen (den Oestrus) hervorruft. Sie entha1t 
also einen wirksamen Stoff, der als Follikulin (Progynon, 
Fontanon, Unden) bezeichnet wird und von Bu tenand t krystal­
liniseh dargestellt werden konnte; er ist atherlaslich und bleibt 
naeh Aufkochen wirksam. Spritzt man Follikulin bei der noeh 
nieht geschlcchtsreifen weiblichen Maus oder Ratte ein, so kommt 
es zu einer vorzeitigen Eireifung und zurn Auftrcten einer Brunst, 
welche sich durch Hyperamie und Proliferation der Scheiden­
schleimhaut und durch massenhaftes Absto/3en von Epithelien 
au/3ert. Auch nach Entfernung der Eierstacke, also bei der 
kastrierten weiblichen Maus, pflegen nach Einspritzungen von 
Follikulin die Brunsterscheinungen wieder aufzutreten und man 
kann auf diesem Wege durch das Tierexperiment an der Maus 
den Nachweis fUhren, ob in der eingespritzten Fliissigkeit Folli­
kulin enthalten war. 

Das Follikulin steht nach seiner Konstitution dem Cholesterin und 
damit den Gallensauren nahe, hat aber deren lange Seitenkettc verloren, 
welche durch ein Sauerstoffatom ersetzt ist (5. Formel auf S. 44.2). Da es 
wahrend der Graviditat in besonders groBen Mengen gebildet und durch 
den Ham ausgeschieden wird, so kann es aus dem Ham schwangerer 
Frauen und trachtiger Tiere krystalIinisch gewonnen werden. In seinem 
chemischen Aufbau zeigt es weitgehende Ahnlichkeit mit den Geschlechts­
hormonen miinnlicher Tiere. 

In den gesunden Hoden, ferner aber aueh im Ham des Mannes 
und mannlicher Tiere, z. B. von Hengsten, laBt sich cin geschlechts-
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spezifisches mannliches Geschlechtshormon nachweisen, das bei Exstir­
pation der Hoden, also bei Kastration, fehIt. Auch dieses Andros teron 
ist von Bu tenand t krystallinisch dargestellt worden, es unterscheidet 
sich von den weiblichen Geschlechtshormonen, also dem Follikulin nur 
durch das Fehlen der doppelten Bindungen (s. die Formeln auf 
S. 443). Spritzt man dieses mannliche Geschlechtshormon kastrierten 
Hiihner (Kapaunen) ein, so entwickeln diese binnen kurzem das ihnen 
sonst fehlende mannliche Federklcid und der beim Kapaun zuriick­
gebliebene Kamm und Bartlappen erfahrt ein rasches Wachstum. Dieser 
Hahnenkamm test kann zum Nachweis des mannlichen Geschlechts­
hormons Verwendung finden. 

Es ist bemerkenswert, daB bei geschlechtsreifen Mannern wie auch 
bei Hengsten neb en dem iiberwiegenden Androsteron auch kleine Mengen 
des weiblichen Geschlechtshormons, also des Follikulins, im Blut und 
Harn nachgewiesen werden kiinnen und umgekehrt. Es handelt sieh also 
nieht urn ein aussehlieBliehes Vorkommen des mannlichen oder weib­
lichen Sexualhormons in jedem der beiden Gesehleehter, sondern urn ein 
quantitatives Vorherrsehen. 

Hat beim geschlechtsreifen Weib eine Begattung statt­
gefunden, so wird das beim Follikelsprung in die Tube ein­
gedrungene Ei meist schon dort durch das Eindringen eines 
Spermatozoon befruchtet. Es wandert in die Uterushohle ein, 
wo unter seinem Reiz und unter der Einwirkung des gelben 
Korpers eine sehr viel stii.rkere Wucherung der Uterusschleim­
haut und ihrer Driisen stattfindet, diese driisige "Transfor­
mation" der Uterusschleimhaut dient der Einnistung des befruch­
teten Eies in die Uterusschleimhaut, also der Bildung einer 
schiitzenden Decidua. Der Graafsche Follikel des Eierstocks, 
aus welchem das befruchtete Ei stammte, atrophiert dann 
nicht wie sonst, sondern erfii.hrt eine erhebliche Zellwucherung 
und bildet sich zu einem soliden Zellhaufen urn, dem Corpus 
luteum graviditatis. In diesem gelben Korper, welcher 
wii.hrend der ganzen Schwangerschaft bestehen bleibt, lassen 
sich Hormone nachweisen, und zwar das Luteohormon, das 
einerseits mii.chtig fOrdernd auf die Einnistung des Eies, die Bil­
dung der Placenta und die GroBenentwicklung des Uterus einwirkt 
und andererseits als Antagonisten des Follikulins eine weitere 
Eireifung im Ovarium vollstandig verhindert, so daB damit die 
Menstruationsblutungen wii.hrend der ganzen Schwangerschaft 
aufhoren. Diese yom Corpus luteum ausgehende Unterdriickung 
weiterer Eireifungen verhindert die Moglichkeit einer Super­
fetation, also der Moglichkeit, daB sich wii.hrend einer Schwanger­
schaft ein zweites befruchtetes Ei im Uterus einnistet. 1m 
weiteren Veriauf einer Graviditii.t finden sich solche eireifungs­
hemmende Hormone auch in der Placenta, und zwar wirken 
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diese auch fordernd auf die Ausbildung der Milchdruse und 
ihrer Warze ein. 

Die EpJpbyse oder Glandula pinealis, welche uber den 
vorderen Vierhugeln liegt, erfahrt in der Zeit der Pubertat 
eine Ruckbildung. Zerstorung der Epiphyse durch Tumoren 
in der Kindheit scheint zu abnorm fruhzeitiger Entwicklung 
der Geschlechtsorgane, z. B. zu bedeutender VergroBerung 
des Penis und der sekundaren Sexualcharaktere: Bart, Behaa­
rung der Geschlechtsgegend, tiefe Stimme, Mammae usw. zu 
fuhren (Hypergenitalismus). 

Yom Pankreas ist bekannt, daB es neben seinen Verdauungs­
fermenten, also dem Trypsin, der Lipase und der Diastase, 
auch ein inneres Sekret, das Insulin bereitet und an die Blut­
bahn abgiut. Dieses Insulin, welches durch Alkohol aus der 
Druse extrahiert werden kann, fOrdert die Ansammlung von 
Glykogen in der Leber und setzt den Gehalt des Blutes an 
Traubenzucker herab. Es fordert die Verwendbarkeit des 
Traubenzuckers im Organismus. Es ist deshalb ein wirkungs­
volles Mittel bei Diabetes. 

Wird eine zu groBe Menge von Insulin eingespritzt, so sinkt der Blut­
zucker in bedenklicher Weise auf 80 mg_O/o und darunter; dann stellt sich 
ein hypoglykamischer Zustand ein mit Zittern, SchwachegefUhl und 
SchweiBen, der eine sofortige Zufuhr von Zucker, z. B. in Form einer 
sUBen Limonade oder von ein paar Schokoladeplatzchen erfordert. Ais 
Insulineinhei t wird ein Drittel jener Insulinmenge bezeichnet, welche 
bei einem hungernden Kaninchen hinreicht, um dessen Blutzucker auf 
45 mg- O/ o zu senken. Neuerdings wird auf Grund internationaler Verein­
barung die Insulineinheit auf Grund des von Abe I dargestellten krystalli-

nischen Insulins festgelegt = 110 Milligramm. 

Bei operativer Entfernung des Pankreas, ferner bei Atrophie 
oder Degeneration eines groBen Teiles der Druse tritt Diabetes 
melitus auf, der Blutzucker nimmt bedeutend zu, und die Leber 
ist nicht mehr imstande Glykogen aufzustapeln. 

Stoffwechsel und Ernihrung. 
1m lebenden menschlichen Organismus findet eine fort­

wahrende Zersetzung und Verbrennung hoherer organischer 
Verbindungen statt, wodurch Energie frei wird zur Bildung 
von Warme und Arbeit. Es werden ferner in den Drusen 
dauernd Sekrete und Hormone produziert, ausgeschiedell 
und verbraucht, welche komplizierte organische Verbindungen 
enthalten. Auch erfahren die Gewebe stetig eine Erneuerung, 
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indem altere Elemente und Zellen (z. B. die Blutkorperchen) zu­
grunde gehen und durch jugendliche Formen ersetzt werden. 
Um die "lierbrauchten Stoffe zu ersetzen und den Korper auf 
seinem Bestande zu erhalten, mussen in der taglichen Kost 
die geeigneten Nahrungsstoffe in genugender Menge aufge­
nommen werden. Es handelt sich hauptsachlich darum, die­
jenigen Stoffe zu verabreichen, welche einen Verlust des Korpers 
an seinem Organbestand verhindem: dies sind die EiweiB­
stoffe, die Fette und die Kohlehydrate der Nahrung. 

Neben diesen Nahrungsstoffen im engeren Sinne des Wortes, 
welche der Verbrennung dienen und dadurch dem Organismus 
die lebensnotwendigen Energiemengen liefem, bedarf der Korper 
in der Nahrung noch einer Reihe anderer Stoffe, welche zu seinem 
Aufbau, besonders zu seinem Wachstum und zur Aufrecht­
erhaltung seiner Funktionen notwendig sind; vor aHem der 
anorganischen Mineralbestandteile, welche in den Organen 
und Saften zum Teil in komplexer Bindung enthalten sind, 
also der Alkalien und alkalischen Erden, den Verbindungen des 
Chlors, des Schwefels und der Phosphorsaure, auch des Eisens 
und Spuren von ]od; femer gewisser organischer Stoffe, die 
sich z. B. in frischen Pflanzensaften, in der Reiskleie, der Milch, 
im Ei und im Fleisch finden. - Diese organischen Stoffe werden 
als Vltamlne bezeichnet. Fehlen diese Komplementarstoffe, auch 
die anorganischen, in der Nahrung, so leidet der Gesundheits­
zustand und es Immmen schwere Nahrschadigungen vor: Ab­
magerung, Hinfalligkeit, Nervenlahmungen und bei jugendlichen 
Individuen steht das Wachstum still. Man bezeichnet diese 
Art der Emahrungsstorung als Avitaminose. 

Unter diesen Vitaminen kann man die fettloslichen und die 
wasserloslichen unterscheiden: Sie werden mit den groBen 
Buchstaben A bis H bezeichnet und unterschieden, und zwar 
rechnet man zu den fettloslichen Vitaminen die Vitamine A, 
D und E, zu den wasserloslichen B und C. - Stepp hat gezeigt, 
daB Tiere bei Emahrung mit einem vollig fettfreien Futter nicht 
am Leben erhalten werden konnten, daB also in den fettartigen 
Substanzen gewisser Nahrungsmittcl lebensnotwcndige Stoffe 
enthalten sind. Und zwar handelt es sich dabei nicht um die 
Neutral£ette und ihre Fettsauren, sondem um komplizierte, 
fettahnliche (lipoide) Verbindungen. 

In gewissen Iandwirtschaftlichen Gegenden hat man die Erfahrung 
gemacht, daB die Kleinkinder an verschiedenartigen Ernahrungsstorungen, 
besonders der Haut und an einer auffaIIigen Widerstandsunfahigkeit gegen 
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Infektionen litten und daB sich bei ihnen auch Erweichung der Hornhaut ein­
stellte. Man bezog diese Krankheitserscheinungen darauf, daB dort die Stall­
milch bis auf den letzten Tropfen den Molkereien zur Bereitung von Butter 
abgeliefert wurde und daB die Kleinkinder ganz entfettete Milchpraparate 
und als Ersatz dafiir Margarine, also pflanzliche Fette, erhalten hatten. 

Unter diesen fettloslichen Vitaminen unterscheidet man 
auf Grund der Tierexperimente das Vi tam inA, bei dessen 
Fehlen ein Stillstand des Wachstums und gewisse Storungen 
der Widerstandsfahigkeit der Haut und Schleimhaute, auch der 
Zahne, eintreten und femer sich eine Erweichung der Homhaut 
(Keratomalacie) und schlieBlich ein Verlust des Auges einzu­
stellen pflegt. - Dieses Vitamin A ist in Wasser unlOslich, 
es ist enthalten vor allem im Lebertran, femer in wechselnden 
Mengen in Milch und Butter, im Eigelb und gewissen Pflanzen, 
es fehlt dagegen in den Kartoffeln, in den pflanzlichen Fetten 
und Olen. Es wird gebildet aus Pflanzenstoffen, we1che unter 
anderem in den gelben Riiben, also den Karotten, vorhanden sind, 
und von diesen ihren Namen als "Carotine" erhalten haben. 
Die Carotine bestehen aus einer sehr langen Reihe von 18 Kohlen­
wasserstoffgruppen (CH, CH2, CH3). An den beiden Enden dieser 
langen Kette liegt je ein Sechserring von Kohlenwasserstoff 
(ein sog. Iononring). Diese in der Nahrung zugefiihrten Carotine 
konnen in der Mitte ihrer langen Reihe gespalten werden und 
unter diesen Spaltprodukten, welche in der Leber gestapelt wer­
den, findet sich das lebenswichtige Vitamin A, das krystallinisch 
erhalten werden konnte und unter dem Namen "Vogan" in den 
Handel gebracht wird. 5-10 Tropfen der fliissigen Losung sind 
pro Tag ausreichend, um die normalen Funktionen aufrecht zu 
erhalten. Die Carotine sind also als die in der Nahrung zugefiihr­
ten Provitamine zu bezeichnen, aus welchen sich das lebensnot­
wendige Vitamin A herleitet. Das Vitamin A diirfte antagoni­
stisch gegen das Schilddriisenhormon, also das Thyroxin, wirken. 

Damit in der Wirkung ahnlich, aber in der chemischen 
Konstitution vollkommen verschieden, ist das fettloslichc 
Vitamin D, bei dessen Fehlen eine Storung des Kalkansatzes 
und somit des Knochen- und Zahnwachstums auftritt und das 
Krankheitsbild der Rachitis zur Folge hat. Auch dieses 
Vitamin ist nicht in Wasser lOslich, wohl aber in Neutralfetten, 
Aceton und Ather; es ist nicht nur im Lebertran enthalten, son­
dem auch im Eigelb und in geringerer Menge in der Butter und 
der Milch; es kommt als Vigantol in den Handel, von dem 
taglich 6-30 Tropfen zur Prophylaxe der Rachitis und deren 
Heilung notwendig sind. - Alfred Hess und Windaus 
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konnten nachweisen, daB sich dieses antirachitische Vitamin 
vom Cholesterin (CnH450H) ableitet und zwar von dessen 
besonderer Art, namlich dem Ergosterin, aus dem es durch 
Belichtung mit Sonnenstrahlen oder mit ultraviolettem Licht 
aktiviert wird. Es kann, wenigstens bei Kindem, durch Ober­
dosierung Schaden erzeugen, indem es an den Nieren und den 
BlutgefaBen Verkalkung zur Folge hat. Meist wird eo; in der Form 
von Lebertran verordnet, der an sonnenbelichteter Stelle auf­
zubewahren ist; auch werden rachitische Kinder mit Nutzen 
dem Sonnenlicht oder ultravioletten Lichtstrahlen ausgesetzt. -
Die chemische Konstitution des Cholesterins, wie auch von dessen 
Verwandten, namlich den Gallensauren und gewissen Geschlechts­
hormonen ergibt sich aus den nachstehenden Formeln: 

o 
II 
CH 
CHOH 
CHOH 
CHOH 
CHOH 
CHIOH 

Dextrose (Aldose) 
gerade Kette 

Kohlehydrate. 

-I CHOH 
CHOH 

o CHOH 
1 CHOH 
-CH 

CHIOH 
Dextrose 

ringfiirmige Formel 

COOH 
COH 
II 
COH 
CHOH 
CHOH 
CH,OH 

Ascorbinsaure 
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CHa 
I 
CH-CHe-CH.--COOH 

HaC I 
HIC I CH 
/"'./"-.. 

HIC C CHz 
HaC I I I 

HzC I CH CH-CHa 
/"'./"'-/ 

HIC C CH 
I I I 

HIC CH CHI 
"'-/"./ 

CHI CHz 
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Cholansaure (die in der Galle vorkommenden Gallensauren unterscheiden 
sich von der Cholansaure durch I, 2 oder.3 Hydroxylgruppen) 

o 
HaC II 

HIC I C 
/"'./"-.. 

HaC C CHI 
I I I 

CH CH CH-CH2 
/"'./"'./ 

HC C CH 
I II I 

HOC C CHI 
,,/"'-/ 

CH CHe 
Follikelhormon 

(weibliches Geschlechtshormon) 

o 
HaC II 

HIC I C 
/"'./" 

C C CHI 
HaC I I I 

HIC I CH CH- CHz 
/"-../"'-/ 

CHI C CH 
I I I 

HOHC CH CHI 
"'-A/ 

CHICHI 
Androsteron 

(mannliches Geschlechtshormon) 

Evans unterscheidet ferner ein Iettlosliches Vitamin E, 
dessen Konstitution noch nicht feststeht, bei dessen Fehlen 
aber eine Storung der Fortpflanzungsfahigkeit bei Tieren auf­
tritt und zwar mit Hodenatrophie und Abortus. 

Zu den wasserloslichen Vitaminen ist das antiskorbutische 
Vitamin C zu rechnen: 

Es ist seit langem bekannt, daB beim Fehlen jeglicher frischer 
Pflanzennahrung der Skorbut oder Scharbock mit seinen Blu­
tungen in das Zahnfleisch, das Unterhautzellgewebe und die 
Muskulatur, verbunden mit groBer Hinfalligkeit, auftritt. Durch 
frische Pflanzenkost kann der Skorbut bald geheilt werden. Das 
antiskorbutische Vitamin C ist enthalten in allen jungen 
Pflanzen, in Spinat, Kartoffeln, Tomaten, Apfelsinen, Citronen, 
ferner in der Milch solcher Kiihe. welche mit frischem Griinfutter 



444 Stoffwechsel und Ernahrung. 

ernahrt werden. Es fehlt im Muskelfleisch und im Brot, und da 
es durch Erhitzen und durch Sauerstoff rasch vernichtet wird, 
so fehlt es in allen Konserven und in stark abgekochter Milch. 
Bei Sauglingen tritt bei Ernahrung mit zu stark abgekochter 
Milch die Rachitis und auch die Moller-Barlowsche Krankheit 
auf, namlich ein hamorrhagischer ProzeB an den Schleimhauten 
und im Periost. Dieses antiskorbutische Vitamin C ist durch 
Szent Gyorgyi als Ascorbinsaure nachgewiesen und kiinst­
lich dargestellt worden. Es kommt als Cebion in den Handel. 
Die Ascorbinsaure leitet sich von den Kohlehydraten und zwar 
von einer Kohlehydratsaure ab und seine Formel kann S. 442 
nachgesehen werden. Es hat sich als intermediarer Faktor 
wichtiger Oxydationsprozesse im Organismus herausgestellt und 
sein Fehlen kann schon vor dem Auftreten der charakteristischen 
Blutungen des Zahnfleisches zu ernsten Stoffwechselstorungen 
Veranlassung geben. Das Vitamin C ist auch besonders not­
wendig zur Erhaltung und zum Wachstum der Zahne. 

Unter den wasserloslichen Vitaminen ist auch das "anti­
neuritische" Vitamin B zu unterscheiden: 

Als Beri-Beri wird in den ostasiatischen Landern eine 
Krankheit bezeichnet, welche durch fortschreitende Lahmung, 
durch Herzdilatation, Pulsbeschleunigung oder extreme Ver­
langsamung charakterisiert ist. - Eij kman hatte nachgewiesen, 
daB diese Krankheit unter den Eingeborenen jener Gegenden 
als Folgezustand einer ausschlieBlichen Ernahrung mit geschiUtem 
Reis vorkommt und daB es sich bei derselben Ernahrung auch 
bei Hiihnern und Tauben erzeugen laBt und unter den namlichen 
Lahmung!'erscheinungen verIauft. Durch Zugabe von Keim­
lingen des Reises (ferner von Eidotter, Bierhefe, frif>chen Pflanzen­
saften und Fleisch) konnte Funk diese Lahmungen rasch besei­
tigen. Dieses fiir die Gesunderhaltung der peripherischen 
Nerven und der nervosen Zentralorgane notwendige Vitamin 
fehIt also im geschalten Reis und ferner im Weizenmehl, es ist 
aber reichlich vorhanden in allen Keimlingen, z. B. in der Reis­
und Weizenkleie und im Roggenmehl, ferner in der Bierhefc, 
in den Karotten und Tomaten und Zwiebeln und in geringerem 
MaBe auch in der Milch solcher Kiihe, welche Griinfutter erhaIten 
hatten. Bei langdauernder vitaminfreier Ernahrung konnen sich 
auch Storungen des Wasserhaushaltes, also C>deme, sowie 
degenerative Prozesse am zentralen Nervensystem einstellen, 
eine sog. funikulare Myelose. 



Stoffwechsel und Ernahrung. 445 

Das antineuritische Vitamin, welches die schnelle Heilung 
jener Nervensymptome zur Folge hat und sich auch beim Men­
schen zur Heilung der Polyneuritis infolge von Schwangerschaft 
und Alkoholabusus bewahrt hat, wird als Vitamin B1 bezeichnet. 
Nachdem dieser in Wasser leicht losliche antineuritische Wirk­
stoff krystallinisch dargestellt war, konnte Winda us nachweisen, 
daB er den Pyrimidinring enthalt, der uns von der Harnsaure 
und dem Adenin bekannt ist, und daB an diesen ein zweiter 
stickstoff- und schwefelhaltiger Ring (ein Thiazolring) ange­
schlossen ist. - Es hat sich merkwurdigerweise erkennen lassen, 
daB der Bedarf und der Verbrauch von Vitamin B1 vor aHem 
abhangig ist von der Menge der Kohlehydrate, welche zu gleicher 
Zeit umgesetzt werden. Man darf also annehmen, daB das Vit­
amin Bl eine wichtige Rolle spielt bei der Vermittlung der Oxy­
dationsprozesse der Kohlehydrate; auBerdem hat sich heraus­
gestellt, daB es als "exogener Faktor" notwendig ist, zur Kuppe­
lung an gewisse in der Magenschleimhaut gebildete Wirkungs­
stoffe. Dieser von Castle in der Magenschleimhaut nachge­
wieseneWirkungsstoff wird nach seiner Kuppelung an VitaminBJ 

oder an gewisse Verdauungsprodukte des Magens in der Leber 
gespeichert und kann aus dieser durch Extraktion gewonnen 
werden. Er kommt als Campolon in den Handel und seine 
subcutane Einspritzung ist durch Whi p pIe, Murph y und Minot 
zur Heilung der perniziosen Anamie eingefuhrt und hat sich be­
wahrt, indem es den fruhembryonalen Blutregenerationstypus 
mit seinen Megaloblasten und hyperchromen roten Blutkorper­
chen zur Norm zuriickfiihrt. 

Der Wirkungskreis des Vitamin B geht aber daruber hinaus. 
Es hat sich namlich herausgestellt, daB unter den Vitaminen, 
welche fruher unter dem Sammelnamen des Vitamin B zusammen­
gefaBt waren, eine Reihe verschiedener Wirkstoffe unterschieden 
werden mussen, welche mit dem Unternamen B1, B2 usw. 
bezeichnet werden, und zwar wird jenes Vitamin, welches die 
schnelle Heilung der Nervensymptome zur Folge hat, als Vita­
min Bl benannt. 

Unter dem Namen des Vitamin B2 werden die wachstums­
fordernden Bestandteile zusammengefaBt, welche sich aus 
manchen Organen, ferner aus der Molke und dem Eierklar und 
der Hefe darstellen lassen. Diese, vorwiegend von Kuhn 
studierten Stoffe zeichnen sich durch eine gelbe Farbe und starke 
Fluorescenz der Losung aus. Sie werden Flavine genannt. 
Unter diesen ist das aus der Milch dargestellte "Lactoflavin" 
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von besonderer Bedeutung. Seine Konstitution weist drei mit­
einander verbundene Kohlenstoff-Stickstoffringe nach, an welche 
ein funfwertiger Zucker und zwar Ribose angeschlossen ist. 

Dieses aus der Milch gewonnene Lactoflavin ist deshalb von 
besonderer Bedeutung, weil es nach Anlagerung von Phosphor­
saure als Lactoflavinphosphorsaure eine wichtige biologische 
Rolle spielt. Es ist nach weiterer Anlagerung an eiweiBartige 
Korper die Muttersubstanz des .. gel ben Ferments" von 
Warburg und spielt bei den Oxydationen im Tierkorper eine 
besondere Rolle, denn es bewirkt eine oxydierende Wirkung 
nicht nur im Sinne von Wieland, durch Entziehung von 
Wasserstoffionen, sondern es ermoglicht eine direkte Aufnahme 
von Sauerstoff und damit eine energieproduzierende Verbrennung 
der Brenztraubensaure zu Kohlensaure und Wasser. 

Wir sehen aus diesen Ergebnissen der neuesten Forschung, 
daB gewisse, in den Nahrungsmitteln dargereichte Stoffe als 
Vorstufen zur Bildung der lebenswichtigen Fermente des inter­
mediaren Stoffwechsels von groBter Bedeutung sind. Es wird 
uns dadurch ein Einblick gewahrt in die Entstehung der Fermente 
und damit in den komplizierten Vorgang, welcher unter ihrer 
Wirkung den tierischen Oxydationen zugrunde liegt. 

Bei Gesunden ist es in weiten Grenzen gleichgultig, ob die 
Verbrennungsprozesse durch Zufuhr von EiweiB, Fett oder 
Kohlehydraten in der Nahrung unterhalten und gedeckt werden, 
da diese Nahrungsstoffe sich gegenseitig vertreten konnen, und 
zwar entsprechend den Warmemengen, welche sich bei ihrer 
Verbrennung bilden. Nur muB stets ein gewisses MindestmaB 
von EiweiBstoffen in der Nahrung enthalten sein. Ais MaB fur 
diese Verbrennungswarme verwendet man die (groBe) Calorie, 
d. h. diejenige Warmemenge, welche notwendig ist, urn ein 
Kilogramm Wasser urn einen Grad Celsius (von 14,5 auf 15,5°) 
zu erwarmen. 

N ach Rub n e r !iefern die verschiedenen N ahrungsstoffe bei 
ihrer Verbrennung im Korper folgende Warmemengen: 

1 g EiweiB = 4,1 Cal. 
1 g Fett = 9,3 Cal. 
1 g Kohlehydrat = 4,1 Cal. 

und es sind gleichwertig (isodynam) fur die Energieproduktion: 
100 g Fett mit 227 g EiweiB oder Kohlehydraten. 

Die GroBe des Stoffumsatzes, d. h. der Verbrennungspro­
zesse im Korper ist bei Gesunden abhangig 1. von der Warme-
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menge, welche notwendig ist, urn die Korpertemperatur auf 
ihrer normalenHohe zu erhalten, und 2. von der Arbeit, die 
geleistet wird. Vnter Arbeit ist dabei nicht nur diejenige zu 
verstehen, welche nach auCen durch Muskelanstrengung auf­
gewendet wird, sondern auch diejenige, welche im Innern des 
Korpers zur Erhaltung der Blutzirkulation (Herzarbeit), zur 
Atmung, zur Driisentatigkeit, zur Verdauung und Resorption 
der Nahrung und zu anderen Organfunktionen notig ist. 

Die Verbrennungsprozesse sind deshalb bei verschiedenen 
Individuen von sehr ungleicher GroGe, bei einem gro.l3en kraf­
tigem Manne gro.l3er als bei einem kleinen schwachllchen, bei 
Mli.nnern groCer als bei Frauen, bei Kindern relativ zum Korper­
gewicht groCer als bei Erwachsenen. Besonders ist ma.l3gebend 
die Gro.l3e der geleisteten Muskelarbeit, und ein Arbeiter kann 
an einem angestrengten Arbeitstage doppelt so viel verbrauchen 
(verbrennen) als an einem Ruhetage, dagegen findet bei an­
gestrengter geistiger Arbeit keine nennenswerte Steigerung 
statt, und ein Geistesarbeiter dad deshalb nicht so viel essen 
wie ein Scheunendrescher, sonst wird er fett. 

Der Energieumsatz des gesunden erwachsenen Mannes 
I.Jetrli.gt bei absoluter Bettruhe und im H ungerzustand 
ungefli.hr I Calorie pro Kilo Korpergewicht und pro Stunde, also 
bei einem Korpergewicht von 70 Kilo in 24 Stunden 1600 bis 
1700 Calorien. Man bezeichnet diesen Energieumsatz bei volI­
kommener Muskelruhe und im niichternen Zustand als Grund­
umsatz. Die genaue Berechnung des Grundumsatzes erfolgt 
nach den Tabellen von Benedict und Du Bois. 

Der G run dum sat z oder Ruheniichternwert, also der Energiebedarf 
des ruhenden und seit mindestens 18 Stunden niichternen (hungernden) 
Menschen laBt sich zuverlassiger berechnen, wenn man statt des Karper­
gewichts die Karperoberflache zugrunde legt, und zwar betragt 
er pro Quadratmeter Karperoberflache je 38 bis '0 Calorien pro Stunde. 
Die Karperoberflache kann man berechnen nach der Me h schen Formel 
o = K yPS, wobei 0 die gesuchte Karperoberflache in Quadratmetern, 
P das Karpergewicht in Kilogrammen und K eine Konstante von 12,3 
bedeutet. Du Bois zieht bei seiner Berechnung der Karperoberflache 
auch die Karperlange L in Zentimetern in Betracht nach der Formel 
0= P",4'5 X LO,7 •• X 71,84 und fand pro Quadratmeter und Stunde 
einen Ruheniichternwert von 39,4 Cal. - Der Grundumsatz eines Menschen 
wird ermittelt, indem man seinen Sauerstoffverbrauch bei valliger karper­
lieher und geistiger Ruhe und in niichterem Zustand miBt, also am besten 
des Morgens, nachdem er mindestens 12 bis 15 Stunden nichts mehr 
gegessen hatte. Er atmet wahrend einer bestimmten Zeit durch ein Mund· 
rohr aus einem mit Sauerstoff gefUlltem Cylinder tin und aus; die aus-
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geatmete Kohlensaure wird durch Natronkalk absorbiert, der in dem 
Cylinder angebracht ist. Die Sauerstoffmenge in dem Cylinder nimmt mit 
jedem Atemzug urn jenes Volumen ab, das von der Lunge absorbiert wird. 
Durch einen Schreibhebel wird auf einer rotierenden beruBten Trommel 
diese Verminderung des Sauerstoffvolumens aufgeschrieben und nach 
einer Zeit von 10 Minuten abgelesen. Man vergleicht dies en Sauer­
stoffverbrauch mit demjenigen eines gesunden Menschen von gleichem 
Geschlecht, Gewicht, LangenmaB und Alter, indem man jene ausfUhr­
lichen Tabellen heranzieht, welche Benedict sowie Du Bois aus der 
Untersuchung einer groBen Zahl gesunder Individuen aufgestellt haben. 
Die einfachen Apparate von Krogh wie auch der von Benedict gestatten 
nur den Verbrauch von Sauerstoff zu mcssen, der kompliziertere Apparat 
von Knipping ermiiglicht daneben auch die Messung der ausgeatmeten 
Kohlensaure und damit die Bestimmung des respiratorischen Quotienten. 
Zur klinischen Feststellung einer krankhaften Stcigerung oder Verminde­
rung des Grundumsatzes genUgt jedoch die Bestimmung des Sauerstoff­
verbrauches vollkommen, da dieser die Verbrennungsprozesse viel besser 
zu beurteilen gestattct als die Kohlensaureausscheidung. - Eine krank­
hafte Steigerung des Grundumsatzes urn 30 bis 80% gegenUber der Norm 
findet sich im Fieber und bei vermehrter Tatigkeit der SchilddrUse 
(Hyperthyreose, Basedowscher Krankheit), eine pathologische Herab­
setzung des Sauerstoffverbrauchs, also der Oxydationsprozesse (urn 16 
bis 300/0 der Norm) bei verminderter Tatigkeit der Schild drUse, z. B. im 
Myxiidem und bei manchen Formen der Asthenie (Kraftlosigkeit). 

Bei Nahrungszufuhr ist der Umsatz etwas hoher als im 
Hunger und zwar um etwa 10 bis 12% pro 24 Stunden, er betril.gt 
bei volliger Ruhe und einem Gewicht von 70 Kilo annil.bcrnd 1800 
bis 1900 Calorien, und zwar ist die Steigerung der Verbrennung 
gegenuber dem Hungerzustand bei eiweif3reicher Nahrung viel 
bedeutender als bei Kohlehydrat- oder Fettzufuhr. Rubner 
bezeichnet sie als die "spezifisch-dynamische" Wirkung der 
Nahrungsstoffe. - Bei leich ter Beschil.ftigu ng untertags, aber 
bei vorwiegend sitzender Lebensweis~, wie sie in den geistig ar­
beitenden Berufen die Regel ist,. betril.gt der Umsatz etwa 2300 
bis 2500 Cal. pro 24 Stunden, bei mjttelschwerer korper­
Hcher Arbeit gegen 3000, und bei g:.mz schwerer Muskel­
arbeit (bei den Schwerarbeitern) 3500, bis 4000, selten daruber. 
Kleine und schwachliche Individuen, oder solche. die durch 
Krankheit und Unterernil.hrung sehr heruntergekommen sind, 
konnen sich, entsprechend ihrem Korpergewicht, bei vorwiegend 
ruhender Lebensweise mit 1300 bis 1500 Calorien im stofflichen 
Gleichgewicht erhalten. - Bei Kindern ist der Umsatz, und 
damit der Nahrungsbedarf kleiner als bei Erwachsenen. aber 
relativ zum Korpergewicht groBer. Der Sil.ugling verbraucht 
im ersten Halbjahr pro Tag 300 bis 700 Cal. oder 100 bis 80 Cal. 
pro Kilo Korpergewicht, ein Knabe von 6-10 Jabren etwa 
60 Cal. pro Kilo. 
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Nach C. Voit betragt der Nahrungsbedarf pro Tag fOr einen: 

I 
Ei-

I 
Fett I KOhle-1 I I weiB hydrat N. C. Cal. 

g g g gig 

Kraftigen Arbeiter von 70 Kilo 118 I 56 500 1191320\ 3054 
Geistesarbeiter (Arzt) ..... 127 89 362 2833 
Nicht - Arbeitenden (Gefangenen) 87 22 305 I 1812 
Der "Weltdurchschnitt" fOr den 

I 
erwachsenen Mann betragt nach 
Rubner •. 85 65 465 I 2876 

Pro Stunde betragt der Energieumsatz eines Mannes von 70 Kilo 
(nach N. Zuntz): 
bei absoluter Bettruhe ......... 70 Cal. (Grundumsatz) 
bei strammem Stehen . . . . • . • . • •. 80 
bei horizontalem Gehen (3,6 km in del Stunde) 210 
bei horizontalem Marsch (6 km in der Stunde) 350 " 
bei Bergsteigen (300 m Erhebung in der Stunde 

und 3,6 km Weg). . .. ..•.•.. 360 " 
bei Bergsteigen (500 m Erhebung in der Stunde 

und 3,6 km Weg) .......•..•• 500 " 
bei Radfahren (15 km pro Stunde) • . . . . 380 " 
bei Schwimmen • . . . . • . . . • . . • • 640 " 

(= 70 -I- 140) 
(= 70 -I- 280) 

(= 70 -I- 290) 

(= 70 -I- 430) 
(= 70 -I- 310) 
(= 70 -I- 570) 

Ein sechsstOndiger Marsch bergan bedingt z. B. einen Mehrverbrauch 
von etwa 2000 Cal., also fast ebensoviel Energie als notwendig ist, um 
einen ruhenden Menschen den ganzen Tag zu erhalten, und entspricht 
einer Verbrennung von 215 g Fett oder 500 g Kohlehydrat. 

1 Kilogrammeter Arbeit entspricht dem thermischen Xquivalent 
von 2,35 kleinen Cal. Der tatsachliche Mehrverbrauch des Menschen fOr 
1 kgm Arbeit betragt aber 7-10 kleine Cal. Es wird also der bei der 
Arbeit mehr aufgewandte Warmewert nur zu 23-330/0 in nutzbare Arbeit 
umgewandelt. Die Obrigen 77-67% auBern sich in der Erwarmung des 
Karpers. 

Die GroBe der Verbrennungsprozesse im Organismus, d. h. 
der Verbrauch an Brennmaterial richtet sich also in der Haupt­
sache nach den Funktionen und Bediirfnissen des Korpers, be­
sonders der zu leistenden Muskelarbeit, und nur ganz wenig 
nach der Nahrungsaufnahme. 

Bei gesunden Menscben richtet sich vielmehr die Nahrungs­
aufnahme nach dem Bedarf, indem der Appetit den MaJ3-
stab bildet, und zwar nicht nur in quantitativer Beziehung, indem 
er angibt, wieviel gegessen werden muJ3, um den Energiebe­
darf zu decken, sondem auch in qualitativer Hinsicht, indem 
er sich auf die Auswabl derjenigen Nahrungsstoffe richtet, welche 
fUr die Erhaltung des stofflichen Bestandes und der Gesundheit 

Muller·Seifert 37. 29 
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des Korpers notwendig sind, z. B. die Vitamine. Der normale 
Mensch richtet sich bei der Nahrungsaufnahme nicht nach 
Oberlegungen und noch weniger nach den Regeln der Ernii.h­
rungswissenschaft, sondern er folgt im UnbewuBten seinem 
Instinkt, dem Appetit, der ihm das Richtige in Auswahl und 
Menge der Speisen anweist. Der Appetit kann aber auch falsch 
zeigen, so z. B. bei Individuen, die zur Fettsucht neigen, ferner 
bei vielen fieberhaften und bosartigen Krankheiten. Die Empfin­
dung des Hungers, we1che von derjenigen des Appetits unter­
schieden werden mu/3, sowie der Durst, machen sich durch Leer­
kontraktionen (Knurren) des Magens und der Speiserohre geltend. 

Nimmt ein Individuum in der Nahrung weniger Stoffe auf, 
a1s es zur Bestreitung des Warmehaushalts und der Arbeit 
verbraucht, so muB ein Teil seiner Korperbestandteile, vor 
allem das Fett aus den Fettgeweben, aber auch das EiweiB 
der Muskeln eillgeschmolzen und verbrannt werden. Bei voll­
standigem Hunger lebt der Mensch n ur auf Kosten seiner Ge­
webe, und zwar sind die Verbrennungsprozesse nur wenig 
geringer (1500 bis 1850 Cal.) als bei ruhenden, aber voll ern1lhrten 
Individuen. 

Wird dagegen in der Nahrung eine groBere Menge von 
Stoffen aufgenommen, als zur Unterhaltung der Verbrennungs­
prozesse notig ist, so bleibt der gro/3te Teil dieses Oberschusses 
im Korper zuriick und wird angesetzt. Da nun fiir gewohnlich 
beim Erwachsenen nur geringe Mengen von EiweiB angesetzt 
werden konnen, und da auch von den zugefiihrten Kohle­
hydraten nur wenige hundert Gramm als Glykogen in der 
Leber und den Muskeln angesammelt werden, - da aber anderer­
seits die iiberschiissigen Kohlehydrate rasch in Fett verwandelt 
werden, so findet dieser Ansatz ganz iiberwiegend in der Form 
von Fett statt (im Unterhautbindegewebe, um die Nieren, 
im Omentum). 

Ob sich ein Individuum bei einer gegebenen Nahrung auf seinem 
Bestand erhalt oder zunimmt oder abnimmt, liiBt sich meist aus dem 
Verhalten des Korpergewichts beurteilen. Doch ist dieses kein sicherer 
MaBstab, denn das Korpergewicht kann z. B. bei sinkender Ernahrung 
gleich bleiben und selbst steigen, wenn der Korper wasserreichcr, also 
hydramisch wird, auBerdem nimmt das Korpergewicht zu bei der An­
sammlung von Exsudaten und Odemen, und andererseits sinkt es, wenn 
solche Ergiisse zur Resorption gelangen und ihr Wasser durch den Ham 
ausgeschieden wird. Auch reichliche SchweiBe konnen eine voriiber­
gehende Abnahme des Korpergewichts urn 1/. bis 1 Kilo zur Folge haben. 
so z. B. im Schwitzbad oder bei anstrengender Muskelarbeit (Bergpartie). 
Ein Liter Wasser wiegt eben gerade so schwer als ein Kilo Fett. 
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Da im menschlichen Korper stets (auch bei reichlichster 
Ernii.hrung mit Fetten und Kohlehydraten) immer eine gewisse 
Menge von EiweiBstoffen umgesetzt und verbrannt wird, 
so muB in der Nabrung, wie schon oben ecwahnt, stets ein 
bestimmtes MaB von EiweiB enthalten sein, das durch keinen 
anderen N ahrungsstoff ersetzt werden kann. Die geringste 
Menge von EiweiB, mit welcher sich der Korper auf seinem 
Bestand erhalten kann, nennt man das ErhaltungseiweiB. 
Die Menge des zur Erhaltung des EiweiBbestandes, also des 
Stickstoffgleichgewichtes, und zur Vermeidung eines EiweiB­
verlustes notigen EiweiBmenge in der Kost ist sehr verschieden 
je nach dem Reichtum der Kost an eiweiBfreien (= stickstoff­
freien) Nahrungsstoffen, namlich an Fetten und besonders an 
Kohlehydraten. Bei den landesiiblichen Kostformen sind un­
gefahr 50 bis 120 g EiweiB (= 8 bis 20 g Stickstoff) in der Nab­
rung enthalten. Bei reichlicher Zufuhr von Kohlehydraten 
und Fetten kann sich der Korper schon mit etwa 22 bis 30 g 
EiweiB (= 3,5 bis 5 g N) auf seinem EiweiBbestand, d. h. im 
Stickstoffgleicbgewicht erhalten (minimales N -Gleichgewicht), 
doch erscheint es zweifelhaft, ob eine solche eiweiBarme Kost 
auf die Dauer ohne Schiidigung der Gesundheit ertragen wird. 
Wenn bei einer reich en Zufuhr von Kohlehydraten und Fetten 
die EiweiBzufuhr in der Nahrung fast auf Null reduziert wird, 
so werden nur 2,5 bis 3,5 g (oder 0,04 bis 0,05 pro Kilo) N im 
Ham ausge~chieden, was einem Tagesumsatz von nur 15-21 g 
EiweiB entspricht (Stickstoffminimum von Landergren oder 
Abnutzungsquote von Rubner). Die stickstofffreien Stoffe, 
namlich die Fette und vor allem die Kohlehydrate haben also 
die Eigenschaft, den EiweiBumsatz einzuschranken und eiweiB­
ersparend zu wirken. Bei vollstandiger Nahrungsent­
ziehung ist dagegen die Stickstoffausscheidung durch Harn 
nnd Kot wesentlich hoher, weil dabei neben dem Korperfett 
auch KorpereiweiB zur Deckung des Energiebedarfs heran­
gezogen wird; sie betragt in den ersten Hungertagen 13 bis 10 g 
(= einem EiweiBumsatz und EiweiBverlust von 80 bis 65 g) 
und sinkt in den ersten beiden Hungerwochen bis auf etwa 
8 bis 6 g N = 37 g EiweiBverlust, bei sehr langdauerndem 
Hunger manchmal noch tiefer. Gibt man in der Nahrung 
mehr EiweiB, als eben zur Erhaltung des Bestandes ausreicht, 
so wird auch mehr zersetzt; denn von allen N ahrungsstoffen, 
welche aus dem Darm resorbiert werden, wird stets das EiweiB 
zuerst angegriffen und verbraucht, und der Korper setzt sich 

29· 
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mit dieser groBeren Menge rasch wieder in das Stickstoff­
gleichgewicht, d. h. es wird ebensoviel verbrannt, als auf­
genommen. Der Korper besitzt also ein umfangreiches Adaptions­
vermogen, sich mit den verschiedensten EiweiBmengen auf 
das Stickstoffgleichgewicht zu setzen, falls sie nicht unter 
das ErhaltungseiweiB heruntergehen, und es findet demnach 
auch bei reichlichster EiweiBzufuhr keine oder nur eine vor­
ubergehende Vermehrung des EiweiBbestandes des Korpers 
statt. - AuBer von der Menge des NahrungseiweiBes ist 
aber die GroBe der EiweiBzersetzung auch abhangig von dem 
EiweiBreichtum des Korpers, und ein muskuloser Ar­
beiter braucht deswegen, um sich auf seinem EiweiBbestand 
zu erhalten, groBere Mengen von NahrungseiweiB als ein her­
untergekommener Kranker. - Die Leistung von Arbeit 
hat dagegen keinen oder nur einen ganz geringen Ein­
fluB auf die GroBe des EiweiBumsatzes, und der Arbeiter 
zersetzt deshalb an einem Arbeitstage nicht mehr EiweiB, 
als an einem Ruhetage, wohl aber sind am Arbeitstage die 
allgemeinen Verbrenmmgsprozesse, also die Oxydation des 
Fettes und der Kohlehydrate, bedeutend gesteigert. 

Ein dauernder Ansa tz von EiweiB kann somit beim gesunden Er­
wachsenen nicht durch Erhohung der EiweiBzufuhr allein erreicht werden, 
sondern am besten dadurch, daB neben reichlicher EiweiBnahrung 
auch groBe Mengen von Fett und namentlich von Kohlehydraten 
gegessen werden, welche eiweiBsparend wirken. Doch ist auch der 
dadurch erzielte EiweiBansatz meist nur geringfiigig und er geht bei 
der Riickkehr zur gewohnlichen Emahrungsart bald wieder verloren; ein 
groBerer und bleibender EiweiBansatz, also eine starke Retention des 
in der Nahrung gereichten EiweiBes, findet nur statt bei noch wach­
senden jugendlichen Individuen, besonders bei Kindern im ersten 
Lebensjahre sowie in der Rekonvaleszenz nach schweren Krank­
heiten und nach vorausgegangener Unteremahrung. Unter diesen Um­
standen reiBt der Organismus das in der Nahrung gereichte EiweiB an 
sich und verwendet es zum Aufbau seiner Muskeln und Organe. Die Stick­
stoffausscheidung ist dann wesentlich kleiner als die Stickstoffaufnahme. 

1m Fieber wird mehr EiweiB zersetzt als in der Norm, 
und der Korper kann deshalb bei langer dauerndem Fieber, 
besonders dann, wenn wegen Appetitlosigkeit nur wenig gegessen 
wird , sehr viel OrganeiweiB verlieren , und zwar vorzugs­
weise Muskelsubstanz. Eine iihnliche Steigerung der EiweiB­
zersetzung findet sich bei manchen Krankheiten, die zur 
"Kachexie" fuhren (Leukiimie, Tuberkulose, perniziose Aniimie 
und vielen Fallen von Carcinom). 

Der aus dem zersetzten EiweiB stammende Stickstoff wird zum 
wei taus groBten Teil durch den Ham ausgeschieden, und zwar haupt-
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sachlich als Harnstoff; ein kleiner Teil verlaBt den Organismus durch 
den Kot. Die Menge des Stickstoffes im Kot betragt bei reichlicher Nah­
rung etwa 1,0 g, im Hunger 0,2 g im Tage. Wenn man in der 24stiindigen 
Hammenge 1 den Stickstoff analytisch bestimmt und zu der gefundenen 
Zahl noch 0,2 bis 1,5 gals durch den Kot ausgeschieden hinzureehnet, 
so kann man daraus einen SehluB ziehen auf die GrllBe des EiweiBum­
satzes im Organismus. Und zwar entsprieht je einem Gramm in Ham 
und Kot ausgeschiedenen Stickstoffs ein Umsatz von 6,25 g EiweiB oder 
29,4 g Muskelfleisch (1 g Hamstoff entsprieht 2,9 g EiweiB und 13,7 g 
Muskelfleiseh). Man bestimmt den Stickstoffgehalt des Hams sowie 
des auf die Versuehsreihe treffenden abgegrenzten Kotes mittels der 
Kjeldahlsehen Methode (cf. S. 176). 

Kennt man die Menge des EiweiBes in der Nahrung und weiB man, 
wieviel mit dem Kot wieder ausgeschieden wurde, so kann man aus dem 
Vergleich dieser Zahlen mit der N-Ausseheidung im Ham einen SchluB 
ziehen, ob der Organismus sich mit der Nahrung im Stiekstoffgleich­
gewicht befand, oder ob er EiweiB verloren oder angesetzt hat. Wenn 
z. B. ein fiebemder Typhuskranker in 24 Stunden 5,977 g N in der Nah­
rung aufnahm, davon 1,087 g wieder mit dem Kot entleerte und dabei 
im Ham 19,488 g N ausschied, so hat sein Kllrper in dieser Zeit 14,59 g 
N mehr ausgesehieden als aufgenommen, d. h. er hat 91,2 g EiweiB 
(14,59X 6,25) oder 429 g Muskelfleisch (14,59X 29,4) von seinem Bestand 
verloren. 

Ein Vergleich der Harnstoffmengen von Kranken 
mit denen von Gesunden, welche sich unter anderen "Er­
nahrungsverhiiltnissen befinden, ist nach dem Gesagten un­
zuliissig. 

Bei Erkrankung der hamausscheidenden Organe, besonders bei 
gewissen Nierenerkrankungen, z. B. bei Sehrumpfniere, werden bisweilen 
nieht aUe im Kllrper gebildeten Endprodukte des EiweiBzerfalles dureh 
die Nieren ausgeschieden, sondem sie werden im Kllrper zuriiekgehalten 
und haufen sieh als "Reststickstoff" im Blut und den Organen an (siehe 
Seite 126). Da diese Stoffe zum Teil Gifte fiir den Organismus darstellen 
diirften, so werden bei ihrer Retention Vergiftungssymptome beobachtet, 
die man als Urilmie bezeichnet (Kopfschmerz, Erbreehen, Kachexie, 
Erregungszustande und Verwirrtheit" Muskelzuckungen, Sehlafsueht, 
BewuBtseinstriibungen und schlieBlich Koma, seltener eigentliche Krampf­
anfaIle). - Doeh kommen uramisehe Erseheinungen etwas anderer Art 
(Kopfsehmerz, schwere epilepsieartige allgemeine toniseh-klonische 
Krampfe mit BewuBtlosigkeit) aueh bei solehen Krankheiten vor, welche 
nieht mit einer Stllrung der Stickstoffausseheidung und ohne Er­
hllhung des Reststickstoffs einhergehen, besonders bei manchen akuten 
hydropischen Nierenleiden, sowie bei der Eklampsie der Schwangeren. 

1 Auf die vollstandige Sammlung der 24stiindigen Hammenge ist 
besondere Sorgfalt zu verwenden. Man sorge, daB der Patient zur An­
fangs- und SchluBstunde des Versuehstages die Blase mllgliehst voll­
standig entleert, und zwar muB diejenige Hamportion, welche zu Beginn 
des Venuchstages entleert wird, noeh zum Vortag gerechnet werden. 
Ferner soil der Patient angehalten werden, jedesmal vor dem Stuhlgang 
Urin zu lassen. 
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Unter den stickstoffhaltigen Bestandteilen des Korpers 
nehmen die Nucleine oder Kemsubstanzen eine besondere 
Stellung ein. Sie bilden den Hauptbestandteil der Zellkeme 
und sind dementsprechend in allen Organen vorhanden, also 
auch in jenen tierischen Geweben, welche als Nahrungsmittel 
verwendet werden, z. B. im Muskelfleisch, in besonders groBer 
Menge in den zellkemreichen Organen, z. B. dem Thymus (Bries), 
dem Pankreas, der Leber und Milz. Bei der Spaltung der Nu­
cleine entstehen neben EiweiB auch Phosphorsaure, Zucker 
und als besonders charakteristische Produkte die Nuclein­
basen (Hypoxanthin, Guanin und Adenin). Wenn die Nucleine 
im Stoffwechsel abgebaut und weiter umgesetzt werden, so 
bildet sich aus den erwahnten Nucleinbasen durch Oxydation 
zunachst Hypoxanthin und Xanthin und schlieBlich durch 
weitere Oxydation Harnsaure (= Trioxypurin, cf. Seite 177). 
Eine Hamsaurebildung aus anderen Stoffen als den Nucleinbasen 
kommt beim Menschen nicht vor, insbesondere werden die eigent­
lichen EiweiBsubstanzen im menschlichen Stoffwechsel nicht 
zur Hamsaure abgebaut, sondem zu Hamstoff. Bei den Vogeln 
und Schlangen stellt dagegen die Hamsaure das Endprodukt 
auch des EiweiBstoffwechsels dar. - 1m Hungerzustand sowie 
bei einer Nahrung, welche keine Nuc1eine enthalt, also bei "purin­
freier Kost", wird stets eine gewisse Menge von Hamsaure durch 
den Ham ausgeschieden; diese stammt aus den Kernsubstanzen 
des Korpers selbst, z. B. den Leukocyten, und man muB also an­
nehmen, daB die Zellen und damit die Zellkeme des Organismus 
stets einer lebhaften Umsetzung unterliegen. Die Menge dieser 
"endogenen" Hamsaure ist bei den einzelnen Pe~onen ver­
schieden groB, bei demselben Individuum aber riahezu kon­
stant; sie betragt bei gesunden, erwachsenen Menschen 0,2 bis 
hochstens 0,6 g im Tage. - Enthalt die Nahrung Kemsub­
stanzen, z. B. bei Fleischkost, so nimmt die Hamsaureaus­
scheidung zu. ]edoch entspricht die im Ham ausgeschiedene 
Menge von Hamsaure nicht der gesamten Menge der in der 
N ahru n g zugefubrten Nucleine, sondem sie ist erheblich kleiner, 
weil offenbar im Darm ein Teil der Nabrungsnucleine anders 
abgebaut wird und nicht als soIche zur Resorption gelangt, 
d. h. es erscheint ungefahr ein Drittel der genossenen Nuclein­
stoffe im Ham als Hamsaure. Man bezeichnet diese aus dem 
Umsatz der Nahrungsnucleine stammende Hamsauremenge 
als "exogene Hamsaure". Sie betragt je nach dem Nuclein­
gehalt der Nahrung etwa 0,2 bis 0,6 g und diese addiert sich 



Stoffwechsel und Ernahrung. 455 

zu der endogenen hinzu, so daB bei mittIerer Kost die Gesamt­
harnsaureausscheidung zwischen 0,4 bis hochstens 1,2 betragt. 
Die Harnsaure ist das Endprodukt des Nucleinstoffwechsels 
sie kann beim Menschen nicht weiter z. B. nicht in Allantoin 
oder Harnstoff abgebaut worden. 

Der Gehalt der gebrauchlichsten Nahrungsmittel an Nucleinbasen 
(als Harnsaure 1 berechnet) ergibt sich aus folgender Tabelle: 
Fleischextrakt . 2-5 °/0 Bohnen 
Kalbsbries 0,99-1,2 °/0 Linsen 
Leber . . . 0,3 °/0 Hafermehl 
Rindfleisch 0,1-0,18 % Erbsenmehl . 
Huhn . • . 0,185°/0 Schwarzbrot. 
Schweinefleisch . • 0,146% Bouillon (Fleischsuppe) 
Kalbfleisch 0,114-0,19 % Bier .......•• 
Hammelfleisch . . 0,08-0,186°/. 
Fische. . . " 0,1-0,2 % 

0,077% 
0,078% 
0,064.% 
0,04.7% 
0,04.0% 
0,03 % 
0,016% 

Die nucleinreichen Nahrungsmittel, also nicht nur Fleisch und Bries, 
sondern auch Bouillon und Fleischextrakte, miissen in der Diat der Gich­
tiker eingeschrankt werden; doch ist es notwendig bei diesen auch den 
GenuB von Wein und Bier zu verbieten oder auf ein Minimum zu redu­
zieren, da auch diese alk~holischen Getranke, obwohl sie sogut wie nuclein­
frei sind, Gichtanfalle hervorrufen konnen. 

WeiBbrot, Reis, Tapioka, Nudeln, Makkaroni, Milch, Kase, Eier, 
Wein enthalten so wenig Nucleinhasen, daB sie praktisch als "purinfrei" 
bezeichnet werden konnen. - Die methylierten Purinderivate, namlich 
das Coffein (Trimethylxanthin), Theohromin und Theophyllin (Dimethyl­
xanthine) gehen im Organismus nicht in Harnsaure iiber, sie sind also 
bei der Gicht nicht zu verbieten. Schokolade, Kakao, gerostete Kaffee­
bohnen und Teeblatter enthalten ungefahr 1,3 bis 3°/0 davon. 

Bei der Gi c h t pflegt sich die Harnsaureausscheidung durch den Ham 
ungefahr innerhalb normaler Zahlen, aber meist an deren unterer Grenze 
zu bewegen, und man kann deshalb durch die quantitative Bestimmung 
der Harnsaure in einer einzelnen Harnportion oder in einer Tagesmenge 
allein keinen AufschluB dariiber gewinnen, ob Gicht (Arthritis urica) 
vorliegt. Doch kommen bei chronischer Gicht oft auffallend niedrige 
Tagesmengen von Harnsaure (0,1-0,2 g) vor, auch ist es bezeichnend 
fOr Gieht, daB naeh purinreicher Kost (Kalbsbries) oder nach Zufuhr 
von nucleinsauren Salzen, sowie naeh Einspritzung von harnsaurem 
Natron, die Harnsaureausscheidung gar nieht oder wenigstens nieht 
so bedeutend und nieht so raseh ansteigt wie bei Gesunden. 1m akuten 
Gichtanfall ist die Harnsaureausscheidung kurz vor dem Anfal! oft etwas 
vermindert, wah rend des Anfalls und kurz danaeh etwas vermehrt. Be­
zeiehnend fOr Gicht ist ferner, daB sieh dabei meist eine Steigerung des 
Harnsauregehalts i m B I u t nachweisen laBt, und zwar aueh dann, wenn 
der Patient einige Tage vor der Blutentnahme bei purinfreier Kost ge­
halten worden war. Bei Gesunden betragt der Harnsauregehalt des Blutes 

1 Da in der Harnsaure 33°/0 Stiekstoff enthalten ist, so kann man 
die in dieser Tabelle aufgefiihrten Werte auch in der Form von Purln­
basenstick~toff ausdriicken, indem man sie durch 3 dividiert. 
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2 bis hiichstens 3,5 rng pro 100 cern, bei der Gicht gewiihnlich 4-9 rng 
und dariiber. Doch kornrnt eine Erhiihung des Harnsauregehaltes im 
Blute nicht nur bei der Gicht, sondern oft in viel hiiherem Grade 
(6-12 mg) bei Nierenkrankheiten vor. Uber das Verfahren zur Be­
stimmung der Harnsaure im Blut und Harn s. Seite 129 und 130. 

Die stickstofffreien Nahrungsstoffe, also die Kohle­
hydrate und Fette (sowie die aus dem EiweiB im intermediaren 
Stoffwechsel sich bildenden stickstofffreien Stoffe. z. B. Trauben­
zucker) werden im Korper bis zu Kohlensaure und Wasser 
oxydiert und diese werden hauptsachlich durch die Atmung 
ausgeschieden. 

Die Menge der in 24 Stunden ausgeatmeten Kohlensaure betragt bei 
mittlerer Kost in der Ruhe fast ein Kilo namlich etwa 800 g = 400 Liter 
CO., die in 24 Stunden aufgenommene Sauerstoffmenge etwa 715 g = 600 
Liter 0 •. Bei Muskelruhe und im niiehternen Zustand, d. h. 12-18 Stunden 
nach der letzten Nahrungsaufnahme, werden pro Kilo Kiirpergewicht und 
Minute durchschnittlich 2,85 ccm Kohlensaure ausgeatmet und 3.47 ccm 
Sauerstoff absorbiert. Als "respira torischen Quotienten" bezeichnet 

. . von ausgeatmeter CO. 2.85 
man das Verhaltm. der Volumma f 0 = --=0,82. 

zu au genommenem. 3,47 
Der respiratorische Quotient, d. h. das Verhaltnis der ausgeschiedenen 
Kohlensaure zum aufgenommenen Sauerstoff ist bei gemischter Kost 
kleiner als 1 und betragt ungefahr 0,75 bis 0,8. Bei reichlichem Kohle­
hydratverbrauch nahert er sich der Zahl1, weil dabei ungefahr ebensoviel 
CO. ausgeatmet als O. absorbiert wird; bei vorwiegender Fettkost und im 
Hungerzustand sinkt er auf 0,7. Bei Nahrungszufuhr und namentlich bei 
reichlieher EiweiBkost steigen die CO.-Produktion und der O-Verbrauch 
voriibergehend um 10 bis 500/ 0 an (spez. dynamo Wirkung). Wahrend an­
gestrengter Muskelarbeit ist die Steigerung der Umsetzungsprozesse und 
damit der CO,- Produktion und O.-Absorption viel bedeutender und 
betragt 100 bis £00% des Ruhe-Niichtern-Wertes oder Grundumsatzes. 

Aus einer Steigerung der CO.-Ausscheidung und des O.-Verbrauchs 
durch die Atmung kann man also einen SchluB ziehen auf eine Steige­
rung der Gesamt-Oxydationsprozesse. 

Die Wasserausscheidung durch die Atmung und durch die Haut 
(SchweiBproduktion) betragt in der Ruhe und bei Zimmeraufenthalt 
ungefahr 500 ccm bis 1 Liter in 24 Stunden, bei Arbeit und im Freien 
steigt sie auf 1,5 bis 2,5 Liter und bei angestrengter Arbeit, z. B. bei 
Bergtouren, kann sie 3 bis 5 Liter betragen. Ein Liter SchweiB bindet 
bei seiner Verdampfung von der Haut 580 Calorien. 

Will man den Ernahrungszustand eines Patienten heben und eine 
Zunahme an Kiirpergewicht erzielen, so muB ihm neben ausreichender 
EiweiBnahrung sehr reichlieh stickstofffreie Kost gegeben werden, und 
da Fett nieht leicht in griiBerer Menge als 150 g genossen werden kann, 
so miissen vor aHem reichlich Kohlehydrate gegeben werden. Zugleich 
ist fiir Ruhe zu sorgen. Will man dagegen einen Organismus, der zu 
reich an Fett ist, fettarmer mach en (Entfettungskur), so hat man, 
neben ausreichender EiweiBnahrung, miiglichst kleine Mengen von Fett 
und vor aHem miiglichst wenig Kohlehydrate (Brot, Kartoffeln, Mehl­
speisen, Zucker) zu geben, und dafiir zu sorgen, daB durch genii-
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gende Korperbewegung (durch Arbeit) Korperfett zur Verbrennung ge­
bracht wird. 

Um zu beurteilen, ob eine Kost ausreichend ist zur Erhaltung des 
Korperbestandes oder zur Besserung der Ernahrungsverhaltnisse, ferner 
um zu berechnen, ob ein EiweiBverlust oder EiweiBansatz im Organismus 
stattfindet, ist es oft notwendig, die Zusammensetzung und den Calorien­
wert der einzelnen Nahrungsmittel zu kennen. Die wichtigsten Zahlen 
sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt. 

Nahrungsmittel: 

Rohes Rindfleisch, mager, vom 
sichtbaren Fett befreit • 

Rohes Rindfleisch, mittelfett . 
Rohes Rindfleisch, fett 
Gesottenes Rindfleisch (100 g rohes 

Rindfleisch = 57 g gekocht) • 
Gebratenes Rindfleisch (lOOg rohes 

Rindfleisch = 80 g gebraten) • 
Rohes Kalbfleisch • 
Gebratenes Kalbfleisch (100 g roh 

= 78 g gebraten) . 
Schweinebraten 
Gekochter Schinken . 
Geraucherte Ochsenzunge 
Schweinespeck 
Bratwurst 
Rehbraten 
Hilhnchenbraten 
Schellfisch 
Hering. 
Hilhnereier nach Abzug der Schale 
1 Ei (durchschnittlich 45 g) 
Kuhmilch • 
Rahm 
Butter. 
Schweizerkase • 
Weizenmehl • 
WeiBbrot (Semmel) 
Eine Semmel = 50 g 
Schwarzbrot 
Rohe oder gekochte Kartoffeln 
Rohe trockene Erbsen 
Reis 
Fleischbrilhe 
Erbsenuppe 
Reisssuppe 
Milchreis 
Kartoffelpuree 
Spinatgemilse* 

21,9 I 
18,4 
16,9 

3,4. 
2,9 
2,7 

36,4 5,8 

25-30 4,9 
15,3 2,4 

28,4 4.,5 
35,0 4,5 
24,0 3,8 
35,2 5,6 

9,5 1,5 
20,7 3,3 
28,2 4.,5 
32,1 5,1 
24,3 3,9 
19,0 3,0 
14,1 2,2 

6,3 g 1,0 g 
3,4 0,5 
3,7 0,6 
1,0 0,1 

27,2 4.,3 
11,0 1,8 

8,1 1,1 
4.,0 g 0,6 g 
6,2 1,0 
1,8 0,3 

22,8 3,6 
7,5 1,2 

0,06 
0,5 0,08 
4,0 0,6 
5,9 0,9 
3,2 0,5 
3,8 0,6 

Fett 

% 

0,9 
5,2 

27,2 

8,8 

7,5 
1,3 

1,3 
10,0 
36,7 
45,8 
76,4 
53,1 

5,5 
4.,4 
0,5 
7,1 

10,9 
4,9 g 
3,6 

25,0 
82,8 
30,4. 

1,3 

0,2 
0,2 
1,8 

0,8 
0,8 
0,3 
9,1 
6,5 
8,0 

KOble-J Ca­
bydrat lorien 

0/0 in 100g 

84 
136 
322 

231 

195 
75 

128 
236 
4.39 
570 
749 
578 
14.9 
181 
104 
144. 
159 

71 
4,8 67 
3,5 268 

7U 
2,5 4.04 

74,2 360 
62,7 290 
31,3 g 14.5 
51,2 238 
20,6 93 
52,4. 325 
78,1 351 

7 
3,2 22 
8,8 55 

29,4 358 
20,7 158 
8,0 122 
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I E~~:iB I N Fett I KOhle-, Ca-Nahrungsmittel: hydrat lorien 

% % 0/0 in 100 g 

Sauerkraut* 1,7 I 0,3 23,0 5,0 I 241 
* Mit reichlich Fett gekocht Zucker 

WeiBwein. 0,4 83 
Rotwein 0,6 70 

Kohle-
hydra! 

Sherry . 0,2 0,03 3,3 136 
Lagerbier. 0,8 0,1 

I I 
4,1 45 

DUnner Milchkaffee 0,8 0,1 0,9 1,2 16 

Unter den gebrauchlichsten alkoholischen Getranken enthalten: 

Bier 3,6-4% Alkohol Champagner 10% Alkohol 
Bordeauxwein 8% .. Gewohnl. Brannt-
Rheinwein 7-10% wein 
Malaga 16% Kognak 

45% 
50-60% 

1 g Alkohol liefert bei der Verbrennung 7,2 Calorien. 

Bei Diabetes melitus hat der Organismus in verscbieden 
hohem Grade die Fiihigkeit eingebiiBt. die Kohlehydrate zu 
verwerten und zu verbrennen; diese werden unbeniitzt als Trau­
benzucker durch den Ham ausgeschieden. Als Ersatz dafiir 
zersetzt der Korper groBe Mengen von EiweiB und Fett. Da 
bei gewohnlicher Emahrung iiber die Halfte des Calorien­
bediirfnisses durch die Kohlehydra te der Nahrung gedeckt 
wird. da diese aber bei Diabetes nicht oder nur mehr zum ge­
ringen Teil dem Verbrennungsprozesse dienen. sondern aIs 
Zucker ausgescbieden werden. so besteht die Gefahr. daB der 
Korper von seinem eigenen Bestand Fett und Eiwei.6 ver­
brennt und dadurch hochgradig abmagert; in schweren Fallen 
von Diabetes scheidet der Kranke auch bei vollstandig kohle­
hydratfreier Kost noch Zucker aus. indem er ibn aus den 
Eiwei.6stoffen bildet und bei manchen Fallen von Diabetes 
tritt die Zuckerbildung aus Eiwei.6 so sehr in den Vordergrund. 
daB in der Kost auch die Eiwei.6zufuhr. besonders die Eier und 
das Fleisch eingeschrankt werden miissen. 

In schwersten Fallen von Diabetes kommt offenbar die gesamte 
Menge von Zucker, die sich aus dem umgesetzten EiweiB bilden kann, 
im Ham zur Ausscheidung, und da man aus dem Stickstoffgehalt des 
Hams den EiweiBumsatz berechnen kann, so wird das Verhaltnis des 
Hamstickstoffs zu der gleichzeitig (pro Tag) ausgeschiedenen Zucker­
menge einen brauchbaren MaBstab abgeben. Das Verhaltnis der Dextrose 
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(D) zum N des Harns kann in schwersten Diabetesfallen des Menschen 
bis auf 3,65 g D zu 1,0 g N steigen und daraus laBt sich berechnen, daB 
aus 6,25 g EiweiB (= 1 g N) 3,7 g Traubenzucker = 5S o/0 entstehen 
kiinnen. 

Bei Diabetes melitus ist der Gehalt des B I ute s an Zucker erheblich 
gesteigert, auf 170 bis 200 ja 500 mg, wahrend er .p-ormalerweise nur SO 
bis hiichstens 120 mg in 100 ccm Blut betragt. Uber die Bestimmung 
des Blutzuckergehaltes s. Seite 132, 134. 

Bei der Therapie des Diabetes melitus handelt es sich hauptsachlich 
darum, den Zuckergehalt des Bluts zu reduzieren und denjenigen des Harns 
zum Verschwinden zu bringen und dabei den Ernahrungszustand des 
Kiirpers ausreichend zu gestalten; dies geschieht durch eine Verminderung 
oder Entziehung der Kohlehydrate in der Kost und zugleich durch Er­
nahrung mit kohlehydratfreien Nahrungsmitteln (Fleisch jeder Art, 
auch Fische und Wurst, Eier, Kase; groBer Mengen von Fett in jeder Form, 
Butter, Speck, ferner starkemehlfreie, besonders griine Gemiise). In 
e~ter Linie sind Zucker und die zuckerhaltigen Speisen und Getranke 
zu verbieten. Amylumhaltige Nahrungsmittel, z. B. Brot, werden 
beim Diabetiker relativ etwas besser ausgeniitzt als Zucker. Auf die 
Dauer ist eine vollkommen kohlehydratfreie Kost schwer durchzufiihren 
und es muB deshalb auch in schweren Fallen meist eine kleine Menge von 
Kohlehydraten, und zwar von Brot erlaubt werden (etwa 100g). Bei 
leichteren Fallen von Diabetes wird dem Patienten diejenige Menge von 
Kohlehydraten gestattet. von der man ermittelt hat, daB sie noch genossen 
werden kann, ohne daB Zucker im Harn auf tritt, und zwar bestimmt man 
diese "Toleranzgrenze", indem man zu einer urspriinglich kohlehydrat­
freien Kost eine abgewogene Menge von WeiBbrot (etwa 30 g) zulegt und 
auf den Tag verteilt, und indem man diese WeiBbrotzulage im Laufe der 
nachsten Tage allmahlich steigert, bis eben wieder eine deutliche Zucker­
ausscheidung auftritt. Auf Grund dieser Ermittelung wird nun dem 
Patienten eine bestimmte Menge von Kohlehydraten in der Form von 
WeiBbrot zum dauernden taglichen Gebrauch erlaubt, und zwar, wenn 
miiglich, eine etwas kleinere Menge, als sie der Toleranzgrenze entsprechen 
wiirde. 1st z. B. bei 100 g WeiBbrot die erste Spur von Zucker aufgetreten, 
so werden 60 bis SO g erlaubt. An Stelle des WeiBbrotes kiinnen auch 
andere kohlehydrathaltige Nahrungsmittel genossen werden, und zwar 
in denjenigen Mengen, welche der erlaubten Quantitat WeiBbrot in ihrem 
Kohlehydratgehalt aquivalent sind. Zur Berechnung solcher Kost dient 
die folgende Tabelle: 

100 g WeiBbrot sind beziiglich des Kohlehydratgehaltes 
aquivalent mit: 

60 g Zucker, 
70 g Zwieback, Kakes, nicht ge­

zuckertes Teegeback, 
SO g Weizen-, Roggen-, Hafer-, 

mehl, Reis, GrieB, Gerste, 
Sago, Nudeln, Makkaroni, 

100 g Graubrot, Haferbrot, Milch­
briitchen Hiirnchen, 

120 g Roggenbrot, Seidels Kleber­
brot, Kommillbrot, Graham­
brot, Pumpernickel, trockene 
Erbsen und Linsen, 

150 g Aleuronatbrot, Rademanns 
DK-Brot, Obstkuchen ohne 
Zucker, 
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300 g Rademanns WeiBbrot, Ka- chelbeeren, Ananas, Wal· 
kao, Kastanien, nusse, Haselnusse, 

300 g Kartoffeln, roh oder gekoeht, 800 g Erdbeeren, Himbeeren, Hei· 
500 g frische (grune) Erbsen und delbeeren, Mandeln,Melonen. 

Bohnen, 1000 g Apfelsinen. 
600 g gelbe Ruben, rote Ruben, 11/, I Milch, 
300 g Y.leintrauben, 11/2 I Rahm, saure Milch, 
600 g Apfel, Birnen, Kirschen, 11/2 I bayerisehes Bier, 

Zwetsehgen, Aprikosen, Pfir- 2 I helles Bier, 
siehe, Johannisbeeren, Sta- 21/2 I Kef yr. 

Sind also z. B. 80 g WeiBbrot erlaubt, so kann statt dessen auch ge­
nossen werden: 

48 g Schwarzbrot + 1/2 Liter Milch, oder 
30 g WeiBbrot + 150 g Kartoffeln, 

1 Teller Reis-, GrieB-, Gersten-, Grunkern- oder Hafermehlsuppe 
enthalt 12-15 g dieser Einlagen, 1 Teller Linsen- oder Erbsensuppe 
50 g davon. 

Wenn esnicht gelingt, durch Regelung derDiiitdenZucker­
gehalt des Bluts bis nahe zur Nonn herabzudriicken und den­
jenigen des Hams zum Verschwinden zu bringen, oder wenn 
erhebliche Reaktionen auf Aceton, Acetessigsaure und Oxy­
buttersaure im Ham (siebe Seite 202) auf die drobende Gefahr 
des Koma hinweisen, so muB Insulin verabreicht werden. Dieses 
aus der Bauchspeicheldriise von Tieren gewonnene Praparat 
wird in Dosen von 10 bis 50 Einheiten zwei bis dreimal im Tag 
subcutan eingespritzt. Wird eine zu groBe Menge von Insulin 
einverleibt, so sinkt der Blutzucker unter das ertragliche MaB, 
es tritt ein hypoglykamischer Zustand ein, der sich durch 
Zittem, SchweiBe und durch eine gefahrdrohende Schwache 
auBert. Er kann durch den GenuB von 40 bis 50 g Zucker meist 
rasch beseitigt werden. 

Die Nahrungsstoffe werden nicht vollstandig vom Darm­
kanal resorbiert, sondern es wird stets ein Teil unbeniitzt mit 
dem Kot wieder entleert. Unter normalen Verhaltnissen wird 
tierisches EiweiB (Fleisch, Eier, Kase usw.) sehr vollstandig 
ausgeniitzt, wahrend pflanzliches EiweiB (in Schwarzbrot, Legu­
minosen, Gemiisen) meist weniger gut resorbiert wird; doch 
kann aus gewissen Gebacken von Weizenmehl, Reis usw. das 
EiweiB fast ebenso gut ausgeniitzt werden als wie aus Fleisch 
oder Eiern. Die Kohlehydrate (Starke, Zucker) werden meist 
sehr gut ausgeniitzt, dagegen geht von den Fetten stets ein 
etwas groBerer Bruchteil unbeniitzt mit dem Kot abo Unter 
manchen pathologischen Verhaltnissen ist die Ausniitzung der 
Nahrungsmittel schlechter als in der Norm, Z. B. bei starker 
Diarrhoe. Bei Fehlen der Galle im Dann (Ikterus) leidet die 
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Resorption der Fette in hohem MaBe, so daB z. B. bei voll­
s1:andigem AbschluB der Galle yom Darm drei Viertel des in 
der Nahrung gegebenen Fettes im Stuhl abgehen (Fettstiihle). -
Auch bei manchen schweren Pankreasaffektionen ist die Re­
sorption der Fette, aber auch diejenige der EiweiBstoffe, in 
sehr hobem MaBe vermindert. 

SchlieBlich seien noch einige, hei Berechnung von Stoffwechsel­
versuchen vielfach notwendige VerhlUtniszahlen aufgefiihrt: 

Stickstoff: Harnstoff = 1: 2,14. 
Stickstoff: EiweiB = 1 : 6,25. 
Stickstoff: Muskelfleisch = 1: 29,4. 
Harnstoff: Stickstoff = 1 : 0,466. 

Harnstoff: EiweiB = 1: 2,9. 
Harnstoff: Muskelfleisch = 1: 13,7. 
Muskelfleisch: Stickstoff = 1: 0,034. 
EiweiB: Stickstoff = 1: 0,16. 

Elnlge Daten iiber die Entwlcklung 
und Ernihrung des Kindes. 

Fiir das ausgetragene normale Kind gelten folgende Durch­
schnittswerte : 

Kiirperlange Kiirpergewieht 

Al ter Knaben I Madehen Knaben Madehen 
em em kg kg 

1 Tag 50 50 3,2 3,2 
3 Tage. 60 50 3,0 3,0 
2 Woehen 51 51 3,7 3,7 
1 Monat 53 53 4,4 ',4 
3 Monate. 55 55 5,0 5,0 
2 .. 57 57 5,6 5,6 
6 .. 60 60 6,4 6,4 
8 .. 65 64 7,5 7,4 

10 .. 67 67 8,2 8,2 
12 .. 70 70 9,0 9,0 

2 Tabre . 80 80 11,5 11,5 
4 Jahre 96 96 15,6 15,3 
6 103 102 17,6 17,0 
6 109 108 19,0 18,5 
7 116 114 21,0 20,0 
8 120 lIlO 22,5 22,0 
9 126 125 26,0 24,0 

10 130 130 27,0 27,0 
11 136 134 30,0 29,0 
12 140 139 32,0 32,0 
13 144 146 36,0 36,0 
14 148 150 38,0 40,0 
15 156 164 45,0 45,0 
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Das Korpergewicht des Neugeborenen nimmt somit in den 
ersten drei Lebenstagen um rund 200 gab, weiterhin in den 
ersten 6 Monaten um 15-16, in den folgenden 6 um 10-15 g, 
vom 2. Lebensjahre an um 3-10 g pro Tag zu. Die Verdoppe­
lung des Korpergewichtes erfolgt im 5., die Verdreifachung 
im 12. Lebensmonate. 

Skelet. Die Schlafen- und die Hinterhauptsfontanelle 
schlieBen sich bald nach der Geburt, die groBe oder Scheitel­
fontanelle erst im 12.-16. Lebensmonate. Die bis dahin im 
Fontanellenbereiche hautige Schiideldecke liegt beim gesunden 
Kind maBig gespannt, respiratorisch und pulsatorisch leicht 
bewegt im Niveau der knochernen Schadeldecken. Einsinken 
deutet auf Wasserverlust oder Herzschwache, Atrophie, Kollaps; 
Vorwolbung auf transsudative oder exsudative Vermehrung 
der Cerebrospinalfliissigkeit: Hydrocephalus, Meningitis. 

Der Durchbruch der Milchziihne beginnt im 5.-8. Lebens­
monate und ist mit dem 24. - 30 Monate vollendet (20 Milch­
ziihne). Ober die Reihenfolge des Zahndurchbruches siehe 
S. 227. Der Zahnwechsel beginnt im 5. -7. Lebensjahre. 

Termine zur kiirperlichen und gelstigen Entwlcklung. 
1. Monat: Impulsive Reflex- und Instinktbewegungen (z. B. 
Pupillenspiel, Schlucken, Niesen, Giihnen, Saugen, Schreien). Be­
ginn der Horiahigkeit und des Zusammenspieles der Augapfel. 
2. Monat: Beginn weiterer Koordinationen des Lallens, allen­
falls des Kopfhebens. 3. Monat: Fixieren, Beginn des Erkennens, 
Horchens, Lachelns. 4. bis 6. Monat: Beginn des Greifens, 
Kopfhaltens, Sitzens. 3. Quartal: Beginn des Silbensprechens 
und Wortverstehens. Stehen mit Unterstiitzung. 4. Quartal: 
Gehen mit Unterstiitzung. 5. und 6. Quartal: Freies Stehen 
und Gehen, Handgeben, Bitten, Sprechen einiger Worte. 7. und 
8. Quartal: Bettreinlichkeit, Beginn der Satzbildung. 

Ernilhrung. Die einzige natiirliche Nahrung und gleich­
zeitig diejenige, die ungestortes Gedeihen am besten gewii.hr­
leistet - sowohl im Einzelfalle, wie in der Masse der Sii.uglinge -. 
ist im ersten Lebenshalbjahre die Frauenmilch. Die iiber­
wiegende Mehrzahl der Frauen ist korperlich imstande, diese 
Nahrung zu liefern. zum mindesten bei verstii.ndiger An­
leitung und starkem Stillwillen. wenn auch der Eintritt der 
Lactation sich mitunter etwas verzogert und ihr AusmaB 
knapp ist. Eine Kontraindikation gegen die miitterliche 
Stillung kann ausnahmsweise durch Riicksichten auf die 
Stillende oder durch Riicksichten auf das Kind geschaffen sein, 
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am ehesten bei offener Lungentuberkulose, bei Streptokokken­
infektionen, schweren Zehrkrankheiten, Fallsucht, Psyehose 
der Mutter. Leidet ein Kind an kongenitaler Syphilis, so kann 
es an die Brust seiner Mutter angelegt werden, ohne dall die 
Gefahr einer "Obertragung von Syphilis auf die Mutter besteht 
(Collessches Gesetz). Dagegen darf ein syphilitisches Kind 
niema1s einer Amme angelegt werden, weil dabei sehr leicht 
eine Infektion der Amme zustande kommt. Stillhindernisse von 
seiten der Mutter konnen Brustwarzenschrunden und Brust­
entziindungen sein (vor denen richtiges Anlegen des Kindes fUr 
begrenzte Dauer und die Vermeidung von Milchstauung in der 
Druse schiitzen), gelegentlich aueh Warzenmillbildungen; von 
seiten des Kindes Wolfsrachen, Saugschwache, Benommenheit. 
Erstmalig angelegt wird das Kind am zweiten Lebenstage und 
weiterhin tagsiiber in 3-4stiindigen Pausen, naehts hochstens 
einmal, und zwar bei geringer Sekretionsleistung beiderseits, 
anderenfal1s abwechselnd an die rechte und an die Hnke 
Brust. Der Tagesbedarf des Brustkindes an Frauenmilch steigt 
in der ersten Lebenswoche bis auf etwa 1/. oder 1/" seines 
Korpergewichtes und sinkt im zweiten Quartal auf 1/7 bis 1/8 
herab. Bei unzureichender Milchlieferung ist Teilstillung (Zwie­
milcherniihrnng) ein sehr zweckdienliches Vorgehen. Die Ab­
stillung erfolge allmiihlich, tunliehst nieht vor dem sechsten 
Lebensmonate und nicht wiihrend der heillen Jahreszeit. 

Die kiinstliche (unnatiirliche) Sauglingsernli.hrung 
mull als Surrogat Platz greifen, wenn Frauenmilch nicht 
verfiigbar ist. Ihr Ergebnis hinsichtlieh Gedeihen und Wider­
standskraft des Kindes gegen Infektionskrankheiten lallt nament­
lich zu wiinschen iibrig, da mit der Frauenmilch offenbar Immun­
korper auf das Kind iibertragen werden. Diese mangelhafte 
Widerstandskraft gegen Infektionen macht sich namentlich dann 
geltend, wenn die Pflege nicht allen Anforderungen entspricht 
und wenn es sich um ein anlagemallig schwerernahrbares Indi­
viduum handelt. 

Zur kiinstlichen Erniihrung bedient man sieh moglichst 
rein gewonnener, frischer Milch von gesunden Kiihen. In 
unverdiinntem Zustande wird solche Milch erfahrungsgemli.1l 
von jiingsten SaugHngen zumeist nieht schadlos vertragen; 
sie ist daher mit Wasser zu verdiinnen. Hierdureh wird ihr 
Niihrwert niederer a1s jener der Frauenmilch; um dem Nahrungs­
bedarf des Kindes zu geniigen, ohne das Tagesvolumen bedenk­
lich zu vermehren, reichert man daher die verdiinnte Milch 
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mit Heizstoffen an; dazu eignen sich im allgemeinen die Kohle­
hydrate besser als die Fette. Es empfiehlt sich, den Tages­
konsum an Milch nicht uber ein Zehntel des jeweiligen Korper­
gewichtes zu steigern. Diese Menge wurde etwa 70 Calorien 
pro kg Kind entsprechen. Da der Bedarf des Sauglings im 
1. Quartal aber reichlich 100 Calorien pro kg Korpergewicht 
taglich betragt, mussen pro kg Kind etwa 40 Calorien (gleich 
etwa 10 g) Kohlehydrate beigefiigt werden oder mit anderen 
Worten: Man nimmt den zehnten Teil des Korper­
gewichts an Kuhmilch und setzt den hundertsten Teil 
an Kohlehydrat zu; das Gemenge wird auf 8/. bis 1 Liter 
mit Wasser aufgefiillt und diese Gesamttagesmenge in 5 bis 
6 Portionen abgeteilt. Die Portionen werden dem Kinde in 
3 - 4 stundigen Tages- und einer 8 stundigen Nachtpause an­
geboten, nicht aufgedrangt! 

Als Kohlehydrate dienen in den ersten 4 Wochcn baupt­
sachlich Zucker (Milchzucker oder Malzzuckergcmenge) oder so­
genannte Schleime (das sind etwa 4%ige Abkochungen von 
Gerste, Haferflocken, Reis oder dgl. in Wasser, durchgeseiht) 
vom 4. Monat ab auch Mehlabkochungen. 

Die angegebene Zusammensetzung der kiinstliehen Sauglingsnahrung 
stUtzt sich auf Empltie; anders ware das Mischungsverhaltnis, wenn 
man eine miiglichste Anpassung der kiinstlichen an die natUrliche Nahrung 
hinsiehtlich ihrer grobehemischen Zusammensetzung das Leitmotiv sein 
lassen wollte. Dieser sog. Adaptierungsgedanke wurde aber als 
verfehlt erkannt, weil die Minderwertigkeit der Flaschennahrung nieht 
auf Abweichungen des EiweiB-, Fett- und Zuckergehaltes der Tiermileh 
beruht, sondern auf ihrer Artversehiedenhei t - wovon man sieh 
bei Erweiterung des Gesichtskreises, namlich bei Aufzuchtversuchen 
neugeborener Saugetiere versehiedener Arten leicht Uberzeugen kann. 

Besonders schwerernahrbare, "tropholabile" Kinder, auch solche 
mit anderen Besonderheiten der Kiirperverfassung, FrUhgeborene und 
Anstaltskinder bedUrfen oft anders zusammengesetzter Misehungen. 

Die kunstliche Sauglingsnahrung wird durch Abkochen 
(relativ) sterilisiert, und zwar am besten in trinkfertigen Einzel­
portionen und im Wasserbade (System Soxhlet). Strenge 
Sauberkeit bei der Zubereitung und Kiihlhaltung der Nabrung 
namentlich im Sommer sind erforderlich. Docb soIl die Milch 
nicht zu lange im Sieden gehalten werden (nicht uber 5 oder 
hochstens 10 Minuten), da sie sonst allzusehr denaturiert wird 
und zu Ernii.hrungsschaden, Z. B. zu Rachitis und der Moller­
Barlowschen Krankheit Veranlassung geben kann. Die letztere 
au Bert sich durch skorbutartige Erscheinungen, besonders durch 
subperiostale Blutungen. 
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Zeichen guten Erniihrungserfolges und Gedeihens am Saug­
ling sind namentlich folgende: Normale Funktion der Organe, 
besonders altersgemaBe Erwerbung der motorischen und stati­
schen Leistungen (siehe oben), guter Gewebsturgor und Span­
nungszustand der Muskulatur, kindliche Frische, Lebhaftigkeit 
und Stimmung, um wenige Zehntelgrade schwankende Korper­
temperatur, artgemaBes Langen- und Massenwachstum, aus­
reichende Widerstandskraft gegen alimentare und bakterielle 
Schaden, glatte reine Haut und Schleimhaute von guter Farbung, 
physiologische Zahl und Beschaffenheit der Stiihle. 

Vom 6. Lebensmonate an kann das gesunde Kind tii.glich 
einmal Breinahrung, Kinderzwieback oder Mehl mit Milch zu 
Brei gekocht, sowie Suppe (Fleischbriihe, in welche feiner GrieB, 
Haferflocken, Reis, Tapioka, Sago hineingekocht wird) erhalten. 
Spatestens vom 12. Monat ab, womoglich aber schon friiher, 
reiche man kleine Mengen von feinen, weichen Gemiisebreien, 
Kompotten, Obstsaft, z. B. von Apfelsinen und Citronensaft. 
Nach Ablauf des 1. Jahres versucbe man Ei und Fleischbrei. 
Nach andertbalb J abren sei die Kost eine gemischte. Man 
achte darauf, daB die Kinder nicbt zu hastig essen. 

Von Ernabrungsstorungen werden im Sauglingsalter 
vorwiegend Flaschenkinder befallen. Die akuten Storungen 
sind zumeist Durcbfallskrankheiten, entstanden durch Fehler 
in der Beschaffenheit und Zusammensetzung der Nahrung auf 
dem Boden abwegiger Korperverfassung oder durcb Infektion 
innerhalb oder auBerhalb des Darmbereiches. Die leicbtere 
Form dieser Durchfallskrankheiten wird als Dyspepsie, 
die schwere Form als Cholera infantum oder Intoxikation 
bezeichnet. Erstere erkennt man an leichten Temperatur­
steigerungen, mangelhafter Zunabme, Blasse und Unruhe, 
Speien und Erbrechen, haufigen, weichen, zerhackten oft griin­
gefarbten Stiihlen. Die letztere an ernsten vergiftungsartigen 
Zeichen wie Verfall, BewuBtseinsstorung, Kriimpfen, groBer 
Atmung, Erbrechen, fliissigen Stiihlen, Nierenreizung, weiter 
den Erscheinungen und Folgen schweren Wasserverlustes mit 
Gewichtsstiirzen und Exsiccation. 

Die chroniscben Erna,hrungsstorungen oder Dys­
trophien konnen gleichfalls mit Magen- und Darmsymptomen 
einhergehen, erscheinen aber im ganzen mehr unter dem Bilde 
von Stoffwecbselstorungen: Der Anbau leidet oder wird riick­
Ul.ufig. Kombinationen mit akuten Prozessen sind an der Tages­
ordnung. 

Miiller-Selfert 37. 30 
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Die haufigste Form der Dystrophie ist die Heterodys­
trophie, d. h. die durch die artfremde Nahrung als solche (be­
sonders bei einseitiger und iiberschiissiger Verwendung) bedingte 
Storung, auch Milchnahrschaden genannt, bei der die Sauglinge 
(haufig gleichzeitig Rachitiker und Ekzematiker) geblahten 
Unterleib, seifige oder auch trocken brocklige Stiihle zeigen, 
speien, schlaff und blaB werden und sichtlich nicht gedeihen. 

Als Mehlnahrschaden bezeichnet man die Folgen einer 
einseitigen oder zu friihzeitigen Ernahrung mit Mehlen. Zur 
Erkennung dieses "Obels ist die Anamnese wertvoller als die 
Symptomatik. Hydropische Formen (analog dem Hungerodem) 
sind selten. 

Zu den Dystrophien zahlen auch die Avitaminosen, 
die sich bei fehlernahrten Sauglingen (iibermaBig erhitzte, 
Konservennahrung, Beikostmangel) teils in wenig cbarakte­
ristischer Form, teils als Nahrschaden mit skorbutartigen 
Zeichen und Erweiehung der Hornhaut auBern konnen. 

Langer bestehende und sehwere ehronische Nahrschii.den 
fiihren zu abwegigen ZeUverdauungsvorgangen und zu Angriffen 
nieht allein auf rHe Korperreserven und Depots, sondern auch 
auf die leistenden Korperbestande. In solehen Fallen spl'ieht man 
von Paedatrophie oder Dekomposition. Hochstgradiger 
Fettschwund, greisenhaftes Aussehen, vermehrte Muskel­
spannung, graue Hautfarbe, Pulsverlangsamung, Untertem­
peraturen sind Kennzeichen dieses schwer reversiblen Zu­
standes. Vermehrte Nahrungszufuhr kann hier formlich 
zehrend wirken, doeh aueh Unterernahrung zu Kollapsen fiihren. 
Die Widerstandslosigkeit gegen bakterielle Scha.den gibt sich 
besonders deutlich kund: Es besteht erhohte Neigung zu 
infektiosen Darm-, Blasen-, Lungen- und Hauterkrankungen, 
denen Atrophiker vielfach rettungslos zum Opfer fallen. 

Pflege. 1m ersten Lebensjahr bade man das Kind taglich 
in reinem Wasser von etwa 35 0 C. Nach jeder Harnentleerung 
wird das Kind alsbald trocken gelegt, nach jeder Stuhlentleerung 
vorsichtig gewaschen und getroeknet. Die Kleidung des Kindes 
muB freie Bewegliehkeit aller Glieder zulassen. Eine Reini­
gung des Mundes vor und nach den Mahlzeiten durch Aus­
wischen unterlasse man. Man vermeide, das Kind an den sog. 
Schnuller oder Lutscher zu gewohnen. Die Kinderstube sei luftig. 
sonnig und reinlich. Vorsicht vor tuberkulosen Personen in 
der Umgebung (Dienstboten) I 
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Die Grundbegriffe der Hautkrankheiten. 
Man unterscheidet bei den Hautefflorescenzen folgende 

Grundformen: 

l.Macula (Fleck); 2.Papula(Knotchen); 3.Tumor(Knoten, 
Geschwulst); 4. Urtica (Quaddel); 5. Vesicula (Blaschen); 
6. Bulla (Blase); 7. Pustula (Eiterblase oder EiterbUl.schen). 

Macula, der Fleck ist eine circumscripte Farbenveranderung 
der Haut, ohne Erhebung iiber deren Oberflache. Maculae 
konnen durch Hauthyperamie bedingt sein, dann nennt man sie 
Erytheme. Ausschlage, welche aus zahlreichen kleinen (bis 
miinzengroBen) roten Flecken bestehen, nennt man Roseolen (z. B. 
bei Typhus, Syphilis, Fleckfieber), als Erythem, wenn sie groBer 
oder diffus sind (Scarlatina, Arzneierytheme, Erythema multi­
forme, Erythema fugax). Erythema infectiosum ist eine 
ohne Komplikationen verlaufende ansteckende Erkrankung des 
kindlichen Alters. Plotzlich eintretende, meist schmetterlings­
fOrmige Rotung der Wangen mit einzelnen Ringen oder Flecken 
am Rande. Am folgenden Tage Ausbruch des Erythems iiber die 
Oberextremitaten, anfangs scheibenfOrmig, dann rasch kon­
fluierend, am Rumpfe annulares Exanthem, am 3. - 4. Krankheits­
tage auf die Beine iibergreifend. Am 6.-8. Tage Verschwinden 
des Exanthems. Relative Eosinophilie (7-9%) und Lympho­
cytose (35-37%). Ausgedehntere Blutergiisse in der Haut 
bezeichnet man als Ekchymosen, kleinste Blutergiisse als Pete­
chien, wenn streifenfOrmig als Vibices. Die durch oberflach­
liche Blutergiisse erzeugten Flecken zeigen anfangs eine 
braunrote Farbe. Die tieferliegenden erscheinen blau; die ober­
fla.chlichen werden spater gelbrot, schmutzig, gelbbraun und ver­
schwinden dann, die tiefen iiber griin und gelb. Die durch Blut­
ergiisse erzeugten Flecken unterscheiden sich von den durch lokale 
Hyperamie erzeugten dadurch, daB sie durch Druck mit dem 
Finger oder einer Glasplatte nicht verblassen oder verschwinden. 

Purpura nennt man aile spontanen Blutergiisse. Als Purpura 
rheumatica bezeichnet man einen aus kleinen etwa stecknadel­
kopfgroBen Hauthamorrhagien zusammengesetzten Hautaus­
schlag, der meist an den unteren Extremitaten aHein oder am 
deutlichsten ausgepragt ist, sein Auftreten wird haufig von 
Gliederschmerzen und Gelenkschweilungen begleitet. Von Pur­
pura haemorrhagica oderWerlhofscher Krankheit spricht man, 

30" 
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wenn Blutflecken nicht nur fiber die Haut des ganzen Korpers 
verbreitet sind, sondern sich auch auf den Schleimhauten (Nase, 
Mund, Conjunctiva und Darm) finden. 

Durch abnorme Pigmentanhaufungen entstehen braune 
Flecken (Naevus, das Muttermal; Lentigo, der Linsenfleck; 
Ephelides = Sommersprossen). Bei Pigmentmangel sieht man 
abnorme weiBe Flecken (Leukopathie, Vitiligo). Bei manchen 
Hautkrankheiten und besonders bei Syphilis tritt am Nacken 
und Hals eine fleckige Pigmentatrophie ein (Leukoderma syphi­
liticum). Bei Anwesenheit von FilzHi.usen beobachtet man haufig 
fiber Brust und Bauch verbreitet linsengroBe mattblaue Flecken 
(Maculae coeruleae, Taches bleuatres). 

Papula, das Knotchen, stellt eine circumscripte Er­
hebung fiber das fibrige Hautniveau dar, die entweder durch 
eine entziindliche oder eine nicht entzfindliche Zellanhau­
fung bedingt ist. 1m ersten FaIle ist die Papel rot, im letzteren 
kann die Rotfarbung fehien oder, bei Hyperamie, vorhanden 
sein. Knotchen konnen aber auch durch Substanzvermehrung 
anderer Gewebsbestandteile bedingt sein, z. B. bei Keloiden. 

Ais Lichen bezeichnet man kleine, bis hanfkorngroBe Kniitchen, 
die keine weitere Umwandlung (zu Bliischen und Pusteln) erfahren; 
man unterscheidet vielfach noch: Lichen pilaris (Keratosis pilaris), 
kleine derbe, reizlose Kniitchen, die an "Giinsehaut" erinnern und 
durch Anhiiufung von verhornten Epidermiszellen an den Miindungen 
der Haarfollikel erzeugt sind; sie sitzen vorzugsweise an den Streckseiten 
der Arme und der Schenkel. - Lichen scrophulosorum (Tuber­
culosis lichenoides): kleinste, gelblichbraune Kniitchen, welche meist 
zu Gruppen oder Kreisen angeordnet am Rumpf tuberkuliiser Individuen 
vorkommen. - Als Lichen im eigentlichen Sinne kann nur der Lichen 
ruber gelten, von dem es zwei Hauptformen gibt. Lichen ruber planus: 
rosarote, derbe, flache, polygonale, meist stark juckende Kniitchen von 
wachsartigem Glanze, welche besonders an den Beugeseiten der Extre­
mitiiten auftreten, in Gruppen oder zu Reihen oder Kreisen angeordnet 
sind, und wo sie dichter stehen, der Haut ein chagrinlederartiges, ge­
feldertes Aussehen verleihen (Lichenifikation). Auch Mund- und Zungen­
schleimhaut sind oft veriindert. An den Genitalien kann Lichen leicht 
zu Verwechslungen mit syphilitischen Manifestationen fiihren. Der 
(sehr seltene) Lichen ruber acu mina tus unterscheidet sich von dem 
vorigen dadurch, daB die Kniitchen spitz sind und auf der Spitze feste 
Schupp en tragen. Die befallenen Hautpartien sind unnachgiebig, starr, 
zeigen an den Beugestellen schmerzhafte Einrisse. Der Lichen ruber 
ist eine chronisch verlaufende Krankheit. 

Tumor, die GescbwuIst, Nodus, der Knoten, Phyma, der 
Knollen. 
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Hierher gehort auBer den eigentlichen Neubildungen (Carcinom, 
Sarkom), der Lepra tuberosa, dem tuberosen Syphilid, den Frostbeulen 
oder Pernionen, der Pfundnase oder Rhinophyma, noch das E ry the m a 
nodosum, das besonders an den Armen und Unterschenkeln auftritt 
und schmerzhafte blaurote Knoten von der GroBe einer halben WalnuB 
darbietet; es heilt nach 1-2 Wochen, indem es aile Farbenveranderungen 
durchmacht, welche ein sich resorbierender BluterguB, etwa nach einer 
Kontusion, aufweist. 

Als Urtlea oder Quaddel bezeichnet man circumscripte 
flachbeetartige, rote cder blasse Erhebungen der Haut, die 
rasch entstehen und wieder verschwinden; sie sind im Gegen­
satz zur Papel im wesentlichen nicht durch Zellanhii.ufung 
erzeugt, sondem durch eine lokale Exsudation von Fliissig­
keit in die Cutisschicht der Haut. AuBer den Quaddeln mitt­
lerer GroBe, welche sich bei der Nesselsucht oder Urticaria 
zeigen und zu heftigem J ucken oder Brennen Veranlassung 
geben, kommen auch diffuse serOse Durchtra.nkungen groBerer 
Hautflii.chen auf Grund nervoser und vasomotorischer StOrungen 
vor, na.mlich das akute circumscripte HautOdem (Quincke). 
Ferner stehen auch die zerstreuten, derben, stark juckenden 
Knotchen, welche sich auf urticarieller Basis beim Stro­
phulus infantum, und auch als wirkliche Papeln, zu­
weilen in groBter Ausbreitung und Heftigkeit bei der Prurigo 
orler JuckfJechte finden, zu den Urticariaefflorescenzen in naher 
Verwandtschaft. Bei der Prurigo Hebrae, einer seltenen, im 
Kindesalter beginnenden, oft unheilbaren Krankbeit, sind die am 
meisten befallenen Hautflii.chen, nii.mlich die Streckseiten der 
Extremitaten, besonders der Ober- und Unterschenkel oft derb 
infiltriert, wie ein Reibeisen anzufiihlen, die zugehorigen Lymph­
driisen zu dicken Paketen angeschwollen. 

Vesicula oder das Blaschen: Dabei wird durch eine serose 
Exsudation die oberste Epidermisschicht von den tieferen Zell­
lagen abgehoben und emporgewOlbt. Der anfangs wasserklare, 
spater meist etwas triibe Inhalt schimmert durch die Decke des 
meist stecknadelkopf- bis hanfkorngroBen Blii.schens hindurch. 
Sie kommen bei allen Hautentziindungen (Dermatitis) vor, be­
sonders auch beim Ekzem, das von manchen Autoren als Synonym 
fur Dermatitis gebraucht, von anderen aber auf die chronisch­
rezidivierenden Hautentzundungen mit anscheinend endogener, 
.. konstitutioneller" Ursache beschra.nkt wird. 

Dermatitis und Ekzem stellen oberflachliche Hautentziindungen 
dar, die man mit dem Katarrh der Schleimhaute verglichen hat, und 
welche aus den verschiedensten auBeren und inneren Ursa chen entstehen 
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konnen. Bei weniger intensiven akuten und den meisten chronischen 
Formen kommt es nicht zur Blaschenbildung und nach dem Platzen 
derselben zum Nassen und zur KrustenbiJdung, sondem bei den meisten 
chronischen Formen nur zur Eruption von Papeln und zur Schuppen­
bildung. Die Haut ist entziindlich gerotet und oft verdickt, in akuten 
Fallen oft odematos, besonders an Gesicbt, Handriicken und Genitalien. 

Ais Miliaria cristallina bezeichnet man kleine, stecknadelkopf­
groBe belle Blaschen, die wie Tautropfcben der Haut des Rumpfes in 
groBer Zabl aufsitzen. Sie sind durcb Retention des SchweiBes bedingt 
und erscheinen hauptsllchlich bei fieberbaften Krankheiten nach profusen 
SchweiBausbriichen; sie sind ohne Bedeutung. 

Blaschen, welche gruppenformig auf gemeinsamem ge­
rotetem Grunde angeordnet sind, werden als Herpes bezeichnet 
(Herpes labialis und facialis bei fieberhaften Krankheiten, z. B. 
Pneumonie und Meningitis). Als Herpes zoster oder Giirtel­
rose bezeichnet man Blascheneruptionen, deren Ausbreitungs­
bezirk einem sensiblen Riickenmarksegment oder einem Ast 
des Trigeminus entspricht. Er ist groLitenteils bedingt durch 
eine entziindliche Reizung eines Intervertebralganglions oder 
des Ganglion Gasseri. - Als Herpes progenitalis bezeichnet 
man einen Blaschenausschlag an den auLieren Genitalien. be­
sonders am inneren Blatt der Vorhaut; er hat nichts mit sexueller 
Ansteckung zu tun, heilt rasch ab, rezidiviert aber haufig. 

GroBere Blasen = Bullae oder Pemphigusblasen, die 
Linsen- bis BohnengroBe und dariiber darbieten konnen, kommen 
vor bei intensiver Dermatitis, z. B. bei Erysipel, sowie nach Ver­
brennungen und Erfrierungen, bei diabetischer Gangran. auLier­
dem bei manchen Nervenkrankheiten, so bei Syringomyelie, bei 
leproser und traumatischer Erkrankung der peripherischen 
Nerven;' schlieBlich auch beim eigentlichen Pemphigus. 

Pemphigus neonatorum ("Pemphigoid der Neugeborenen") kommt 
bei neugeborenen Kindem als eine ansteckende und relativ harmlose, 
durch Strepto- bzw. Staphylokokken bedingte Infektionskrankbeit 
vor. Der Pemphigus chronicus der Erwachsenen ist ein schweres, lang­
wieriges, oft zum Tode fiihrendes Leiden, bei welchem die Blasen in immer 
rezidivierenden Schiiben auf der ganzen Hautoberflache und auch auf 
den Schleimhauten von Mund, Rachen, Nase und Augen aufschieBen. 
In den spateren Stadien kommt es oft nicht mehr zur Blasenbildung, 
sondern zu einer fortschreitenden AbstoBung der Epidermis in groBen 
LamelJen (Pemphigus foliaceus). Die Dermatitis herpetiformis 
Duhring ist ein gutartigverlaufender, aber oft rezidivierender, mit Jucken 
einhergehender Pemphigus, bei dem die Blasen meist klein bleiben und 
in herpesahnlichen Gruppen stehen; gewohnlich sind daneben noch anders­
artige Efflorescenzen (Erytheme, Papeln, Quaddeln) vorhanden. 

Pustula nennt man ein Blaschen, das mit Eiter (pus) 
gefiillt und von einem entziindlichen roten Hof umgebcn ist. 
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Hierher gehort neben der Variola und manchen selteneren 
syphilitischen Exanthemen auch die Acne; diese beruht auf 
einer Entziindung und Vereiterung der Haarfollikel, die sich 
meist infolge von Sekretstauungen der Talgdriisen, der Come­
donen entwickeIt, die ihrerseits die Folge einer Verhornungs­
anomalie des Follikelausgangs ist. Pradilektionsstellen: Gesicht, 
Brust und Riicken. Auch durch innerlichen Gebrauch von Jod 
und Brom kann Acne hervorgerufen werden. Wahrend sich bei 
der Acnepustel eine follikuUire Zellinfiltration bildet, in deren 
Zentrum die Eiterung erst verhaltnismaBig spat sichtbar wird, 
tritt bei der gewohnlichen Folliculitis (Haarbalgentziindung) 
eine oberflachliche Pustulation sehr friihzeitig auf, und erst 
sekundar kann sich als Folge der Eiterung eine starke ent­
ziindliche Infiltration mit Odem der Umgebung entwickeln. 
Die Folliculitis, die der Regel nach durch Staphylokokken 
bedingt ist, gehort zusammen mit der nichtfollikularen, haufiger 
durch Streptokokken hervorgerufenen Impetigo vulgaris und 
mit dem dieser nahestehenden Pemphigoid der Neugeborenen 
in die groBe Gruppe der Pyodermien. Greift bei einer Raar­
balgentziindung der ProzeB in die Tiefe und fiihrt er zu einer 
Nekrose des Follikels, so spricht man von einem Furunkel. Der 
Furunkel fiihrt zur Demarkation eines Bindegewebssequesters. 

Als sekundare Hautveranderungen bezeichnet man: 
1. Squama (Schuppe); 2. Crusta (Kruste oder Borke); 

3. Erosio, Defekt nur der Epidermis (naBt, aber blutet nicht); 
4. Excoriatio, der Defekt reicht bis in die obersten Lagen 
der Cutis (blutet punktformig); 5. Uic us (Geschwiir); 6. Cica­
trix (Narbe). 

Die Schuppe oder Squama kommt durch die Anhaufung 
und Abblatterung abgestorbener, vertrockneter oder ver­
hornter Epidermis zustande. Je nachdem feinere oder grobere 
Epidermislamellen der Raut aufliegen und abgestoBen werden, 
unterscheidet man eine kleienfOrmige oder blatterige Abschup­
pung (Desquamatio furfuracea oder lamellacea). - Auf den 
SchIeimhauten, z. B. der des Mundes, findet lieine Verhornung der 
Epithelzellen statt, das gequollene Epithel bleibt liegen und bildet 
weiBliche feuchte Plaques (z. B. die Plaques muqueuses bei 
der sekundaren Syphilis). Doch kann in pathologischen Fallen 
auch eine richtige Verhornung eintreten (Leukoplakie). 

Zu den schuppenden oder squamosen Exanthemen gehort aul3er 
manchen Formen von Ekzem, sowie der auf Seborrhoe beruhenden und oft 
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zur Kahlheit fiihrenden SchuppenbiJdung der Kopfhaut (Eczema sebor­
rhoicum) auch die Ichthyosis, eine angeborene Verhornungsanomalie, 
bei der die Hornschicht besonders fest zusammenhalt und spriide ist. 
Ferner die Pityriasis versicolor; bei dieser finden sich besonders an 
Brust und Riicken gelbbraunliche, beim Kratzen hobelspanartig schup­
pende, nieht juckende Flecken, in deren Epidermislamellen das Micro­
sporon furfur (5. Seite 280) naehzuweisen ist. Die Psoriasis (Schuppen­
fleehte), die ein gutartiges, aber chronisch rezidivierendes Leiden ist, 
auBert sich durch das AufschieBen roter Flecken, die eine dicke Schicht 
glanzender Schuppen biJden und mit Miirtelspritzern verglichen worden 
sind. Durch peripherisches Wachstum und Konfluenz dieser Efflores­
cenzen kiinnen ringfiirmige Figuren oder auch griiBere mit asbest­
artigen Schuppen bedeckte, scharf begrenzte Flachen entstehen, welche 
mit Vorliebe an den Ellbogen, Knieen und am behaarten Kopf, aber 
auch an Brust und Riicken sitzen. 

Krusten oder Borken (Crustae) entstehen durch Ein­
trocknung von fliissigem Exsudat auf der Haut; sie erscheinen 
als honiggelbe, durchscheinende sprode Massen, wenn sie aus 
seroser Fliissigkeit entstanden sind, dunkler, undurchsichtig gelb 
oder braunlich, wenn sie durch Eintrocknung von Eiter oder 
Blut zustande gekommen sind. Diese Borken sind rundlich und 
circumscript, wenn sie aus einzelnen Blaschen hervorgegangen 
sind, breit und unregelma13ig geformt, wenn sie von diffusen 
Fliissigkeitsergiissen auf die Hautoberflil.che ausgehen (z. B. dem 
nassenden Ekzem des Kopfes). Sekundiirinfektionen mit Staphylo­
und Streptokokken kennen bei allen meglichen mit Erosionen 
einhergehenden Dermatosen zu Borkenbildung fiihren; man be­
zeichnet solche Ausschlage dann als "impetiginisiert". 

Die Impetigo vulgaris (contagiosa)stellt eine meist durch Strepto­
kokken, seltener durch Staphylokokken bedingte Infektionskrankheit dar, 
welche vorzugweise das Kindesalter befallt und kontagiiis ist. An Gesicht, 
Armen und Beinen, auch an Rumpf und Nates biJden sich linsengroBe 
Biasen, die bald platzen und deren Inhalt zu dicken, honiggelben Krusten 
eintrocknet. Unter geeigneter Behandlung nach 8-14 Tagen Heilung. 

Als Erosion oder Excoriation bezeichnet man Substanz­
verluste der Haut, welche entweder nur die Oberhaut betreffen 
oder auf den Papillarkerper reichen; sie kennen durch Bersten 
von Blaschen oder Pusteln oder durch Traumen zustande kom­
men. Rhagaden oder Schrunden nennt man Einrisse in 
der Haut, welche den normal vorhandencn Furchen entsprechen 
und meist durch Dehnung und Zerrung sprode gewordener Haut 
bedingt sind (an den Mundwinkeln, der Anheftungsstelle der 
Nase an die Oberlippe, an den Falten der Hand, besonders bei 
chronischem Ekzem, radiar um den Mund herum bei kon­
genitaier Lues), 
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Ulcera oder Hautgeschwiire nennt man tiefergehende, 
nekrotisierende und eitemde Substanzverluste, bei denen nicht 
nur die Epidermislagen, sondem auch der Papillarkorper mit 
zerstort wird. Bei solchen ist eine Restitutio ad integrum, wie 
sie bei Lasion der Epidermis allein auf tritt, nicht moglich und 
es findet die Heilung mit Narbenbildung statt. Hautgeschwiire 
treten auf bei Lues und Tuberkulose, im Zentrum von Carci­
nomen, nach tiefergreifenden Verbrennungen, z. B. mit Rontgen­
strahlen (auBerordentlich schwer zu heilen), an den Unter­
schenkeln bei Varicen, bei Variola, an den Genitalien beim Ulcus 
molle und bei einem Teil der syphilitischen Primi!.raffekte. 

Die Hautnarbe (cicatrix) ist zwar auch von Epithel iiber­
deckt, aber die eigentliche Struktur der Oberhaut mit ihren 
Epithelleisten fehlt, und Haare, SchweiB- und Talgdriisen 
sind groBtenteils durch neugebildetes derbes Bindegewebe 
ersetzt. Die Narbe zeigt deshalb nicht die Faltelung der nor­
malen Haut, sie ist glatt oder wulstig, meist haar- und pig­
mentlos, aber von Epidermis iiberkleidet. 

Zur Narbenbildung fiihren auBer den Hautgesehwiiren versehieden­
artigster Herkunft aueh der Lupus, und zwar sowohl der tuberkuliise 
Lupus vulgaris als auch der Lupus erythematodes, an dessen 
Beziehungen zur Tuberkulose man nicht mehr glaubt. Bei letzterem 
bildet sieh meist an der Nase ein erythematiiser Fleck, der in seinem Zen­
trum mit festhaftenden, die Follikelmiindungen ausfiillenden Sehuppen 
bedeekt ist und der sieh allmahlich in "Sehmetterlingsform" iiber die 
Wangen und das iibrige Gesieht verbreitet. Wahrend der ProzeB in der 
Peripherie in Gestalt eines erythematiisen Saumes weiterwaehst, heilt das 
Zentrum mit Bildung einer diinnen, glatten, von erweiterten GefaBen durch­
zogenen Narbe abo Die Knorpel der Nase und der Ohren kiinnen dabei 
dureh Narbenzug atrophieren, Lippen und Augenlider verkiirzt werden. 

Bei der Sklerodermie stellen sieh, ohne daB gesehwiirige Prozesse 
vorangegangen waren, cireumscripte oder diffuse Verhartung und narben­
ahnliehe Veranderungen und Verkiirzungen der Haut ein, die dann 
manehmal fest mit der Unterlage verwachst; die Haut ist porzellanartig 
weiB oder gelb, und namentlich an Hals und oberer Brustgegend wie "auf 
Glanz gebiigelt". Ekzeme, Psoriasis und andere oberflaehliehe Haut­
erkrankungen fiihren, wenn nieht Komplikationen hinzutreten, niemals 
zur Narbenbildung, wohl aber oft die Acne. 

Ferner ist an den Efflorescenzen noch zu beach ten : 

Die Konslstenz. Das Lupusknotchen ist weicb und morsch, 
der Sondenknopf bricht bei geringem Drucke ein; die syphi­
litischen Papeln sind derb, infiltriert, meist druckscbmerz­
haft; derb fiihlen sich auch die Knotchen des Lichen ruber, 
der Prurigo, die Blaschen der Varicellen und besonders der 
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Variola an, knorpeIhart ist der Rand des typischen syphili­
tischen Primaraffektes, am hartesten ist das Carcinom. 

Die Farbe. Die Erytheme sowie das akute Ekzem sind 
meist hellrot; Teleangiektasien (dauernde Erweiterung kleiner 
HautgefaBe) sind weinrot, der Lichen ruber blal3rot mit blaulich­
opakem Schimmer, die syphilitischen Efflorescenzen zeigen 
eine mehr braunlich- oder schinkenrote Farbe. die Knotcben 
des Lupus vulgaris erscheinen bei Glasdruck gelbbraun, wie 
Tropfchen dunkelgelben Wachses in der Haut. - Schwefelgelb 
sind die schiisselartigen kleinen Borken des bei uns sehr seltenen 
Favus, die einen Fadenpilz, das Achorion Schoenleinii. in grol3er 
Zahl beherbergen (s. S. 279). Der Favus tritt hauptsachlich auf 
dem behaarten Kopfe auf, seltener an anderen Korperstellen; 
er fiihrt zur Bildung haarloser Narben. 

Die Verbreltung, Lokallsatlon und Anordnung. Manche 
Exantheme sind diffus iiber den ganzen Korper verbreitet 
(Scharlach, universelles Ekzem, generalisierte Psoriasis usw.), 
andere sind auf kleinere Hautstrecken beschrankt; sie zeigen 
haufig gewisse "Prii.dilektionsstellen", fiber welche oben schon 
das Wichtigste gesagt ist. Manche Efflorescenzen bilden, in­
dem sie peripherisch weiter wachsen und im Zentrum abheilen. 
"Ringformen" und durch Konfluenz mehrerer solcher, bogen­
formige Figuren, Gyri, von der Form einer 8 oder 3. 

Dieses Verhalten findet sich hauptsachlich bei den durch Parasiten 
erzeugten Hautkrankheiten, z. B. der Trichophytia superficialis 
(Herpes tonsurans), weIche Kreise mit flachen oder erhabenem, schuppen­
dem, seltener B1aschen tragendem Rande macht, und durch einen Faden­
pilz, das Trichophyton tonsurans (5. 279) erzeugt wird. Wuchert der Pilz 
im Bereich des Bartes oder der behaarten Kopfhaut in die Tiefe, so tritt 
diese Kreisform im allgemeinen weniger hervor, sondern es bilden sich 
derbe pustuliise Infiltrate, an deren Stelle die Haare abbrechen und aus­
fallen (Trichophytia profunda). Auch bei manchen Hautkrankheiten, 
deren parasitare Natur nicht sichergestellt oder sogar ausgeschlossen 
werden kann, kommen solche Kreisformen vor: bei Psoriasis, man chen 
Ekzemformen, Urticaria; schlieBlich auch bei dem Erythema exsuda­
tivum multi forme: bei diesem treten meist symmetrisch an den 
Streckseiten der Hande und Vorderarme, seltener im Gesicht, an Beinen 
und Rumpf rote Flecke auf, die sich in wenigen Tagen zu leicht erhabenen 
Kreisen mit deprimiertem blaurotem oder vesiculiisem Zentrum ver­
griiBem kiinnen. Die Krankheit, welche vorzugsweise im Friihjahr und 
Herbst und meist bei jungen Leuten auf tritt, erzeugt ein gewisses Hitze­
gefiihl, seltener auch geringes Jucken und heilt nach Tagen oder Wochen 
wieder abo 

Bei verbreiteten Exanthemen ist es wichtig, zu unter­
scheiden, ob die Efflorescenzen iiberall dieselbe Grundform dar-
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bieten oder ob Polymorphie besteht; die letztere ist ein wich­
tiges Kennzeichen der syphilitischen Exantheme, bei welchen 
oft gleichzeitig "reine Maculae, urticarielle Maculae, kleine und 
greBere Papeln, Vesikeln und Pusteln, sowie Geschwiire vor­
handen sein kennen. Auch bei der oben erwiihnten Purpura 
rheumatica kommen neben den Petechien oft erythematese, 
urticarielle und papulese Efflorescenzen vor. 

Das wichtigste subjektive Symptom von seiten der Haut 
ist das Jucken. Man kann zwei Arten des Juckens unter­
scheiden: ein Jucken, das nur zum Reiben (z. B. bei Urticaria), 
und eins, das zu energischem Kratzen reizt (z. B. bei Strophulus, 
Prurigo, Pediculi vestimentorum). Juckende Exantheme der 
letzteren Art zeigen blutige Excoriationen, die von dem Kratzen 
mit den Fingernageln herriihren (Kratzeffekte). Heftiger 
Juckreiz (Pruritus) kann auch bestehen, ohne daB eine eigent­
liche Hautkrankheit vorhanden ware, so bei Ikterus, Nephritis, 
Diabetes, bei alten Leuten (Pruritis senilis), bei Varicen der 
Unterschenkel, bei Hamorrhoiden, Oxyuren usw. Wiihrend 
manche Hautausschlage, z. B. die syphilitischen, sich durch 
Mangel an J uckreiz auszeichnen, ist er bei anderen meist oder 
konstant vorhanden, z. B. bei man chen Formen von chronisch 
papulesem Ekzem, bei Urticaria und Lichen ruber und am 
schlimmsten bei der Juckflechte oder Prurigo. Auch durch 
tierische Parasiten wird oft lebhaftes Jucken unterhalten, z. B. 
durch Kleiderlause, Kopflause, weniger durch Filzlause, in 
hohem Grade aber durch die Kriitzmilbe. 

Die Efflorescenzen derKratze, Scabies, sitzen mitVorliebean der 
Handgelenkbeuge, den vorderen Achselfaltl"n, am Nabel, an den Nates, den 
Oberschenkeln und bei Frauen an der Mammae. Besonders bezeichnend 
ist ihr Sitz an den Seitenrandem der Finger, an den Interdigitalfalten 
und am Penis. Frei bleiben Kopf und Hals, meist auch der Riicken. 
Man kann die Scabies erkennen durch den Nachweis der Gange, welche 
der Acarus scabiei in die Epidermis grabt; schlitzt man diese, etwa 1 em 
langen, meist etwas schwarzlich gefarbten Gange mit der Nadel auf, 
so kann man aus ihrem Ende die Milbe als eben sichtbares Piinktchen 
herausheben und unter das Mikroskop bringen. Noch einfacher ist es, 
den ganzen Gang mit der Lanzette herauszuheben und in Kalilauge mit 
dem Mikroskop zu betrachten; findet man die Milbe nicht, so ermiiglichen 
Eier und Milbenkot die Diagnose. Besteht die Scabies langere Zeit, so 
kompliziert sie sich fast stets mit Ekzemen und Pyodermien (Impetigo, 
Follikulitiden, Furunkeln). 
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Tabelle fiber die akuten Vergiftungen. 

Gift 

Kohlenoxyd 
CO und 

Leuchtgas 

Salpetrig­
saure 

Diimpfe 

Chlor 
a) Chlorgas 

b) Chlorwas­
ser 

c) Chlorsaures 
Kali 

(Kalium chlo­
ricum) 

Anorganische Gifte. 

Symptome 

Schwindel, Kopfschmerzen, 
Magendriicken, Erbrechen, 
Flimmern vor den Augen, 
weite, reaktionslose Pupillen, 
Ohrensausen, Angstgefiihl, 
Muskelschwache, Lahmun­
gen, Cyanose oder hochrote 
Farbung der Haut, BewuBt­
losigkeit, Asphyxie, Sopor, 
Konvulsionen, Glykosurie u. 
Albuminurie, Kohlenoxyd­
hlimoglobin im Blut; vgl. 
S. 124. Nachkrankheiten: 
Hautausschlage, Blasen-und 
Mastdarmlahmung, Decubi­
tus, Neurosen u. Psychosen. 

GroBe Dyspnoe, Asphyxie, 
diffuse Bronchitis; Bronchio­
litis obliterans, Lungenblu­
tungen, Lungenodem, hoch­
gradige Miidigkeit, Cyanose, 

Brustschmerzen. 

Heitiger Husten, Niesen, 
Atemnot, Absonderung von 
Schleim aus Mund, Nase und 
Augen, Kollaps, Cyanose. 

Reizung der Mund- und Ra­
chenschleimhaut, Erbrechen 
von nach Chlor riechenden 

Massen. 

Erbrechen, Durchfall, Dys­
pnoe, graublaue Farbung 
der Haut und Schleimhliute 
durch Methamoglobinamie, 
Ikterus, Methamoglobinurie, 
Oligurie, Koma, Krampfe, 

Herzlahmung. 

Therapie 

Zufuhr frischer Luft, Sauer­
stoffinhalationen, kiinstliche 
Atmung, Analeptica, Koch-

salz-Infusionen. 

Bettruhe, reichlichc Fliissig­
keitszufuhr, Sauerstoff-Ein­
atmungen(nicht immerwohl· 
tatig), AderlaB, Schriipf­
kiipfe, heiBe Umschlage, 
Excitantien, Infusionen von 
physiologischer Kochsalz-

liisung. 

Zufuhr frischer Luft, Einat­
mung von Wasserdampfen, 
AderlaB, eventuell Tracheo-

tomie. 

Verdiinnte wasserige Lii­
sungen von unterschweflig­
sauremNatron innerlich, Ei­
weiBliisungen, schleimige 
Getranke, Milch; Magen-

spiilungen. 

Magenspiilungen, Klystlere, 
Diuretica, Kochsalzinfusion 
Pilocarpin (subcutan), Eis­
pillen, Analeptica (vermei­
den: Sauren und kohlen-

saurehaltige Getranke). 



Gift 

Brom 
Bromdampfe 

Jod 
Jodlosungen 

u. Jodalkalien 

Anorgani­
sche Sauren 
a) Schwefel­

saure. 
Vitriolol 
H.S04 

b) Salzsilure 
HCI 

c) Salpeter­
silure 
HNO. 

Essigsaure 
(Essig-Essenz 
= 80% Es­
sigsaure) 

Ammoniak 
NHa 
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Symptome 

Reizung der Respirations­
schleimhaut, Husten, Er­
stickungsanfalle,Benommen­
heit, Kopfschmerz, Gel b­
farbung der Schleimhaute, 
Erbrechen, Durchfall,Koma. 

Brennen im Munde und Ra­
clien, Schnupfen, Atembe­
schwerden (Larynxodem), 
Ekel, Magenschmerzen, Er­
brechen, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Hamoglobinurie 

oder Anurie, Acne. 

Xtzung der Mund-, Rachen-, 
Oesophagus-, Magenschleim­
haut, weiBer, sp~ter 
sch warz werdender Atz­
schorf, Erbrechen, kleiner 
Puis, Sinken derTemperatur, 
Benommenheit, EiweiB und 

I Blut im Urin. 

Xtzung des Mundes und des 
Rachens, Schorfe weiB, 
diphtherieahnlich,Erbrechen 
mit Blut gemischter Massen, 

Albuminurie, Hamaturie. 

Xtzung des Mundes und 
Rachens, Schorfe gelblich 
gefilrbt, Erbrechen, An­
schwellung der Zunge, Ham-

verhaltung, Obstipation. 

Xtzung des Mundes, des 
Rachens, des Kehlkopf- und 
Oesophaguseinganges,Schor­
fe rein weiB, Erbrechen. 

Xtzung der Schleimhaut, 
wei Be Schorfe, Schmerzen 
im Munde, Erbrechen, Ptya­
lismus, Atemnot, Krampfe, 

Schwindel, Lahmungen. 

Therapie 

Frische Luft, Inhalation von 
Wasserdampfen, von 1/.0/u 

Carbolsaurelosung. 

Magenspiilungen, Starkeab­
kochung, EiweiB, Losung 
von unterschwefligsaurem 
Natron, Eis, Opiate, evtl. 

Tracheotomie. 

Magenspiilungen mit Seile, 
EiweiB, 01, spater Wasser, 
Milch, Magnesia usta, Ana­
leptica. Salicylsaure inner-
lich und zu Gurgelungen. 

Magenspiilungen, EiweiB. 
Milch, Wasser, Magnesia 

usta. 

Wie bei der Salzsilurevergil­
tung. 

Milch, Wasser, Magnesia, 
Magenspiilungen. 

Schwache organische Sauren 
(verdiinnte Essig-, Citronen­
saure), EiweiB, Milch, 01, 
schleimige Mittel, evtl. Tra-

cheotomie. 
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Gift 

Phosphor 

Arsen und 
Arsenpra­
parate 

Kalihydrat 
u.Natrium­
hydrat 

Carbazid 

Argentum 
nitricum 

Kupfer 
(Grtinspan u. 
schwefelsau­
res Kupfer­
oxyd) 

Bleiverbin­
dungen 
(Mennige 
BleiweiB, 
Bleizucker, 
Bleiehromat) 

Tabelle tiber die akuten Vergiftungen. 

Symptome 

Erbreehen von im Dunkeln 
leuehtenden Massen, Leib­
schmerzen, Diarrhoe, Blu­
tungen aus Nase, Uterus, in 

I die Haut, Fieber, Albumin­
urie, nach einer Reihe von 
Tagen Gelbsucht und Er­
scheinungen ahnlich der aku-
ten gelben Leberatrophie. 

Choleraahnlieher Brech­
durchfall, Schwindel, Kopf­
schmerz, Kollaps, Konvul­

sionen, Opticusatrophie, 
chron. Vergiftung: poly­

neurit. Lahmungen. 

Therapie 

Magensptilungen mit Kali 
hypermangan., Wasserstoff­
superoxyd (1-3%); Brech­
mittel (Cuprum sulfuricum), 
ozonisiertes Terpentinol in­
nerlich; Infusion mit Koch­
salzlosung. - Zu vermeiden 

aile Fette, auch Milch. 

Brechmittel (Tart. stibiatus) 
Magensptilungen, Antidotum 
Arsenici, Magnesia usta, 
Ferrum oxydatum in aqua, 
Milch, Kalkwasser, Abftihr· 

mittel. 

Anatzung der ersten Wege, Pflanzensauren(Essig-,Citro­
Veratzung tiefgehend, I nensaure), Eis, Eiswasser, 

Schorfe zerflieBend, Er- schleimige Dekokte, Cocain 
brechen. zur lokalen Anasthesie, 

Opiate. 

Xtzung im Munde, weiBe Magenentleerung, Kochsalz 
I Schorfe, Erbrechen kasiger (nicht zuviel), EiweiB, Milch, 
Massen von AgCI, Leib- Eis. 
schmerzen; chron. Vergif-
tung: Argyrose = Grau-

farbung der Haut. 

Lokale Xtzung, metallischer 
Geschmack, Erbrechengrtin­
lieher Massen, Kolik, blutiger 
Durchfall, Tenesmus,Ikterus, 
Schwindel, Krampfe, Lah-

mungen. 

Leichte Xtzung der ersten 
Wege, Erbrechen grauwei­
Ber Massen, Salivation, Sto­
matitis, Dunkelfarbung des 
Zahnfleisches, heftiger Ma­
genschmerz, blutige Sttihle, 
spaterVerstopfung. Bei chro-
nischer Bleivergiftung: Blei-
saum, Gicht, Nephritis, Lah-
mungen (ahnlich der Radia-
lislahmung), harter lang-
samer Puis, gettipfelte rote 

Blutkorperchen. 

Reichlich warmes Wasser 
trinken. Brechmittel, Magen­
sptilungen, Magnesia usta, 
Milch, Tierkohle, Eisenfeil-

spane. 

Brechmittel, Magensptilun­
gen, Abftihrmittel, Natrium­
und Magnesiumsulfat, Ei­
weiB, Milch; spater Opium 

und Jodkalium. 



Gift 

Quecksilber 
a) Atzende Pli\­

parote (Subli­
mat, Queck­
sUberjodid) 

b) milde Pli\pa· 
rate (Kalomel 
Uog. ciner. 
Hg·Jodiir) 

Chromver­
bindungen 

Schwefel­
wasserstoff 
Schwefel­
alkalien, 
Kloakengas 

Benzin 

Kohlenwas­
serstoffe 
(Grubengas, 
Petroleum­
produkte) 

Schwefel­
kohlenstoff 

Alkohol 
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Symptome 

Anatzung der Mundschleim­
haut, intensiver metallischer 
Geschmack, Erbrechen blu­
tiger Massen, blutige Stiihle, 
Kolitis, SpeichelfluB, Sto­
matitis, Anurie, Albumin­
urie, Kollaps, chron. Ver-

giftung: Tremor. 
Stomatitis, gastrische Er­

scheinungen, Diarrhoen. 

Xtzung der ersten Wege, 
Schorfe gelbrot, Erbre­
chen,Durchfall,Nephritis mit 
Hamaturie, Dyspnoe, Be-

wuBtlosigkeit, Krampfe. 
Reizerscheinungen der Con­
junctiven und der oberen 

Luftwege, Kopfschmerz, 
Schwindel,Brechreiz, Durch­
faile, Konvulsionen, BewuBt­

losigkeit. 

Therapie 

Magen- und Darmspiilungen 
Milch oder EiweiBlosung, 
Holzkohle, Eisenfeile, Ma-

gnesia usta. 

Mundwasser, Anregung der 
Diurese. 

Magenspiilungen, Natr. bi­
carbonic., Magnesia carbo­
nica, Plumbum aceticum. 

Frische Luft, kiinstliche At­
mung, Reizmittel. Prophy­
laxe: Kloaken,Jauchegruben 
liiften oder mit Eisenvitriol-

losung beschicken. 

Aliphatische Kohlenstoffverblndungen. 
Kopfschmerz, Schwindel, 
Kollaps. (Sektion: Starke 
Blutungen in das Lungen-

parenchym.) 
Rauschahnlicher Zustand, 
Schwindel, Cyanose, Herz­
schwache, Krampfe, Erbre­
chen, Magenschmerzen, Olig-

urie. 

Narkose mit Gesichtsblasse, 
blaue Lippen, Pupillenerwei­
terung, Sinken der Tempe­
ratur, rettichartiger Geruch 
des Atems, Schwindel, Kopf-

schmerz. 
Rausch, BewuBtlosigkeit, 
weite, reaktionslose Pupillen, 
langsame, aussetzende At­
mung, kleiner frequenter 
Puis, Temperatursenkung, 

manchmal Ataxie. 

Frische Luft, kiinstliche 
Atmung, Magenspiilung. 

Frische Luft, kiinstliche Re­
spiration; bei Verschlucken 
von Petroleum: Magenspii­
lungen, Brechmittel, Abfiihr-

mittel. 

Frische Luft, kiinstliche 
Respiration, Reizmittel. 

Magenspiilungen, kiinstliche 
Atmung, Campher, Coffein. 
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Gift 

Methyl­
alkohol 

Chloroform 

Bromoform 

]odoform 

Sulfonal u. 
Trional 

Veronal 
und andere 
Barbitur­
saurederivate 
= Medinal 
Luminal etc. 

Chloralhy-
drat 

Oxalsaure 

Cyanver­
bindungen 
(Cyan wasser­
stoff, Cyan­
kali) 

Tabelle iiber die akuten Vergiftungen. 

Symptome 

Erbrechen, Leibschmerzen, 
Schwindelgefiihl, Lahmun­
gen, Sehstorungen, Amau­
rose, Kollaps, Atemstorung. 

Narkose, Herzlahmung. 

Trunkenheit, Narkose, Cya­
nose, Miosis, Respirations­
storungen, schneller unregel-

maBiger Puis, Kollaps. 

Therapie 

Magenspiilungen, Anregung 
der Diurese durch reichliche 
Fliissigkeitszufuhren, star-

ker Kaffee, Excitantien. 

Kiinstliche Atmung. 

Magenspiilungen, Campber, 
kiinstliche Atmung. 

Schlaflosigkeit, Erbrechen, Anregung der Diurese, sub­
Herzschwache, Schwindel, cutane Kochsalzinfusionen, 

Angstgefiihl, Sinnestau- Bromkalium. 
schungen, Verwirrungs- und 
Aufregungszustande, Kol-

laps. 

Schlafsucht, bei subakuter 
oder chronischer Vergiftung 
uniiberwindliche Verstopfg., 

Porphyrinurie. 

Schlafsucht, Benommenheit, 
Schwindelgefiihl, Jaktation, 
Erbrechen, kiihle Extremi­
laten, Reaktionslosigkeit der 

Pupillen, Cyanose, Por-
phyrinurie. 

Schlafsucht, Benommenheit, 
Cyanose, langsame, horbare 
Atmung, Koma, Herabset­
zung der Herzenergie und 

der Temperatur. 

Atzungen der ersten Wege 
(weiBer Schorf), 

Schlingbeschwerden, Erbre­
chen, Kollaps, Cyanose, My­
driasis, Atemverlangsamung 
und Dyspnoe, hochgradige 
Albuminurie, Anurie, Som-

nolenz, Krampfe. 

Erstickungsanfalle,Dyspnoe, 
Mydriasis,Cyanose, klonisch­
tonischeKrampfe, allgemeine 
Lahmung, Atem riecht nach 

Blausllure. 

DarmeingieBungen von lau­
warmem Wasser, kiinstliche 

Atmung, Coffein. 

Magenspiilungen mit 0,6% 

Tanninlosung, Coffeininjek­
tionen, starker schwarzer 
Kaffee, kiinstliche Atmung. 

Magenspiilungen, kiinstliche 
Respiration, Strychnin, Cof­
feininjektionen, Hautreize. 

Magenspillungen. Kalkpra­
parate, Magnesium sulfuri­
cum, Milch, Schleim, Eis, 

Opiate, Reizmittel. 

Brechmittel (Apomorphin)­
Magenspiilungen mit Kali, 
hypermang., kiinstliche Re­
spiration, Analeptica, Atro-

pin subcutan. 



Aromatische Kohlenstoffverbindungen. 481 

Gift 

Nitro­
glycerin 

Symptome 

Pulsbeschleunig., Gesichts­
rote, Kopfschmerz, Licht­
scheu, Ohrensausen, Obel­
keit, Erbrechen,Leibschmer­
zen, Lahmungen, Dyspnoe, 
Kollaps, Blut- u. Zuckerharn. 

I 

Therapie 

Magenspiilung, Analeptica, 
insbesondere Campher, 

kiinstliche Atmung. 

Aromatische KohlenstoHverbindungen. 
NitTobenzol Blaugraue Verfarbung des I Magenspiilungen, Darmspii­

Gesichtes und der auBeren lungen, Abfiihrmittel (keine 
Haut durch Methamoglo- Oleosa), Transfusion, kiinst­
binamie, bittermandelahn- liche Respiration, AderlaB. 
licher Geruch des Atems, Reizmittel (keine Spiritu-
Kopfweh, Mattigkeit, Erbre- osen). 

Anilin,Anti­
febrin, 
Phenacetin 

Carbolsaure 
und Lysol 

chen, BewuBtlosigkeit mit 
Miosis, spater Koma olit 
Mydriasis, lrregularitat und 
Kleinheit des Pulses, Kon-

vulsionen, Trismus. 

Sinken der Temperatur, 
blaue Farbung der auBeren 
Haut, der Lippen und der 
Mundschleimhau t durchMet-
hamoglobinamie, Dyspnoe, 
Herzklopfen, Kopfschmer-
zen, Konvulsionen, braun-
schwarze Farbung des Urins. 

Xtzung der ersten Wege, 
Erbrechen,Geruch nach Kar­
bol (Lysol), Krampfe, Koma, 
Herzschwache. Miosis, Er­
loschen des Corneal- und 

Patellarreflexes, dunkel­
griiner Urin. 1m Harn Links­
drehung durch Gly~.uron­
saure, Vermehrung d. Ather-

schwefelsauren. 

MlUler-Seifert 37. 

Frische Luft, Sauerstoffein­
atmungen, Magenspiilungen, 

salinische Abfiihrmittei, 
Campher, Mosehus. 

Magenspiilungen mit Kalk­
milch, Seifenwasser, Zucker­
kalk, Natriumsulfat, Essig­
wasser, Transfusion, kiinst-

liehe Atmung. 

31 
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Gift 

Pilzvergif­
tung(Myce­
tismus) 

a) leichte 
Form (Bir­
kenreizker, 
Speiteufel, 
Satanpilz) 

b) mittelschw. 
Form 

(KnollenbHit­
tersehwamm, 
Lorehel) 

c) sehwere 
Form 

(Fliegen- und 
Panther­
sehwamm) 

d) sehwerste 
Form 

(Ekel-u.RiB­
sehwamm). 

e) Morcheln 

Farnkraut­
extrakt 
(Extractum 
filicis maris) 

Colchicin 
(Gift der 
I-Ierbstzeit­
lose) 

Cannabis in­
dica 
(Gift des 
indischen 
Hanfes) 

Tabelle iiber die akuten Vergiftungen. 

Pflanzenstoff e. 

Symptome 

Gas troen teritis acu ta (M yee­
tismus intestinalis). Nach 
ReizkergenuB geht ein roter 
Farbstoff aus dem Pilz in 
den Urin iiber, der die bei 
der Hellersehen Blutprobe 
ausfallenden Phosphate rot-

braun farbt. 

Breehdurchfall mit Kollaps, 
Delirien oder Koma (Mycet. 

eholeriformis). 

Maniakalisehe Aufregung u. 
krampfhafte Muskelkontrak­
tionen oder Koma oder ab­
wechselnd Aufregungs- und 

Depressionserscheinungen 
(Mycet. eerebralis). 

SpeichelfluB, gesteigerte 
Peristaltik, Pupillenverenge­
rung und Kollaps (Mycet. 

musearinicus). 
Erbrechen, Durehfall, Ik­

terus, Hamoglobinurie, 
Sehwindel, sehwere BewuBt-

scinstriibung, Koma. 

Gastroenteritis, Schwindel, 
Zittern, Atemnot, Benom­
menheit des Sensoriums. 

Miosis, Gesiehtsfeldein­
sehrankung, Amaurose. 

Magendarmentzilndung, 
Durehfall, Kollaps, Zittern, 
Zuckungen im Gesicht und 
an den Extremitaten, allge­
meine tonische und klonisehe 
Krampfc, Sopor, Delirien. 

Akute Geistesstorung mit 
Halluzinationen und Illusio­
nen, Delirien, Troekenheit 
im Munde, Beschleunigung 
und UnregelmaBigkeit des 

Pulses, Mydriasis. 

Therapie 

Magenspillungen, Darm· 
infusion, Abfiihrmittel, 
Atropin, Kaffee, Tannin, 
Analeptiea, Eisblase auf 
den Kopf, Transfusion, 
Sauerstoffeinatmungen. 

Magenentleerung, AderlaB. 

Magen- und Darmspiilungen. 
Eisstiickehen, Opium. 

Magen- und Darmspillungen, 
Abfiihrmittel, Gerbsaure, 

Opium, Trinken von viel 
Fliissigkeit, Koehsalzinfu­

sionen. 

Magenspiilungen, Breeh­
mittel, warme Bader,Chloral. 

hydrat. 



Gift 

Coniin 
(Schierlings­
vergiftung) 

Digitalis 
(Digitoxin) 

Tropeine 
(Hyoscyamin 
Atropin, Sko-

polamin, 
Gifte der 
Tollkirsche) 

Strychnin 

Curare-

Santonin 
(Wurmsamen) 

Morphium 

Pflanzenstoffe. 

Symptome 

Lahmung in den Beinen an­
fangend, auf die Arme und 
schlieBlich auf die Atemmus­
kulatur iibergreifend, epilep­
tiforme Krampfe, Sinken der 
Temperatur und des Pulses, 

Cyanose, Mydriasis. 
Ubelkeit, Erbrechen, Diar­
rhoe, Trockenheit im Halse, 
Dyspnoe, harter, langsamer, 
unregelmaBiger PuIs, Ohren­
sausen, Sehstorungen, Ver­
minderung der Harnsekre-

tion, BewuBtlosigkeit, 
Koma. 

Trockenheit In Mund und 
Rachen, Ubelkeit, Durst, 
Dysphagie, Beschleunigung 
des Pulses, Klopfen der Karo­
tiden, Rotung des Gesichtes, 
Mydriasis, Ataxie, groBe 
psychische Erregung, Deli­
rien, klonische Krampfe. 
Muskelschmerzen, tonische 
Steifigkeit und Krampfe der 
Muskeln, Trismus, Tetanus, 
Opisthotonus, erhohte Re­
flexerregbarkeit, Exophthal­
mus, Cyanose, Atemnot, Er-

stickungsgefiihl. 
Ausgebreitete Muskellah­
mungen, auch der Atmungs­
muskeln, durch Paralyse der 
Endigungen der motorischen 
Nerven, Tod durch Erstik-

kung. 
Gelbsehen (Xanthopsie), 
Ubelkeit, Kopfschmerz, 
Schwindel, SpeichelfluB, 

taumelnder Gang, Unruhe, 
Zuckungen der Muskeln, 

Somnolenz. 
Schlafsucht, Dysurie, Ubel­
keit, Erbrechen, Pupillen­
verengerung, Aussetzen der 
Atmung, langsamer PuIs, 

Koma. 
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Therapie 

Magenspiilungen, Brech· 
mittel, kiinstliche Respira­
tion, Erregungsmittel, Di­

uretica. 

Kaffee, Alkohol, Nitroglyce­
rin, Inhalation von Amyl­
nitrit; Eis, Kochsalzinfu-

sionen. 

Magen-und Darmspiilungen, 
Jod, Tierkohle, Tannin, Pilo­
carpin, Physostigmin, Mor-

phium, Excitantien. 

Magenspiilungen mit tannin­
haltigen Mitteln, Apomor­
phin als Brechmittel,Chloral­
hydrat, Chloroformnarkose, 
Bromkali, Paraldehyd, abso­
lute Ruhe, kiinstliche Re-

spiration. 
Kiinstliche Respiration, Ex­
citantien, Coffein, Alkohol. 

Magen-und Darmspiilungen, 
Abfiihrmittel (Kalomel mit 
Jalapa), Chloralhydrat, Ex-

citantien. 

Magenentleerung,Hautreize, 
Gerbsaure, Jodjodkalium, 
Atropin, Kaliumpermanga­
nat, Coffein, kiinstliche At-

mung. 
31* 
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Gift 

Cocain 

Mutterkorn 

Nicotin 

Schlangen­
gift 

Tabelle iiber die akuten Vergiftungen. 

Symptome 

Trockenheit in Mund und 
Rachen, Schlingbeschwer­
den,Kollaps, kleiner frequen­
ter Puis, Herzklopfen, kalte 
SchweiBe, Mufiger Drang 
zum Urinlassen, Ohnmacht, 
Halluzinationen, Delirien, 
Zuckungen, Konvulsionen, 
Erweiterung der Pupille, 
Blasse des Gesichts und der 
Schleimhaute, psychische 
Erregung. Bei Anwendung 
des Cocain zur Lumbal-

anasthesie: 
Ubelkeit, Erbrechen, Kopf­
schmerz,SchiitteIfrost,Atem­
beklemmung,Schlaflosigkeit, 
Parasthesien in den Beinen, 
starke Pulsbeschleunigung, 

Kollaps, Kama. 
Appetitlosigkeit, AufstoBen, 
Ubelkeit, Trockenheit im 
Halse, Erbrechen, Kolik, 
Blasse d. Haut, Formikation, 
kleiner gespannter PuIs, 
Muskelschwache, Schwindel, 
Mydriasis, Delirien, Kama, 

(Ergotismus). 
SpeichelfluB, Schwindel, Er­
brechen, kalter SchweiB, 
Durchfall, kleiner unregel­
maBiger PuIs, Miosis, Seh­
storungen, Konvulsionen, to­
nischeKontraktionen,Koma. 
Chron. MiBbrauch: Herz­
storungen, Arteriosklerose, I 
Magen- u. Darmstorungen. 

Therapie 

Inhalationen von Amylnitrit, 
kiinstli!:he Respiration, kalte 

UbergieBungen. 

Prophylaxe: Zusatz von 
Adrenalin oder Suprarenin 

zur Cocainlosung. 

Magenspiilungen, Brechmit­
tel, Abfiihrmittel (Kalomel, 
Ricinusol), Salol, Excitan-

tien, Amylnitrit. 

Kaffee, Tannin, Magen­
spiilungen, Opiate, Atropin. 

Tierische Gllte. 
Lokal entziindliches Odem I Lokal:Ligaturen,Aussaugen 
mit cyanotischer Verfarbung der Wunde durch Schropf­
undHamorrhagien,SensibiIi- kopfe, Scarificationen, Kau­
tatsstorungen. Allgem. Sym- terisation, Injektion von Ka­
ptome: Zit tern, Sehstorun- liumpermanganat (3o/.J oder 
gen, Dyspnoe, Erbrechen, Chlorwasser. 
Diarrbiien, hamorrhagische GroBe Dosen alkohol. Ge­
Diatbese, Ikterus, Konvul- tranke bis zur Trunkenheit, 
sionen, Lahmungen,Delirien, Analeptica, Einspritzung 

KoIIaps. von Immunserum. 
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Zusammenstellung der wichtigsten 
Heilquellen. 

Man teilt die Heilquellen ein in: 
1. IndlHerente Thermen oder Akratothermen, welche nur Spuren 

von mineralischen Bestandteilen (0,2-0,5 g 1) enthalten und durch­
schnittlich eine Temperatur von 25-50° zeigen. Sie werden zu Badern 
verwendet. 

Wildbad (in Wiirttemberg), Wildbad-Gastein (Salzburg), Pfaffers­
Ragaz (Schweiz), Schlangenbad (Nassau), Warmbrunn (Schlesien), 
Teplitz-Schiinau (Bohmen). 

2. Elnfache Siluerllnge oder Sauerbrunnen, arm an festen Bestand­
teilen, aber reich an Kohlensaure; sie werden hauptsachlich als Ge­
trank, bisweilen aber auch als anregende Bader beniitzt. 

COaHNa NaCI CO. 
g g ccm 

Selters (Nassau) . . 
Apollinaris (Ahrtal) 
Gieshiibel (Bohmen) 

1,2 
1,2 
0,8 

2,2 
0,7 
0,1 

1139 
1500 
1300 

3. Alkallsche Quellen enthalten eine groBere Menge von kohlen­
sauren Alkalien, besonders von kohlensaurem Natron; wenn sie kalt 
sind, zeigen sie meist reichlichen Kohlensauregehalt und heiBen dann 
.. alkalische Sauerlinge". Unter alkalisch-muriatischen Quellen ver­
steht man solche, die nebenher Kochsalz enthalten, unter alkalisch­
salinischen oder -sulfatischen solche mit Glaubersalzgehalt. Aile die 
alkalischen Wasser kommen ganz vorzugsweise als Trinkquellen in 
Betracht. 

a) Einfach alkalische Quellen 

COaHNa NaCI SO,Na. Temp. 
Vichy (Frankreich) 5,0 0,5 0,3 '2° 
Neuenahr (Ahrtal) 1,0 20-'0° 
Bilin (Bohmen) .. ',6 0,' 0,7 kalt 
Obersalzbrunn (Schlesien) 2,1 0,1 0,'5 .. 
Fachingen (Nassau) . 3,6 0,6 .. 

b) Alkalisch-muriatische Quellen: 

Ems (Nassau) 2,0 1,0 '0° 

1 Die Analysen geben stets die in einem Liter enthaltenen Mengen 
der mineralischen Bestandteile in Grammen, die Kohlensaure in Kubik­
zen timetern an. 

COaHNa = doppelkohlensaures Natron; NaCI = Kochsalz; SO,N., = 
schwefelsaures Natron oder Glaubersalz; SO,Mg = schwefelsaure Magnesia 
oder Bittersalz. 
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c) Alkalisch-salinische Quellen: 
COsHNa NaCI SO,Naz Fe Temp. 

Karlsbad 1 (Bohmen) 2,0 I,D 2,4 57-73° 
Marienbad (Kreuzbrunnen) • 1,8 1,7 5,0 9° 
Franzensbad (Bohmen) I,D 1,2 3,2 0,03 10° 
Elster (Sachsen) 1,6 1,8 5,2 0,06 9° 
Tarasp (Schweiz) . 4,8 3,6 2,0 0,03 6° 

4. Bltterwiisser. Diese zeichnen sich durch einen starken Gehalt an 
schwefelsaurer Magnesia aus und werden als Abfiihrmittel getrunken. 

NaCI SO,Na. SO,Mg 
Friedrichshall (Sachsen-Mein.) . 
Mergentheim (Wiirttemberg) 
Hunyadi Janos (Ungarn). . . 
Franz-Josefsquelle (Ungarn) 

7,9 
12,0 

1,3 
1,5 

6,0 
4,1 

16,0 
23,2 

5,1 
2,2 

16,0 
24,8 

5. Koehsalzwiisser. Die schwacheren, meist kohlensaurehaltigen Koch­
salzwasser werden als Trinkquellen beniitzt, die starkeren (20-30°/00) 
bezeichnet man als Solen und verwendet sie zu Badern. 

Schwache Kochsalzwasser: 
NaCI Temp. 

6,8 69° Wiesbaden (am Taunus) . . 
Baden-Baden (am Schwarzwald) 
Homburg (am Taunus). . . . . 
Kissingen, Rakoczy (Unterfranken) . 
Soden (am Taunus) . . . . 2,4 u. 

2,0 65° 0,045 Chlorlithium 
10,0 10° CO. reich 

5,5 10° CO. 
14,5 24° CO. " 

Starke Kochsalzwasser (Solen): 
Nauheim (Hessen) . . . . . . 15-30 24-28° CO. reich 
Oeynhausen (Westfalen) . . 31,7 33,7° CO. 
Kolberg (Ostsee). . . . .. 20-50 
Reichenhall (Oberbayern) Sole 224 16° 

20° Salzungen (Thiiringen) . . 24,84 
Kreuznach (an der Nahe) 9-14 12° jod- u. bromhaltig 

gradierte Sole . 164 

6. Erdlge Wiisser enthalten kohlensauren und schwefelsauren 
Chlorcalcium und kohlensaure Magnesia (Trinkquellen) 

Wildungen (Waldeck) COaNaH NaCI cOaCa COaMg 
Georg Victorquelle. 0,06 0,007 0,7 0,5 
Helenenquelle 0,8 I,D 1,2 1,3 

Lippspringe (b. Paderborn) 0,8 Na.SO, 0,8 SO,Ca 
Leuk (Schweiz) ..... 1,5 SO,Ca Temp. 51 ° 

Kalk, 

CO. 
1200 cc 
1200 cc 

7. Eisenwiisser enthalten entweder kohlensaures Eisenoxydul in CO.­
haltigem Wasser gelost, oder schwefelsaures Eisenoxydul (Eisen­
vitriol); die Eisencarbonatquellen enthalten meist auch kohlensaures 

1 Die einzelnen Quellen von Karlsbad (Schlo!3brunnen, Miihlbrunnen, 
Sprudel) sind in ihrer Zusammensetzung ziemlich gleich, wohl aber der 
Temperatur nach und im Kohlensauregehalt verschieden. 
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Natron, Kalk und Magnesia, und schwefelsaures Natron in geringen 
Mengen. 

a) Eisencarbonatquellen: 
Ferrum bicarb. 

Pyrmont (Waldeck) . 
Cudowa (Schlesien) • 
Reinerz (Schlesien) • 
Lobenstein (ReuB) • 
Liebenstein (Meiningen) 
Steben (Oberfranken) . 
Alexandersbad (Fichtelgebirg) 
Bocklet (bei Kissingen) • . 
Schwalbach (Nassau) . . . 
Rippoldsau (Schwarzwald). 
Driburg (Westfalen) 

0,77 
0,035 
0,05 
0,08 
0,1 
0,06 
0,05 
0,07 
0,08 
0,01 
0,07 

Elster (Sachsen) .• 
St. Moritz (Schweiz) 

0,08 (CO.HNa 1,7; NaCI 0,8; SO,Naz 5,2) 
0,03 

b) Eisenvitriolwasser, 
enthalten z. T. auch arsenige Saure, 

FeS04 arsenige Saure 
Diirkheim (Pfalz) (Maxquelle) 0,014. 
Roncegno (Siidtirol) 3,0 0,1 
Levico (Siidtirol) Starkwasser 4.,6 0,006 

Schwachwasser 0,37 Spuren 

8. Schwdelque\len enthalten entweder Schwefelwasserstoff (SH.) oder 
Schwefelalkalien (SNal, SK.) und Schwefelerden (SCa, SMg), sie 
werden sowohl als Trinkquellen als auch als Bader verwendet, sie 
enthalten nebenher kohlensaures, schwefelsaures Natron, Kochsalz, 
sowie auch Kalksalze. 

SHz SNaz : Temp. 
ccrn 

Aachen (Rheinprovinz) 0,013 55° 
Burtscheid (bei Aachen). . • 0,03 0,001 60° 
Trenczin Teplitz (Oberungarn) 15,0 4.0° 
Nenndorf (Hessen) 42,0 11° 
Weilbach (Nassau) 5,2 13° 
Eaux bonnes (Pyrenaen) 6,1 0,02 43° 
Aix les Bains (Haute Savoie) 2,2 61° 
Pistyan (Ungarn) • 0,0026 0,0316 60° 

9. Quellen mit Radlumemanationen. 
Joachimsthal, Dissentis, Teplitz, Gastein u. a. 

10. Seebiider. 
Das Wasser der Ostsee enthiilt 6-20, das der Nordsee 30-400/oo NaCI. 

Ostseebader: Cranz. Zoppot, Kolberg, Misdroy, Swinerniinde, Heringsdorf, 
Zinnowitz, Giihren, Binz, SaBnitz, Warnemiinde, Heiligen­
damm. 

Nordseebiider: Sylt, Helgoland, Wangeroog, Spiekeroog, Norderney, 
Borkum, Scheveningen. Bla,nkenberghe. Ostende. 
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Maximaldosen der Arznelmittel. 
a) Alphabetisch georcInet nach dem Arzneibuche filr das Deutsche Reich. 

VI. Ausgabe (1927). 

I GrOllte I GrOBte I \ GrOllte I GrOBte Einzel· Tages· Einzel· Tages· 
gabe gabe gabe gabe 

Gramm Gramm iGramm Gramm 
Acetanilidum 0,5 1,5 Folia Digitalis 0,2 1,0 
Acidum anenicosum 0,005 0,015 

" 
Hyoscyami 0,4 1,2 

diaethylbar-
" 

Stramonii 0,2 0,6 
bituricum 0,75 1,5 FructusColocynthidis 0,3 1,0 

Aethylmorphinum Glandulae Thyreoi-
hydrochloricum 0,1 0,3 deae siccat. 0,5 1,0 

Agaricinum 0,1 Gutti 0,3 1,0 
Amylenum hydratum 4,0 8,0 Herba Lobeliae 0,1 0,3 
Amylium nitrosum 0,2 0,5 Heroin. hydrochloric. 0,005 0,015 
Apomorphinum hy- Homatropinum hy-

drochloricum 0,02 0,06 drobromicum 0,001 0,003 
Aqua Amygdalarum Hydrargyr. bichlorat. 0,02 0,06 

amararum 2,0 6,0 
" 

bijodatum 0,02 0,06 
Argentum nitricum 0,03 0,1 

" 
chlorat.zu 

Arsacetin 0,2 Einspritzungen 0,1 
Aspidinolfilicin. oleo 

" 
cyanatum 0,01 0,03 

solut. 20,0 20,0 
" 

oxycyanat. 0,01 0,03 
Atropinum sulfuric. I 0,001 0,003 

" 
oxydatum 0,02 0,06 

Bromoformium 0,5 1,5 
" 

oxydatum 
Cantharides 0,05 0,15 via humida para tum 0,02 0.06 
Chloral. formamidat. 4,0 8,0 Hydrargyr. salicylic. 0,16 
Chloralum hydratum 3,0 6,0 Hydrastininium 
Chloroformium 0,5 1,5 chlorat 0,05 0,15 
Cocain. hydrochloric. 0,05 0,15 Kreosotum 0,5 1,5 
Cocain. nitric. 0,05 0,15 Liquor Kaliiarsenicosi 0,5 1,5 
Codeinum phosphor. '.1 I 0,8 Lobelin. hydrochlori-
Colchicin 0,002 0,005 cum 0,02 0,1 
Diacetylmorphinum Luminal 0,4 0,8 

hydrochloricum 0,005 0,015 Luminal-Natrium 0,4 0,8 
Dihydrooxycodeinon. Medinal 0,75 1,5 

hydrochloricum 0,03 0,1 Methylsulfonalum 1,0 2,0 
Dionin 0,1 0,3 Morphinum hydrochl. 0,03 0,1 
Emetin. hydrochlo- Narcophin 0,03 0,1 

ricum 0,05 0,1 Natrium acetylarsa-
Eukodal 0,03 0,1 nilicum 0,2 
Extract. Belladonnae 0,05 0,15 Natrium nitrosum 0,3 1,0 .. Colocynthidis 0,05 0,15 Natr. phenylaethyl-

Filicis 10,0 10,0 barbituricum 0,4 0.8 .. Hyoscyami 0,15 0,5 Nitroglycerin. solut. 0,1 0,4 

" 
Opii 0,075 0,25 01. Chenopodii an-.. Strychni 0,05 0,1 thelminthici 0,5 1,0 

Filmaronol 20,0 [20,0 Oleum Crotonis 0,05 0,16 
Folia Belladonnae 0,2 0,6 Opium pulveratum 0,15 0,5 
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I GrOl.lte I GrOl.lte I GrOl.lte I GrOl.lte Einzel- Tages- Einzel- Tages-
gabe gabe gabe gabe' 

iGramm 
Gramm 

iGramm 
Gramm 

Opium concentrat. 0,03 0,1 Sulfonalum 1,0 2,0 
Papaverin. hydro- Suprarenin.hydrochl. 0,001 

cbloricum 0,2 0,6 Tartarus stibiatus 0,1 0,3 
Paraldehydum 6,0 10,0 Theophyllinum 0,6 1,6 
Phosphorus 0,001 0,003 Tinct. Cantharidum 0,6 1,6 
Phosphor. solut. 0,2 0,6 II Colchici 2,0 6,0 
Physostigmin. salicyl. 0,001 0,003 II Colocynthidis 1,0 3,0 

II sulfuric. 0,001 0,003 II Digitalis 1,6 6,0 
Pilocarpin. hydrochl. 0,02 0,04 II Jodi 0,2 0,6 
Pilulae asiatic. 6 St. 15 St. .. Lobeliae 1,0 3,0 
Plumbum aceticum 0,1 0,3 II Opii croca ta 1,6 6,0 
Podophyllinum 0,1 0,3 .. .. simplex 1,5 6,0 
Pulvis Ipecacuanhae .. Strophanthi 0,5 1,5 

opiatus 1,5 6,0 .. Strychni 1,0 2,0 
Santoninum 0,1 0,3 Trionalum 1,0 2,0 
Scopolaminumhydro- Veratrinum 0,002 0,006 

bromicum 0,001 0,003 Veronalum 0,76 1,6 
Semen Strychni 0,1 0,2 Veronal-Natrium 0,76 1,5 
Strophanthin 0,001 0,003 Yohimbin. hydro-
Strychninum nitric. 0,005 0,01 chloricum 0,03 0,1 

b) Geordnet nach der HOhe der Einzeldosen nach dem Arzneibuche filr da. Deutsehe 
Reich, VI. Ausgabe (1927). 

I GrOOte I GrOOte I I GrOOte I Grol.lte Einzel- Tages- Einzel- Tage.-
gabe gabe gabe gabe 

Gramm Gramm I Gramm Gramm 
Scopolaminum hy- Hydrargyr.cyanatum ~ 0,03 

drobromicum 0,001 0,003 oxycyanat. 0,01 0,03 
" Atropinum sulfuric. 0,001 0,003 Apomorphinum hy-

Homatropinum hy- drochloricum 0,02 0,06 
drobromicum 0,001 0,003 Hydrargyr. bichlorat. 0,02 0,06 

Phosphorus 0,001 0,003 .. bijodatum 0,02 0,06 
Physostigmin.salicyl. 0,001 0,003 .. oxydatum 0,02 0,06 

" 
sulfuric. 0,001 0,003 .. oxydatum 

Strophanthin 0,001 0,003 via humida paratum 0,02 0,06 
Suprarenin. hydrochl. 0,001 Lobelin. hydrochlor. 0,02 0,1 
Colchicin 0,002 0,006 Pilocarpin. hydrochl. 0,02 0,04 
Veratrinum 0,002 0,005 Argentum nitricum 0,03 0,1 
Acidum arsenicosum 0,005 0,015 Dihydrooxycodeinon. 
Diacetylmorphinum hydrochloricum 0,03 0,1 

hydrochloricum 0,005 0,015 Eukodal 0,03 0,1 
Heroin. hydrochloric. 0,006 0,015 Morphinum hydrochl. ~ 0,1 
Pilulae asiaticae 0,005 0,015 Narcophin 0,03 

I 
0,1 

Strychninum nitric. 0,005 0,01 Opium concentrat. 0,03 0,1 
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GrOOte GrOOte I GrOOte GrOOte 
Einzel- Tages- Einzel- Tages-

gabe gabe gabe gabe 

Gramm Gramm Gramm Gramm 
Yohimbin. hydro- Luminal-Natrium 0,4 0,8 

chloricum 0,03 0,1 Natrium phenyl-
Cantharides 0,05 0,15 aethylbarbituric. 0,4 0,8 
Cocalnum hydrochi. 0,05 0,15 Acetanilidum 0,5 1,5 
Cocain. nitricum 0,05 0,15 Bromoformium 0,5 1,5 
Emetin. hydrochlor. 0,05 0,1 Chloroformium 0,5 1,5 
Extract. Belladonnae 0,05 0,15 Glandui. Thyreoid. 

" 
Colocynthid. 0,05 0,15 siccat. 0,5 10 

" 
Strychni 0,05 0,1 Kreosotum 0,5 1,5 

Hydrastinin. chlorat. 0,05 0,15 Liquor. Kalii arsenic. 0,5 1,5 
Oleum Crotonis 0,05 0,15 Ol.Chenopodii anthel-
Extract. Opii 0,075 0,25 minthic. 0,5 1,0 

Aethylmorphin. hy- Theophyllinum 0,5 1,6 

drochlor. (Dionin) 0,1 0,3 Tinct. Cantharidum 0,1i 1,5 

Agaricinum 0,1 - " 
Strophanthi 0,1i 1,6 

---Codein. phosphoric. 0,1 0,3 Acidum diaethylbar-
Herba Lobeliae 0,1 0,3 bituricum 0,75 1,5 
Hydrargyr. chlorat. Medinal 0,75 1,5 

zu Einspritzungen 0,1 - Veronalum 0,75 1,5 
Nitroglycerin. solut. 0,1 0,4 Veronal-Natrium 0,75 1,6 
Plumbum aceticum 0,1 0,3 Methylsulfonalum 1,0 2,0 
Podophyllinum 0,1 0,3 Sulfonalum 1,0 2,0 
Santoninum 0,1 0,3 Trionalum 1,0 2,0 
Semen Strychni 0,1 0,2 Tinct. Colocynthidis 1,0 3,0 
Tartarus stibiatus 0,1 0,3 Lobeliae 1,0 3,0 

" Hydrargyr. salicylic. 0,15 - Strychni 1,0 2,0 
Extract. Hyoscyami 0,15 0,5 " Pulvis Ipecacuanhae 
Opium pulveratum 0,15 0,5 opiatus 1,5 5,0 
Amylium nitrosum 0,2 0,5 Tinct. Digitalis 1,5 5,0 
Arsacetin 0,2 - .. Opii crocata 1,5 1i,0 
Folia Belladonnae 0,2 0,6 

" " 
simplex 1,5 5,0 

" 
Digitalis 0,2 1,0 Aqua Amygdalarum 

" 
Stramonii 0,2 0,6 amararum 2,0 6,0 

Natrium acetylarsa- Tinct. Colchici 2,0 6,0 
nilicum 0,2 - Chloralum hydra tum 3,0 6,0 

Papaverin. hydrochl. 0,2 0,6 Amylenum hydra tum !l,0 8,0 Phosphor. solut. 0,2 0,6 
Tinctura Jodi 0,2 0,6 

Chloral. formamidat. 4,0 8,0 

FructusColocyn thidis 0,3 1,0 
Paraldehydum 5,0 10,0 

Gutti 0,3 1,0 Extract. Filicis iQ,O 10,0 

Natrium nitrosum 0,3 1,0 Aspidinolfilicin. Oleo 
Folia Hyoscyami --- solut. 20,0 20,0 0,4- I,ll 

Luminal --- Filmaronol 20,0 20,0 
0,4 0,8 
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Tabelle tiber die LUslichkeit einiger gebriiuchUcher Arzneimittel. 

Acid. arsenicos. 55 - - Jodum 4000 9 1.1. 

" 
boric. 22 25 - KaI. chloric. 15 130 -

" carbolic. (Phenol) 15 1.1. 1.1. 
" 

jodat. 0,75 12 -
It salicylic. 500 1.1. s. 1. 1. It sulfogua j acoli c. 8 - -.. tannic. 1 2 - Koagulen. 10 - -

Adalin. sch.1. 1.1. - Kreosot. sch.I. 1. 1. 
Anaesthesin. sch.1. 1. 1. 11. 1. Kreosot. carbonic. - 1. 1. 
Antipyrin. (PhenyI- Luminal. 1100 10 15 

dimethylic. Pyra- I Luminal-Natrium 1,2 sch.l. -
Eolon) 1 1 80 Menthol. s.sch.1. 1. 1. 1. 1. 

Apomorphin. hydro- Medinal. , sch.I. -
chlor. 50 40 - Melubrin. l.l. 5ch.I. -

Argent. nitric. 0,5 14 - Migraenin. 1. 1. 1. 1. -
Arsacetin. 10 - - Morphium hydro chI. 25 50 -
Aspirin (Acid. acetyl· {J-Naphtol. •. sch.!. 1. 1. 1. 1 • 

salicyI.) 300 1.1. 20 Narcophin 12 25 -
Atophan - in Alka1. 1. Natr. kakodylic. 1. 1. - -
Atropin. sulfuric. 1 3 Is.sch. .. salicylic. 1 6 I -

1. Novocain. 1 8 -
Borax 25 - - Orthoform. sch.1. 6 50 
BromuraI. sch.I. 1. 1. Papaverin. hydro chI. 40 sch. 1. -
Calcium chlorat. s.I.I. 5.1.1. - Paraldehyd. 10 1. 1. 1. 1. 
Calcium lactic 20 - - Phenacetin. 1400 16 -
Chinin. hydrochloric. 32 3 - Phosphorus - sch.I. 80 
Chloralhydrat 1. 1. 1. 1. 1.1. Physostigmin. salicyl. 85 12 -
Chloroform wenig 1. 1. 1.1. Pilocarpin. hydro chI. 1. 1. 1. 1. -
Cocain. hydrochloric. 0,711 1. 1. - Plumb. acetic. 2,3 29 -
Codein. phosphoric. 4 1. - Protargol. 1. 1. - -
Coffein. pur. 80 50 600 Pyramidon. 20 s.1.1. 1. 
Coffein. Natr.-salicyl. 2 50 - Resorcin. 1 1 1. 1. 
CoHargoi. 

I 1. 
- - Sacchar. amylac. 

Cycloform. sch.I. 1. 1. 1. 1. (Traubenzucker) 1,5 - -
Dionin. 12 1. - Salipyrin. 250 1. 1. 1. 
Eukodal 6 60 - Salol s.sch.1. 10 0,3 
Extr. Filicis - sch.I. 1. Salvars.-Natr. oder 

" spissa varia Irilbel. triibel. - Neo-Salvarsan 1. 1. - -
GuajacoI. carbonic. - heiBI. sch.l. Santonin. s.sch.1. U 711 
HerOIn. hydrochloric. 1. 1. sch.I. - Scopolamin. hydrobr. 1. 1. 1. 1. s.scb.! 
Hexamethylentetr- Strophanthin. 100 w.I. w.I. 

amin (Urotropin) 1,5 10 - Strychnin. nitric. 90 70 -
Homatropin. hydro- Tartar. stibiat. 17 - -

bromic. 4 18 - Theobromin. Natr. 
Hydrargyr. bichlorat. 15 3 17 salicyi. (Diuretin) 1 - -.. bijodat. - 250 60 Theocin. (Theophyll.) 5ch.I. sch.1. -

n cyanat. 12 12 sch.I. Thymol. 1100 1. 1. 1. I. 
n oxycyanat'l 19 - - Trigemin. 65 2 10 
n salicylic. - - - TrionaI. '50 1. 1. 1.1. 

Jodoform - , 70 10 VeronaI. 170 1. 1. 1. 1. 
AbkiirzungserklArung: I. = loslicb; 1. I. = leicbt loslicb: s.1. I. = sehr leicbl IOsHch 

scb. I. = schwer iOsiicb: s. scb. I. = sebr schwer IOSlicb .. 



Sachverzelchnis. 
Abbescher Beleuchtungsapparat 

286. 
Abdomen 230. 
Abdomentumoren 232. 
Abdominaltyphus 165, 306, 307. 
Abducens 365. 
Abnutzungsquote 451. 
Abscel3 der Lunge 55. 
Abscesse, paranephritische 256. 
Absencen 400. 
Absolute UnregelmaBigkeit des 

Pulses 104. 
Abwehrfahigkeit des BIutes 291. 
Acarus 267. 
Accessorius 366. 
Acetessigsaure 202, 203. 
Aceton 202, 203. 
Acetonbestimmung im Ham 204. 
Acetonkorperbestimmung im B1ut 

138. 
Acetylcholin 424. 
Achillessehnenreflex 389. 
Achorion Schoenleinii 279. 
Achsencylinderfortsatz 334. 
Achylia gastrica 242. 
Aciditatbestimmung des Magen-

inhalts 240. 
Acidose 116, 186. 
Acne 471. 
Acne mentagra 279. 
Acusticus 34,0, 366. 
Adams-Stokesscher Symptomen-

komplex 104. 
Addisonsche Krankheit 430. 
Adenin 177, 454. 
Adenoide Vegeta tionen 17. 
Adenosin 424. 
Adiadochokinese 348. 
Adrenalin 424, 430. 
~edis Egypti 332. 
Agophonie 48. 
Aestivo-Autumnalfieber 272. 
Xtherschwefelsauren 182, 184. 
Affektbewegungen 347. 
Affenhand 369. 
Agglutination 293, 306. 
Agglutinine 293. 
Agnosie, optische 344. 
Agranulocytose 164. 

Agraphie 343. 
Akinesie 347. 
Akkommodationsstorung 365. 
Akratothermen 485. 
Akromegalie 433. 
Aktinomyces 281, 282. 
Aktinomyceskomer 58. 
Aktinomykose 58, 282 .. 
Aktinoskopie 14. 
Aktionsstrome des Herzens 91. 
Aktive Jmmunisierung 292 
Aktive Immunitat 2113, 296. 
Akustische Bahnen 340. 
Akustischer Apparat, Funktions-

priifung 421. 
Akute gelbe Leberatrophie 260. 
Alanin 188. 
Albuminimeter, Esbachsches 190. 
Albuminurie 188. 
- orthostatische 189. 
Albumosen 188, 190. 
Aleukamische Myelose 163. 
Alexie 344. 
Alexine 291. 
Alimentarc Glykosurie 198. 
Alkalireserve 11 7 . 
Alkalische Quellen 485. 
Alkalose 117, 429. 
Alkaptonurie 208. 
Alkoholische Getranke 458. 
Allele 8. 
Allergie 297." 
Allergische Uberempfindlichkeit 

297. 
Allgemeinsymptome der Nerven-

krankheiten 375. 
Allorhythmie 104. 
Alloxurbasen 17 7 . 
Alternative, Voltasche 408. 
Alveolarepithelien der Lungen 56. 
Alveolarluft 27. 
Alveolarpyorrhoe 228, 316. 
Amboceptor 294. 
Amine 283. 
Aminosauren 188, 208. 
Ammoniak im Ham 186. 
- harnsaures 178. 
Ammoniakbestimmung im Ham 

187. 
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Ammoniakmagnesia 185, 187. 
- phosphorsaure 175. 
Amnesie 376, 400. 
Amnestische Aphasie 343. 
Amoben 268. 
- Dysenterie 268, 309. 
Ampere 405. 
Amphiboles Stadium 12. 
Amphorisches Atmen 44. 
Amylum 198. 
Amylumhaltige Nahrungsmittel 

459. 
Amyostatischer Symptomenkom­

plex 347. 
Amyotrophische La teralsklerose 

413. 
Anamie, aplastische 146. 
- Biermersche 160. 
- perniziose 161, 415. 
Anamien, sekundare 160. 
Anaesthesia dolorosa 384. 
Anasthesie 380. 
Anakroter Puis 106. 
Analgesie 358, 380, 382. 
Analreflex 391. 
Analyse der pathologischen Kon-

kremente 217. 
Anamnese 1. 

Anaphylaxie 297. 
Anarthrie 413. 
Androsteron 438, 443. 
Anergie 297. 
Aneurysma 70. 
- der Aorta 75, 81, 111. 
Angelhakenform des Magens 233. 
Angina 299. 
- pectoris 112, 244,. 
- phlegmonose 315. 
- Plaut-Vincentsche 316. 
- tonsillaris 315. 
Anguillula intestinalis 264. 
Anilinwasser-Gentianaviolett-

10 sung 287. 
Anisokorie 415. 
Ankylostoma 265. 
- duodenale 264. 
Anode 404. 
AnodenschlieJ3ungszuckung 405. 
Anopheles 271. 
Anreicherungsverfahren 225. 
AnspannungszeitdesHerzens 65,105. 
Antiforminlosung, Uhlenhu thsche 

289. 

Antiforminverfahren 311. 
Antigene 291. 
Antikathode 13. 
Antikorper 291. 
Antineuritisches Vitamin 444, 445. 
Antipyrin im Harn 210. 
Antitoxine 291, 292. 
Antrum pyloricum 234. 
Anurie 172. 
Aortenaneurysma 75, 81, 111. 
Aortenfenster 15. 
Aortenherz 80. 
Aorteninsuffizienz 108. 
Aortenstenose 106. 
Apathie 375. 
Aphasie 343. 
- amnestische 343. 
- Wernicke 343. 
Aphonie 19. 
Aphthen 227. 
Aplastische Anamie 146. 
Apnoe 26. 
Apoplexie 338. 
Apparat, Lohnsteinscher 199. 
- Marshscher 209. 
- Riva-Roccischer 88. 
- Westergreenscher 121. 
Appendicitis 154, 309. 
Appetit 450. 
Apraxie, motorische 342. 
- optische 345. 
- taktile 339, 383. 
Aprosexia nasalis 17. 
Aquaeductus Sylvii 340, 348. 
Arabinose 202. 
Arachnoidealsack 223. 
Araometer 172. 
Arbeit, Nahrungsbedarf bei 448. 
Area Celsi 279. 
Arginin 188. 
Argyll Robertsonsches Phanomen 

392. 
Armspreite 2. 
Arrhythmia absoluta 96. 
- perpetua 103. 
Arsen im Harn 209. 
Arteria fossae Sylvii 335. 
Arterien des Gehirns 335. 
Arteriosklerose 89. 
Arthritis urica 455. 
Arthropathia tabidorum 420. 
Arthropoden 266. 
Arthussches Phanomen 297. 
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Aryknorpel 21. 
Arzneimittel, Loslichkeitstabelle 

491. 
- Maximaldosen 488. 
Arzneimittelnachweis im Ham 209. 
Ascaridenileus 264. 
Ascaris 263, 265. 
Aschoff-Tawarascher Knoten 64. 
Ascites 231. 
Ascorbinsaure 444. 
Asparaginsaure 188. 
Aspergillus 58, 280. 
ABmannsches Friihinfiltrat 62. 
Astereognose 339, 383. 
Asthenie 448. 
Asthenischer Habitus 6. 
Asthma 26. 
- -Kristalle 58. 
- -Spiralen 55. 
Asynergie 348. 
Ataktische Bewegung 396. 
Ataxie 381, 399. 
- cerebellare 348, 399. 
- corticale 399. 
- Friedreichsche 415. 
Atelektase 31. 
Athetose 347. 
Athetosebewegungen 396, 402. 
Atmen, amphorisches 44. 
- bronchiales 39, 40, 42. 
- pueriles 41. 
- rauhes 44. 
- sakkadiertes 42. 
- vesiculares 39. 
Atmospharische Luft 27. 
Atmung 25, 352. 
- glOBe 27. 
- Wasserausscheidung 417, 456. 
Atmungscentrum 352. 
Atmungsgerausch 39. 
Atmungsphanomen, Cheyne· 

Stokessches 26. 
Atonie der Magenmuskulatur 236. 
Atrophie der Kinder 466. 
- der Muskeln 397, 413. 
Auenbrugger 30. 
Auerbachscher Plexus 247. 
AufstoBen 244. 
Augenmuskelkeme 350. 
Augenmuskellahmungen 342. 
Augensymptom, Mobiussches 428. 
Aura 400. 
Aurikulare Welle 60, 70. 

Auscultation 39. 
- der GefaBe 87. 
- des Herzens 83. 
- der Lunge 39. 
Ausheberung des Magens, fraktio-

nierte 237. 
Ausloschphanomen 329. 
Aussatz 312. 
Auswurf 52. 
Autenriethsches Colorimeter 128, 

129, 158, 159. 
Autonomes Nervensystem 411. 
Autoskopie 21. 
Autumnalfieber 272. 
A-Vitamin 441. 
Avitaminosen 466. 
Azoospermie 393. 
Azurgranula 148. 

Babinski 348. 
Babinskisches Zeichen 387, 388, 

391, 395. 
Bacillen 284. 
- hiimoglobinophile 317. 
- lange 246. 
- Shiga und Kruse 309, 310. 
Bacillentrager 292, 315. 
Bacillus abortus Bang 322. 
- Bordet-Gengouscher 324. 
- botulinus 320. 
- enteritidis 309. 
- fusiformis 316. 
- pneumosintes 317. 
- Y 310. 
Bacteriamie 323. 
Bactericide Alexine 291. 
- Substanzen 291. 
Bacteriologische Blu tun tersuchung 

289. 
Bacteriolysine 291, 293. 
Bacteriophagen 278, 279. 
Bacterium coli commune 306, 309. 
- proteus 318. 
Bacteriurie 216. 
Bahnen, akustische 340. 
Bakterienfarbung 285. 
Balantidium 268. 
Balkenblase 170. 
Balsamum Copaivae im Ham 210. 
Bandwiirmer 262. 
Bangbacillen 322. 
Bantische Krankheit 160, 164, 261. 
Baranyi 422. 
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Basedowsche Krankhcit 156, 401, 
408, 427, 428. 

Basische Farbstoffe 144. 
Basophile Punktierung 147. 
- Tumoren der Hypophyse 432. 
Bauchdeckenreflex 386, 390. 
Bauchspeicheldriise 253, 439. 
Bauchsympathicus 418. 
Ba usteine 188. 
Becher, Xan thoproteinreaktion 127. 
Bedingte Reflexe 389. 
Behorchung der Stimme 48. 
Behringsches Diphtherieheilserum 

314. 
Behringveniilen 290, 305. 
Beinphanomen 401. 
Beleuchtungsapparat, Abbescher 

286. 
Bellsches Phanomen 365. 
Bence Jones, Eiweif3korper 191. 
Benedictsche Tabellen 448. 
Benzidin 192. 
Benzol 181. 
Beri-Beri 444. 
Berkefeldfilter 278. 
Berkefeldkerzen 325. 
BerUhrungsempfindung 380. 
Bewegung, ataktische 396. 
- choreatische 347, 396. 
Bewegungsarmut 347, 395. 
Bewegungsempfindungen 338, 348. 
Bewegungstemperaturen 11. 
Bewuf.ltsein 336. 
Bewuf3tseinsstorungen 375, 376. 
Biegsamkeit, wachserne 396. 
Biermer, progressive perniziose 

Anamie 160. 
Bigeminie 94. 
Bilioses Typhoid 276. 
Bilirubin 193. 
Bilirubinbestimmung nach Hijmans 

van den Bergh 137. 
Bilirubinnachweis 206. 
Biliverdin 194. 
Bindearme 348. 
Bisquitformen 185, 186. 
Bitemporale Hemianopsie 342, 433. 
Bitterwasser 486. 
Biuret 176. 
Biuretreaktion 176, 188, 190. 
Blaschenatmen 39. 
Blase, reiz bare 169. 
Blasenentleerung 392, 419. 

Blaseninnerva tion 419. 
Blasensteine 170, 192. 
Blasentuberkulose 169. 
Blasige Rasselgerausche 46. 
Blastomyceten 281. 
Bla ttern, schwarze 327. 
Blei im Harn 209. 
Bleichsucht 160, 161. 
Bleivergiftung 147. 
Blickrichtung 342. 
Bl6dsinn 376. 
Blut 112. 
- Abwehrfahigkeit 291. 
- Acetonk6rperbestimmung 138. 
- chemische Beschaffenheit 113. 

in den Faeces 249. 
Farbeindex 158. 
Fettgehalt 138. 
Hamoglobingehalt 125, 157. 

- im Harn 11l1. 
Harnsaurebestimmung 129, 130, 
179, 206. 
Kochsalzbestimmung 128. 
Mikroorganismen 167. 
Reaktion 113. 
Reststickstoffbestimmung 126. 
spezifisches Gewich t 121. 
Wassergehalt 121. 

- Zusammensetzung 138. 
Blutalkalinahrboden 321. 
Blutbild der Infektionskrankhciten 

165. 
Blutcalciumwert 428. 
Blutdruck, diastolischer 88. 
- systolischer 88. 
Blutdruckbestimmung 88. 
Blutdruckziigler 67, 417. 
Bluterkrankheit 9. 
Blutfarbstoffprobe, van Deensche 

192. 
Blutgerinnung 122. 
Blutgruppenbestimmung 118. 
Blutk6rperchen, Resistenz 117. 

rote 140, 144. 
rate, Neubildung 146. 
rate, Senkungsgeschwindigkeit 
120. 
sichelf6rmige 145. 
weif3e 140. 

Blutk6rperchencylinder 191. 
Blutkorperchenschatten 212. 
Blutk6rperchenzahlung 154. 
Blutkrankheiten, Diagnostik 160. 
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Blutmenge 112. 
Blutnachweis im Kot 249. 
- im Mageninhalt 245, 249. 
Blutplattchen 141. 147, 156. 
Blutplasma 125. 
Blutreaktion 113. 
Blutserum 125. 
Blutsverwandtschaft der Eltern 8. 
Blutungen im Gehirn 383. 
Blutuntersuchung, bakteriologische 

289. 
- mikroskopische 142. 
Blutvergiftung 323. 
Blutzuckerbestimmung 132. 134. 
Blittgersche Probe 200. 
Bogengangapparat 422. 
Bogengange 366. 
Bordet 295. 
Bordet-Gengouscher Bacillus 324. 
Borken 471. 472. 
Bothriocephalus latus 262. 
Bradykardie 98. 
Bradyurie 173. 
Breslau-Typus 309. 
Briefkuvertform 181. 
Brocasche Windung 343. 
Brom im Ham 209. 
Bronchialabgiisse 55. 
Bronchiales Atmen 39, 42. 
Bronchitis 02. 
- foetida 54. 
- putrida 58. 
Bronchophonie 48. 
Bronchoskopie 22. 
Brown-Sequardsche Halbseiten-

lahmung 382, 414. 
Brucella melitensis 322. 
Bruchpforten 231. 
Briickenarme 348. 
Bruit de diable 88. 
- de pot me 37. 63. 
Brunst 434. 437. 
Brustumfang 24. 
Bubonen 316. 
Bubonenpest 318. 
Biindel, Gowerssches 357. 
- Hissches 64, 104. 
- Monakowsches 358. 
- Wenckebachsches 64. 
Biirkersche Zahlkammer 156. 
Bulbarparalyse 413. 
Bulbus des Duodenums 233. 
Bulla 467, 410. 

Burdachsche Strange 358. 
Bumeyscher Punkt 230. 
Burri, Tuscheverfahren 276. 
Buttersaure 202. 
B-Vitamin 445. 

C siehe auch unter K und Z. 
Calciumbestimmung im Blutserum 

137. 
Calorie. groBe 446. 
Calorienbedarf 449. 
Calorienwert 457. 
Campolon 142, 445. 
Capillardruck 89. 
Capillarpuls 71. 
Carbolsaure 181. 210. 
Carotine 441. 
Cartilagines San torini 21. 
- Wrisbergii 21. 
Casein 188. 
Catarrhe sec 45, 52. 
Cauda equina 355. 
Cebion 444. 
Celsius 11. 
Cerebellare Ataxie 348, 399. 
Cerebellum 348. 
Cerebrale Kinderlahmung 278. 290, 

325. 412. 
Cerebrospinale Syphilis 415. 
Cerebrospinalfliissigkeit 223. 
Cerebrospinalmeningitis 303. 
Chagaskrankheit 274. 
Charcot-Leydensche Kristalle 58. 

162. 
Chemische Beschaffenheit des Blu­

tes U3. 
- Funktionen des Magens 237. 
Cheyne-Stokessches Atmungspha-

nomen 26. 
Chiasma nervorum opticorum 342. 
Chloralhydrat im Ham 210. 
Chlorbestimmung im Blut, Volhard-

sche 128. 
- im Harn, Volhardsche 183. 
Chlorose 160, 161, 184. 
Choanen 16. 
Choanensputum 52. 
Cholangitis 259. 
Cholansaure 443. 
Cholelithiasis 259. 
Cholera 3111. 
- nostras 308. 
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Choleraimpfung 322. 
Cholerastuhl 252. 
Choleratyphoid 322. 
Choleravibrionen 320. 
Cholesterin 135, 219, 257, 442. 
Cholesterinbestimmung im Blut-

serum 136. 
Cholin 424. 
Chorda tympani 365. 
Chorea 347. 
- Huntingtonsche 8, 347. 
Choreatische Bewegungen 347, 396, 

402. 
Chromaffine Zellen 430. 
Chromaffines System 430. 
Chromosomen 6. 
Chrysophansaure im Ham 210. 
Chvosteksches Phanomen 117,401, 

428. 
Chylose Exsudate 220. 
Cicatrix 471, 473. 
Cochlea 420. 
Cochlearis 351. 
Coffein 455. 
Colibacillen 309. 
Collessches Gesetz 463. 
Collip 428. 
Colorimeter, Autenriethsches 128, 

129, 158. 
Coma diabeticum 203, 376, 460. 
Common Cold 278. 
Conidien 279. 
ConjuDctivalreflex 391. 
Contracturen 396. 
Conus terminalis 363. 
Copaivae 210. 
Cornealreflex 391. 
Coronarsklerose 112. 
Coronarvene 64. 
Corpora restiformia 348. 
Corpus candicans 437. 
- geniculatum laterale 340. 
- luteum 437. 
- - graviditatis 438. 
- Luysii subthalamicum 344, 346. 
- striatum 346. 
- trapezoides 340, 349. 
Corticale Ataxie 399. 
Cortin 430. 
Cremas terreflex 390. 
Crepitatio 46. 
Crescendogerausch 85, 110. 
CrotoDsaure 202. 

Miiller·Seifert 37. 

Croupose Pneumonie 301, 302. 
Crusta 471, 472. 
Cuneus 337. 
Curschmannsche Spiralen 55. 
Cushingsches Syndrom 432. 
Cutanreaktion, v. Pirquet 3U. 
C-Vitamin 443. 
Cyanose 71. 
Cylinder 213. 
Cylindroide 215. 
Cysticercus 262. 
Cystin 20S, 209, 218. 
Cystitis 191. 
Cystoskopie 170. 
Cytodiagnostik 220, 225. 
Cytolysine 294. 

D: N 459. 
Dammerzustande 375. 
Dampfung 30, 31. 
Damoiseau-Kurve 32. 
Darm 246. 
Darmatonie 247. 
Darmgase 230, 248. 
Darmkatarrh 248. 
Darmperforation 231. 
Darmsteifung 248. 
Darmstenose 248. 
DarmverschluB 231. 
Decidua 438. 
Decrescendogerausch 109. 
Deensche Blutfarbstoffprobe 192. 
Defekte, ethische 377. 
Deiterscher Kern 352. 
Delirien 375. 
Dementia paralytica 415. 
- praecox 9. 
Demodex 267. 
Dendritenfortsatze 334. 
Dengue 278. 
Denguefieber 325, 326. 
Densographie 83. 
Depression 377. 
Dermatitis 469. 
- herpetiformis 470. 
Desiccationsstadium 328. 
Deviation conjuguee 342. 
Dextrin 198. 
Dextrose 198. 
Diabetes insipidus 432. 
- melitus 439, 458. 
Diabetisches Koma 203, 376. 46a, 

32 
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Diamine 283. 
Diaminosauren 188. 
Diarrhfien 249. 
- gastrogene 248. 
Diastasebestimmung im Ham nach 

Wohlgemuth 253. 
Diastole 65. 
Dias tolische Gerausche 85. 
Diastolischer Blutdruck 88. 
Diazetsaure 204. 
Diazobenzolsulfosaure 205. 
Diazoreaktion 205. 
Dicker Tropfen 273, 275. 
Dickprobe 329. 
Dikroter PuIs 107. 
Dilatation des Herzens 67. 
Dimethylaminoazobenzol 239, 240. 
Dimethylparaminobenzaldehyd 197. 
Diphtherie 315. 
Diphtheriebacillen 313. 
Diphtherieheilserum, Bchringsches 

314. 
Diphtherietoxin 290, 292. 
Diplococcus intracellularis meningi-

tidis Weichselbaum 302. 
Diplokokken 284. 
Direkte Reaktion des Bilirubins 138. 
Disaccharide 197. 
Dissoziierte Empfindungsstorung 

382. 
Distomum 265, 266. 
- hepaticum 265. 
Dittrichsche Pfropfe 57. 
Divertikel der Speiserohre 229. 
Dochez und Dick 329. 
Dominante Vererbung 8. 
Dominanz 9. 
Doppelbilder 342, 365. 
Doppeifarbung 287. 
Doppelstimme 19. 
Doppelton 87. 
Dreieck, RauchfuBsches 32. 
Drigalskynahrboden 305, 309. 
Dritter Ventrikel 416. 
Druckpunkt 384. 
Driisen mit innerer Sekretion 424. 
Driisenfieber, Pfeiffersches 148, 164. 
Du Boissche Tabellen 448. 
Ducrey-Unna 316. 
Ductus choledochus 257. 
Dunkelfeldbeleuchtung 276, 289. 
Duodenalsondierung 242. 
Duodenum 233. 

Dura, Venensinusse 336. 
Durchfall 248. 
Durchleuchtung, schrage des Her­

zens 82. 
- des Magens 234. 
Durchtrennung, halbseitige des 

Riickenmarks 382. 
D-Vitamin 441. 
Dyschezie 247, 248. 
Dysenterie 268, 309. 
Dyspepsie 465. 
Dysphagie 20. 
Dysphonia spastica 20. 
Dyspnoe 26. 
Dystrophia adiposohypogenitalis 

433. 
Dystrophien, myopathische 414. 

Echinococcus 263. 
Echinococcussacke 221. 
Eczema marginatum 280. 
- seborrhoicum 471. 
Edingerscher Kern 418. 
Eierstocke 435. 
Eindriicke, proprioceptive 379. 
Eingeweidereflexe 419. 
Einspritzung, parenterale 292. 
Einthovensches Saitengalvano-

meter 91. 
Einziehung, systolische 69. 
Eireifung 436. 
Eisen im Ham 187. 
Eisenchloridreaktion Gerhardtsche 

204. 
Eisenwasser 486. 
Eiterkorperchen 144. 
EiweiB im Ham 188. 
EiweiBgehalt des Sputums 54. 
EiweiBkorper 188. 
- Bence Jones 191. 
- durch Essigsaure fallbarer 189. 
EiweiBnachweis 189. 
EiweiBprobe, Hellersche 190. 

I EiweiBstoffe 451. 
EiweiBumsatz 451. 
Ekchymosen 467. 
EKG 90, 93. 
Eklampsie 400. 
Ektotoxine 284. 
Ekzem 469. 
Elastische Fasern 57. 
Elektrische Erregbarkeit 408. 
- Reizpunkte 404. 
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Elektrisches Verhalten 403. 
Elektrokardiogramm 90, 93. 
- Linkstyp 93. 
- Rechtstyp 97. 
Ellis-Kurve 32. 
Elterliche Blutsverwandtschaft 8. 
Embryocardie 84. 
Empfangerblut 119. 
Empfindungen der Haut 379, 381, 

382. 
- der tiefen Teile 379, 381, 382. 
Empfindungsstorung, dissoziierte 

382. 
Emphysem der Lunge 62. 
Empyem 221, 301. 
Encephalitis lethargica 278, 325, 

401, 412. 
Endarteritis syphilitic a 415. 
Endogene Harnsaure 454. 
Endokarditis 323. 
Endokrine Driisen 424. 
Endotoxine 284. 
Energiebedarf 447, 451. 
Energieumsatz 447, 449. 
Engramme 336. 
Entamoeba coli 268. 
- histolytica 268. 
Entartungsreaktion 398, 409, 410. 
Enteiweif3ungsmethode 125. 
Enterokinase 253. 
Enterokokken 300. 
Enteroptose 233. 
Entfaltungsrasseln 46. 
Entfettungskur 456. 
Enthelminthen 262. 
Entnervter Muskel 398, 409. 
Entwicklung des Kindes 461. 
Eosinophile Leukocyten 56, 265. 
- Zellen 150. 
Eosinophilie des Sputums 55. 
Ephelides 468. 
Epidemische Genickstarre 303. 
Epidermophyton inguinale 280. 
Epilepsie, genuine 400. 
- Jacksonsche 338. 
Epinephrome 191. 
Epiphyse 439. 
Epistaxis 16. 
Epithelcylinder 213. 
Epithelkorperchen 117, 428. 
- Hyperplasie 429. 
Epityphlitis 154, 309. 
Erbbild 6. 

Erbsche Lahmung 367. 
Erbsches Zeichen 401. 
Erbrechen 245. 
Erbrochenes 245. 
Erdige Wasser 486. 
Erdphosphate 185. 
Ergosterin 442. 
Erhaltungseiweif3 451. 
Erinnerungsbilder, kinasthetische 

339. 
Erkaltungskrankheiten 317. 
Erkennungsvermogen, stereognosti-

sches 339. 
Ernahrung 439. 
- des Kindes 461. 
Ernahrungsstiirungen des Kindes 

465. 
Erosion 472. 
Erregbarkeit, elektrische 408. 
Erscheinungsbild 6. 
Erweichung im Gehirn 383. 
- der Hornhaut 441. 
Erysipelas 300. 
Erythema exsudativum multiforme 

474. 
- infectiosum 330, 467. 
- nodosum 469. 
Erytheme 474. 
Erythroblasten 142, 145. 
Erythrocyten 140, 144. 
Esbachsches Albuminimeter 190. 
Essigsaure, fallbarer Eiweif3korpej-

189. 
Ethische Defekte 377. 
Eumetrie 348. 
Euphorie 377. 
Eutonon 424. 
E-Vitamin 443. 
Exairese des Nervus phrenicus 256. 
Exanthematischer Typhus 330, 331. 
Exan theme, Polymorphie 475. 
Excoriation 472. 
Exogene Harnsaure 454. 
Exophthalmus 428. 
Exsudate 219. 
- chyliise 220. 
- peritonitische 231. 
- serose 219. 
Exterozeptive Wahrnehmungen 

379. 
Extrapyramidales motorisches 

System 347. 
Extrasystole 96, 98, 101. 

32* 
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Extrasystolie 94. 
Extrasystolische UnregelmaBig­

keiten 101. 

Facialis 365. 
Facialiskern 35!. 
Facialislahmung 398. 
Facies leonina 312. 
Fadenpilze 279. 
Fadenwiirmer 263. 
Faeces 248. 
- Blutnachweis 249. 
Farbeindex des Blutes 160. 
Farbung, Giemsasche 144, 287. 
- Gramsche 287. 
- nach Jenner-May 287. 
- May-Griinwaldsche 143, 144. 
- metachromatische 151. 
- Pappenheimsche 144, 220, 225. 
-- Romanowskische 144. 
- des Trockenpraparates der Bak-

terien 285. 
- - des Blutes 14:1. 
- der Tuberkelbacillen 288. 
Faulnis 283. 
Fahrenheit 11. 
Fakultative Parasiten 283. 
Falten, Kerkringsche 246. 
Faradischer Strom 403. 
Farbenblindheit 9. 
Farbstoffe, basische 144. 
- saure 144. 
Fasern, elastische 57. 
FaBform des Thorax 25. 
Fastigium 12. 
Favus 474. 
Favuspilz 279. 
Febris intermittens 270. 

quartana 271. 
- quotidiana 271. 
- recurrens 275. 
- tertiana 271. 
- undulans 323. 
Fechterstellung 15. 
Fehlingsche Fliissigkeit 200. 
Feigenkranzdarm 247. 
Feiung, stille 297. 
Ferment, gelbes 446. 
Fernphotographie des Herzens 78, 

79. 
Fettgehalt des Blutes 138. 
Fettstuhl 250, 461. 

Feuchte Rasselgerausche 46. 
Fibrae arcuatae 355. 
Fibrillare Zuckungen 398. 
Fibrin 55. 
- im Sputum 55. 
Fickersches Typhusdiagnostikum 

307. 
Fieber 11, 452. 
- Wolhynisches 278, 331. 
Fieberstoffwechsel 452. 
Fiebertypus 12. 
Filaria sanguinis 265. 
Filterpasser 277. 
Filzlause 267. 
Finalschwankung !l8. 
Fissura calcarina 340. 
- Rolandi 336. 
Fistelstimme 19. 
Flack und Keithscher Knoten 64. 
Flatow, Harnsaurebestimmung 130. 
Flattern der Vorhofe 94, 96, 104. 
Flatus 231. 
Flavine 445. 
Flecken, Kopliksche 330. 
- Maurerscher 272. 
Fleckfieber 330. 
Fleischvergiftungen 308. 
Flexnerbacillen 310. 
Flimmern der Vorhofe 96, 104. 
Flimmerskotom 378. 
Flockungsreaktion nach Meinicke 

296. 
Flohe 267. 
Fluchtreflex 387, 390. 
Fliissigkeit, Fehlingsche 200. 
Fliistersprache 421. 
Folin Wu, Harnsaurebestimmung 

129. 
Follikel, Graafsche 436, 437. 
Follikelhormon 443. 
Follikulin 434, 437. 
Follikulitis 471. 
Foniosche Methode der Platt chen-

bestimmung 158. 
Fontanon 437. 
Formel, Benedictsche 448. 
- Du Boissche 448. 
- Mehsche 447. 
Fornix 340. 
Frankel-Gabettsche Losung 288. 
Fraisen 400. 
Fraktionierte Magenausheberung 

237. 
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Frauenmilch 463. 
Friedlandersche Pneumobacillen 

302. 
Friedreichsche Ataxie 8, 415. 
Frohlichscher Typus 433. 
Froschbauch 231. 
Frostbeulen 469. 
Fruchtschadigung 10. 
Fruchtzucker 197, 201. 
Frlihinfiltrat, Assmannsches 62. 
Frustane Kontraktion 105. 
Flinftagefieber 331. 
Funiculare Myelose 444. 
Funktionelle StOrungen 378. 
Funktioneller Stimmritzenkrampf 

20. 
Funktionen desBogengangapparates 

422. 
- sensorische 379. 
- trophische 420. 
Funktionsprlifung des akustischen 

Apparates 421. 
- der Leber 255. 
- des Magens 235. 
- der Nieren 216. 
Fu runkel 471. 
Fuf3klonus 387. 
Fuf3sohlenreflex 390. 

Garung 283. 
Garungsprobe 198. 
Galaktose 197. 
Galaktoseprobe 255. 
Gallenblase 257. 
Gallenblasenentleerung 258. 
Gallenblasenreflex 243. 
Gallenfarbstoffe 193, 195. 
Gallenfarbstoffreaktion, indirektc 

und direkte 138. 
Gallenkoliken 259. 
Gallenrohrchen 289, 305. 
Gallensauren 197, 443. 
Gallensteine 219, 257. 
Galopprhythmus 84. 
Galvanischer Strom 403. 
Gameten 271. 
Ganglienknoten, praaortische 419. 
Ganglion ciliare 418. 

coeliacum 419. 
- solare 419. 
- stella tum 418. 
Gasabsorption 116. 

Gasbrandbacillus 283, 320. 
Gastrische Krisen 244, 415. 
Gastrogene Diarrhoen 248. 
Gastrohydrorrhoe 241. 
Gastroptose 233. 
Gastrosukkorrhoe 241. 
Gastroxynsis, paroxysmale 241. 
Gebif3 227. 
Geburtshelferstellung 428. 
Gedachtnisschwache 376. 
Gefaf3auscultation 87. 
Gefrierpunktserniedrigung 174. 
Gehirnarterien 335. 
Gehirnblutungen 383. 
Gehirnerweichung 383. 
Gehirnnerven 363. 
Gehirntumoren 411. 
Gehoreindrlicke 339. 
Gehorprlifung 421. 
Geif3elfaden 285. 
Gekreuzte Lahmung 351. 
Gelber Korper 437. 
Gelbes Ferment 446. 
Gelbfieber 278, 322, 325, 333. 
Gelbsucht 255. 
Gelenkrheumatismus 121, 324. 
Generationspsychosen 377. 
Genickstarre, epidemische 30:!. 
Gennarischer Streifen 340. 
Genuine Epilepsie 400. 
Gerausch des fallenden Tropfens 47. 
- des gesprungenen Topfes 37. 
Gerausche, diastolische 85. 
- prasystolische 85, 110. 
- systolische 85. 
Gerhardtsche Eisenchloridrcaktion 

204. 
Gerinnungszeit des Blutes 122,153. 
Geruch aus dem Mund 245. 
Geruchsempfindungen 340. 
Gesamtacetonkorperbestimmung 

nach van Slyke 204. 
Gesamtaciditat des Magcninhaltes 

240. 
Gesamtkreatinin, Bestimmung 132. 
Geschlechtsbegrenzte Vererbung 9. 
Geschlechtscharaktere, sekundare 

435. 
Geschlechtsdrlisen 435. 
Geschlechtsfunktionen 391, 393. 
Geschlechtsgebundene Vererbung 9. 
Geschlechtshormon, mannliches 

438, 443. 
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Geschlechtshormon, weibliches 443. 
Geschmacksfasern 365. 
Geschmacksnerv 365. 
Geschmackspriifung 366. 
Gesetz, Collessches 463. 
Getranke, alkoholische 458. 
Gewicht des Kindes 461. 
- spezifisches des Blutes 121. 
- - des Harns 172. 
Gibbus 3, 24. 
Gicht 178, 455. 
Giemsa-Farbung 144, 287. 
Gifte 476. 
Gips 187. 
Glandula pinealis 439. 
Gleichgewicht 389. 
GIenardsche Krankheit 169, 233. 
Glia 334. 
Globus pallidus 346. 
Glomerulonephritis 329. 
Glossina palpalis 274. 
Glossopharyngeus 366. 
Glossopharyngeuskern 352. 
Glossy skin 420. 
Glottis 21. 
Glukose siehe Glykose. 
Glykogen 198. 
Glykokoll 188. 
Glykose 197. 
Glykosurie, alimentare 198. 
Glykuronsaure 202, 210. 
Gmelinsche Probe 195. 
Goldsolreaktion 226. 
Gollsche Strange 356, 357, 358. 
Gonaden 434, 435. 
Gonococcus 304. 
Gonorrhoe 304. 
Gowerssches Biindel 357. 
Graafsche Follikel 436, 437. 
Grafesches Symptom 428. 
Grahamsches Verfahren 258. 
Gram-positiv 287. 
Gramsche Farbungsmethode 287. 
Granula, Much 312. 
-" neutrophile 149. 
Granulierte Zylinder 213. 
Granulocyten 153. 
Granulom, malignes 163. 
- der Zahnwurzeln 228. 
Granuiosazellen 436. 
Graue Hirnrinde 336. 
Grenzstrang des Sympathicus 418, 

419. 

Grippe 317. 
GroBe Atmung 27. 
- Calorie 446. 
- mononucleare Leukocyten 149. 
Grube, RosenmiiIlersche 17. 
Gruber-Widalsche Reaktion 306. 
Grundumsatz 447, 456. 

I Gruppenagglutination 293. 
Guajakharz 192. 
Guanidin 181. 
Guanin 177, 4M. 
Guarnerische Kllrperchen 327. 
Giinzburgsches Reagens 238, 241. 
Giirtelgefiihl 384. 
Gyrus angularis 342. 
- hippocampi 340. 

Haas-J oIles, Indicannachweis 127. 
Habitus 6. 
- asthenicus 6, 25. 
- infantiler 435. 
- leptosomer 6. 
- pyknischer 6. 
Hamatin 123, 125, 188, 192. 
Hamatoidin 2M. 
- im Sputum 57. 
Hamatoporphyrin 193. 
Hamaturie 191. 
Hamin 193. 
Hamochromogen 192. 
Hamoglobin 188. 
Hamoglobinbestimmung 157. 
Hamoglobingehalt des Biutes 125, 

158. 
Hamoglobinophile Bacillen 317. 
Hamoglobinurie 191. 
- paroxysmale 124, 215. 
Hamoglobinzylinder 215. 
Hamolyse 118, 122, 142. 295. 
Hamolysine 294. 298. 
Hamolytischer Ikterus 255. 261. 
Hamolytisches System 295. 
Hamometer von Sahli 158. 
Hamoptoe 53. 
Hangender Tropfen 285. 
Haserscher Koeffizient 174. 
Hahnenkammtest 438. 
Halbmondformiger Raum von 

Traube 235. 
Halbmondformen 272. 
Halbseitenlahmung, Brown­

S~quardsche 382, 414. 
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HalbseitenHihmung des Rucken­
marks 382. 

Halbseitige Durchtrennung des 
Ruckenmarks 382. 

- Lasion des Ruckenmarks 414. 
Halbsichtigkeit 340. 
Halluzinationen 378. 
Halssympathicus 418. 
Haltung, militarische 367. 
Handreflex von Meyer 390. 
Hanotsche Lebercirrhose 259. 
Harn 171, 205. 
- Ammoniakbestimmung 187. 
- Arzneimittelnachweis 209. 
- Blut 191. 
- Diastasebestimmung 253. 
- EiweiB 188. 

Kochsalzbestimmung 184. 
Kreatininbestimmung 181. 
saure Reaktion 174. 
spezifisches Gewich t 172. 
Stickstoffbestimmung 176. 
superacider 175. 

Harnbestandteile 176. 
Harnblase 169. 
Harnentleerung 392. 
Harnfarbe 174. 
Harnkonkremente 217. 
Harnmenge 172. 
Harnretention 172. 
Harnsaure 177, 205, 454. 
Harnsaure, endogene 454. 
- exogene 454. 
Harnsaurebestimmung 179. 
- im Blut 129. 
- nach Flatow 130. 
- nach Folin Wu 129. 
Harnsaures Ammoniak 178. 
Harnsedimente 211. 
Harnstoff 176. 
Harnstoffbestimmung im Blut 126. 
Harnverhaltung 392. 
Harnzylinder 213. 
Haubenbahn, motorische 358. 
Haudeksche Nischen 235. 
Hautempfindungen 379, 381, 382. 
Hautgeschwure 473. 
Hautjucken 469, 475. 
Hautkrankheiten 467. 
Hautnarbe 473. 
Hautreflexe 387, 388, 390. 
Hayemsche Losung 155. 
Head 381. 

Headsche Zonen 361, 362, 385. 
Hefepilze 281. 
Heilquellen 485. 
Heine-Medinsche Krankheit 278, 

290, 325, 412. 
Hellersche Probe 190. 
Hemianopsie 340. 
- bitemporale 342, 433. 
- homonyme 340, 344. 
Hemicrania 378. 
Hemihypasthesie 383. 
Heminatriumurat 177, 178. 
Hemiplegie 338, 394. 
Herdreaktion 311. 
d'Herelles, Phanomen 278. 
Herpes 470. 
- febrilis 326. 

progenitalis 470. 
- tonsurans 279. 
- zoster 420, 470. 
Herpesvirus 278, 326. 
Hertz 34. 
Herz 63. 
- Aktionsstrome 91. 
- Auscultation 83. 
- Dilatation 67. 
- Fernphotographie 78, 79. 
- Hypertrophie 67. 
- Rontgenuntersuchung 76. 
- schrage Durchleuchtung 82. 
- Schuhform 80. 
Herzangst 112, 244. 
Herzarrhythmie 96, 103. 
Herzbeutel 112. 
Herzbeutelentzundung 112. 
Herzblock 97, 104. 
Herzbuckel 69. 
Herzdampfung 71. 
Herzdurchleuchtung, schrage 82. 
Herzfehlerzellen 56. 
Herzfernzeichnung 78. 
Herzgerausche 85. 
Herzinsuffizienz 68, 111. 
Herzklappenstenose 109, 111. 
Herzkrankheiten 106. 
HerzmaBe 78. 
Herzmuskelerkrankungen 111. 
Herzmuskelinfarkt 97. 
Herznerven 67. 
Herzperkussion 71. 
Herzschlag 112. 

! Herzschwache 99. 
Herzsilhouette 78. 
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Herzspitze, systolische Einziehung 
69. 

HerzstoB 68. 
Herztiine 83, 84. 
Herztyp I 82. 
- II 82. 
Herzuntersuchung, kymographische 

nach Stumpf 82. 
Heschlsche Win dung 336, 339. 
Heterodystrophie 466. 
Heterozygot 7, 8. 
Heuasthma 26. 
Heuschnupfen 297. 
Hiatus leucaemicus 152. 
Highmorshiihle 17. 
Hijmans van den Bergh 195. 
- - Bilirubinbestimmung 137. 
Hilus der Lunge 33. 
Hinterhauptslappen 340. 
Hinterhiirner des Ruckenmarks 356. 
Hinterlappen der Hypophyse 431. 
Hinterlappenextrakt 432. 
Hinterstrange 356. 
Hippursaure 181. 
Hirnnerven 363. 
Hirnnervenlahmung 363. 
Hirnrinde, graue 336. 
Hirschsprungsche Krankheit 248. 
Hirsutismus 431. 
Hissches Bundel 64, 104. 
Histamin 424. 
Histidin 188. 
Hitzschlag 11. 
Hochdruckstauung 89. 
Hoden 435. 
Hodgkinsche Krankheit 163. 
Hiihlengrau, zentrales 416. 
Hiirbahn 340. 
Holzknechtscher Retrokardialraum 

15. 
Homescher Lappen 169. 
Homogentisinsaure 209. 
Homonyme Hemianopsie 340, 344. 
Homozygot 7, 8. 
Hormone 424. 
Hornersche Regel 9. 
Hornerscher Symptomenkomplex 

418. 
Hornhauterweichung 441. 
Hundeauge 326. 
Hundswut 278, 332. 
Hunger 450. 
Hungertage 451. 

Huntingtonsche Chorea 8, 347. 
Huppertsche Probe 196. 
Hustenreflex 391. 
Hutchinsonsche Trias 227. 
Hutchinsonsche Zahne 227. 
Hyaline Zylinder 213. 
Hydrobilinogen 250. 
Hydrocephalus internus 336. 
Hydrochinon 181. 
- im Harn 210. 
Hydronephrose 171, 222. 
Hydrothorax 32. 
Hypasthesie 381. 
Hyperasthesie 381. 
Hyperergie 297. 
Hypergenitalismus 4, 439. 
Hyperleukocytose 143, 155. 159. 
Hyperplasie der Epithelkiirperchen 

429. 
Hypertension 89. 
Hyperthyreose 156, 408, 427. 428. 

448. 
Hypertrophie des Herzens 67. 
Hyphomyceten 279. 
Hypogenitalismus 4, 433. 
Hypoglossus 366, 398. 
Hypoglossuskern 352. 
Hypoglossuslahmung 398. 
Hypoglykamischer Zustand 439, 

460. 
Hypokapnie 116. 
Hypophysare Kachexie 433. 
Hypophysarer Zwergwuchs 433. 
Hypophyse 416, 431. 
- Tumoren 432. 
Hyposthenurie 173. 
Hypotonie 397. 
Hypoxanthin 177, 454. 
Hysterie 378. 

Ichthyosis 472. 
Ideenfluch t 377. 
Idiokinese 10. 
Idiokinetischer EinfluB 6. 
Idiophorie 9. 
Idioplasma 7. 
Idiosynkrasie 298. 
Idiotie 376. 
Idiotypus 6. 
Ikterus 196, 255, 269. 
- hamolytischer 261. 
Ileus 231, 246. 
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Immunisierung aktive 292. 
- passive 292. 
Immunitiit, aktive 293, 296. 
Immunkorper 294. 
Impetigo 472. 
Impfmalaria 273. 
Impfung gegen Typhus 307. 
Impotentia 393, 433. 
Inaktivitiitsatrophie 397. 
Indican im Ham 182. 
Indicannachweis im Blu t 127. 
Indigo 182. 
Indigorot 183. 
Indirekte Gallenfarbstoffreaktion 

195. 
- Reaktion 138. 
Indol 182. 
Indolessigsiiure 183. 
Indoxylschwefelsaures Kalium 182. 
Infantiler Habitus 435. 
Infektionen, Schutz gegen 290. 
Infektionskrankheiten 262, 298. 
- Blutbild 165. 
- Inkubationsdauer 333. 
Influenza 317. 
Influenzabacillen 316. 
Infundibulum 416, 431. 
Initialzacke 92. 
Inkubationsdauer der Infektions-

krankheiten 333. 
Inkubationsstadium 12. 
Innere Kapsel 338. 
- Sekretion, DrUsen 42,1. 
Inneres Ohr 420. 
Innervation der Blase 419. 
Insekten 267. 
Inseln, Langerhanssche 253. 
Insula Reilii 339. 
Insulin 439, 460. 
Insulineinheit 439. 
Integration der Reflexe 389. 
Intelligenzstorungen 376. 
Intervertebralganglien 31l5, 356. 
Intoxikation 465. 
Intussuszeption 231. 
Irresein, manisch-depressives 8. 
Ischiadicus 371. 
Ischias 384. 
Ischuria paradoxa 393. 
Isodynamie der Nahrungsstoffe 446. 
Isosthenurie 173. 
Ixodes reduvius 267. 

Jacksonsche Rindenepilepsie 338, 
400. 

Jaffesche Reaktion 180. 
Jejunum 246. 
Jendrassikscher Kunstgriff 389. 
Jenner-May-Fiirbung 287. 
Jod im Ham 209. 
Jolles-Haas, Indicannachweis 127. 
Jones, EiweiBkorper 191. 
Jucken der Haut 469, 475. 
Juckflechte 475. 
Jugularvene 70. 
Jugularvenenpuls 70. 
Juvenile Muskeldystrophie 180,414. 

K siehe auch unter C. 
Kachexia strumipriva 426. 
Kachexie 452. 
- hypophysiire 433. 
Kadaverin 283. 
Kadaverstellung 23. 
Kiilteempfindung 380. 
Kiiltehyperiisthesie 384. 
Kaffeesatzartige braune Masse 245. 
Kafka, Methode der Kolloidbestim-

mung 226. 
Kala-Azar 274. 
Kalbsbries 455. 
Kali 186. 
Kalium, indoxylschwefelsaures 182. 
Kalk im Ham 187. 
- oxalsaurer 218. 
- phosphorsaurer 185. 
- schwefelsaurer 187. 
Kalkariurie 185. 
Kalkseifenkristallc 251. 
Kalkstoffwechsel 428. 
Kammform 178. 
Kaninchenauge 331. 
Kapsel, innere 338. 
Karbol im Ham 210. 
Kastratenstimme 436. 
Kathode 404. 
KathodenschlieBungszuckung 404, 

405. 
Kathodenstrahlen 13. 
Kavernen 62. 
KehlbaB 19. 
Kehlkopf 16, 18. 
Kehlkopfliihmung 22. 
Kehlkopfmuskeln 20. 
Kehlkopfnerven 20. 
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Keilstrlinge 358. 
Keimschlidigung 10. 
Keith und Flackscher Knoten 64. 
Keloid 468. 
Keratomalacie 441. 
Kerkringsche Falten 246. 
Kern, Deiterscher 352. 
- Edingerscher 418. 
- roter 346, 348, 358. 
Kernhaltige rote Blutktirperchen 

145. 
Kernigsches Zeichen 384. 
Keuchhusten 324. 
Kilogrammeter Arbeit 449. 
Kinlisthetische Erinnerungsbilder 

339. 
Kind, Entwicklung und Ernlihrung 

461. 
- Ernlihrungssttirungen 465. 
- Pflege 466. 
Kinderllihmung 278, 290, 325, 412. 
Kjeldahlsche Methode 126, 176. 
Klangbeherrschender Ton 35. 
Klappenschluilzacke 105. 
Klauenhand 369. 
Kleiderlliuse 267. 
Kleinhirn 348, 351. 
- Ataxie 348. 
- Bindearme 351. 
Kleinhirnsei tenstrangbahnen 348. 
Klimakterium 436. 
Klingendes Rasseln 46. 
Klonische Krlimpfe 400. 
- Zuckungen 400. 
Klumpkesche Llihmung 367. 
Knackende RasseIgerliusche 46. 
Knickfuil 4. 
Kniephlinomen 389. 
Knisterrasseln 46. 
Knochenmark 140. 
KnochenmarkszelIen 151. 
Kntitchen, rheumatische 324. 
Knoten, Aschoff-Tawarascher 64. 
- Keith und Flackscher 64. 
Kochprobe 189. 
Kochsalz 183. 
Kochsalzbestimmung im Blut 128. 
Kochsalzbestimmung im Harn 184. 
Kochsalzwlisser 486. 
Koeffizient, Hliserscher 174. 
KtirnchenzeIIen 334. 
Ktirper, gelber 437. 

Ktirperbau, leptosomer 6. 
- pyknischer 6. 
Ktirperchen, Guarnerische 327. 
- Negrische 332. 
Ktirpergewicht 2, 450. 
- des Kindes 461. 
Ktirperllinge 2. 
- des Kindes 461. 
Ktirperoberflliche 447. 
Ktirpertemperatur 10. 
Kohlehydrate 197, 442. 
Kohlehydratgehalt der Nahrungs-

mittel 459. 
Kohlenoxydvergiftung 124. 
Kohlensliure im Harn 184. 
Kohlensliureausscheidung 456. 
Kohlensaurer Kalk 186. 
Koma 203, 376, 460. 
Komacylinder 213. 
KommabacilJen 320. 
Kommavibrionen 321. 
Kompensatorische Pause 102. 
Komplement 294. 
KomplementlirIuft 27. 
Komplementbindung 294, 295. 
Kongorot 239. 
Konkremente, Analyse der patho-

logischen 217. 
Konsonierende Rasselgerliusche 47. 
Konstanter Strom 403. 
Konstitution 6. 
Kontraktion, frustane 105. 
Kontrastbrei 235. 
Konvulsionen 400. 
Konzentrationsprobe 216. 
Koordination 348, 396, 399. 
KopfIliuse 267. 
Kopfschmerzen 378. 
Kopliksche Flecken 330. 
Koproporphyrin 193. 
Korotkoff und FelIner 88. 
Korsakoffscher Symptomenkom-

plex 376. 
Kost, purinfreie 454. 
Kot 248. 
- Blutnachweis 249. 
Kotbrechen 231, 246. 
Kotentleerung 392, 393. 
Kotsteine 218. 
Krlimpfe 399, 400. 
Krlitze 475. 
Kraftsinn 381. 
Krampf der Speisertihre 229. 
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Krankheitserreger, unsichtbare 278. 
Kranzarterienverengerung 112. 
Kreatin 180, 181. 
Kreatinin 180, 181. 
Kreatininbestimmung 131. 
Kresol 181. 
Kretinismus 376, 427. 
Krisen, gastrische 244, 415. 
Krisis 12. 
Kristalle, Charcot-Leydensche 58, 

163. 
- Teichmannsche 125. 
Kropf 425. 
Kropfherz 427. 
Kruse- und Shiga-Bacillen 309, 310. 
Kruse-Shiga-Ruhr 278. 
Krusten 471, 472. 
Kryptorchismus 435. 
Kiinstliche Ernahrung des Kindes 

464. 
Kugelherz 111. 
Kugelzellen 145. 
Kuhpockenimpfung 296. 
Kunstgriff, Jendrassikscher 389. 
Kurve von Damoiseau 32. 
Kymographische Herzuntersuchung 

nach Pleikart Stumpf 82. 
Kyphose 24. 
Kyphoskoliose 24. 

Labferment 235, 242. 
Labium vocale 21. 
Labyrinthfunktionen 421. 
Lacarnol 424. 
Lackmoidlosung 175. 
Lactoflavin 445. 
Lahmung 394. 
- Brown-StSquardsche 382, 414. 
- Erbsche 367. 
- gekreuzte 351. 
- der Hirnnerven 363. 
- Klumpkesche 367. 
- schlaffe 394, 397, 398, 412. 
Lahmungen, zentrale 394. 
Langsbiindel, hinteres 351. 
Laennec 52. 
Lasion, halbseitige des RUcken-

marks 414. 
Lause 267. 
Lavulose 197, 201. 
Lavuloseprobe 255. 
Lageempfindung 380. 

Lamblia 269. 
Lange Bacillen 246. 
Langerhanssche Inseln 253. 
Lanzinierende Schmerzen 384. 
Lappen, Homescher 169. 
Laryngeus 20. 
Laryngoskopie 21. 
Laseguesches Phanomen 384. 
La terale Schleife 340. 
Lateralsklerose, amyotrophische 

413. 
Laveransche Halbmondformen 272. 
Leber 254. 
LeberabsceB 259. 
Leberatrophie, akute gelbe 260. 
Lebercirrhose 231, 259, 260. 
Leberdampfung 256. 
Leberechinococcus 259. 
Leberfunktionspriifung 255. 
Leberkrebs 259. 
Leberpalpation 256. 
Leberperkussion 256. 
Lebersyphilis 260. 
Lebertran 441. 
Legalsche Probe 203. 
Leishman 274. 
Lentigo 468. 
Lepra 312. 
Leprabacillen 312. 
Leptosomer Habitus 6. 
Leptospira icterogenes 277. 
Leptothrixfaden 58, 284. 
Leptus autumnalis 266. 
Lesevermogen 343. 
Letalitat 5. 
Leucin 188, 208. 
Leukamie 152. 162. 
- lienale 162. 
- myeloische 162. 
Leukocidin 298. 
Leukocyten 140. 
- eosinophile 56, 265. 
- groBe mononucleare 149. 
- polymorphkernige 150. 
- stabkernige 150. 
- toxisch degenerierte 153. 
Leukocytenzahlung 156. 
Leukocytenzahl 154. 
Leukocytose 162. 
Leukoderma 468. 
Leukopathie 468. 
Leukopenie 155, 308. 
Leukoplakie 3. 471. 
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Lichen 468. 
Liebensche Probe 204. 
Lienale Leukamie 162. 
Linkstyp des Elektrokardiogramms 

93. 
Linksverschiebung des weiBen Blut-

bildes 150. 
Linsenkern 345. 
Lipamie 138. 
Lipoide Verbindungen 440. 
Lipurie 209. 
Liquor cerebrospinalis 224, 225. 
Locus Kiesselbachii 16. 
Lofflersches Methvlenblau 287. 
Loslichkeitstabelle" der Arzneimittel 

491. 
Losung, Frankel-Gabettsche 288. 
- nach Hayem 155. 
- Lugolsche 287. 
- Nylandersche 200. 
- Ziehlsche 287. 
Logorrhoe 344. 
Lohnsteinscher Apparat 199. 
Lokalisationsvermogen der Haut 

380. 
Lokomotivengerauschc 87. 
Lordose 24. 
Luft, a tmospharische 27. 
Luftdusche, Politzersche 421. 
Lugolsche Losung 287. 
Lumbalpunktat 225. 
Lumbalpunktion 223. 
Lunge, Aktinomykosc 58. 
- Auscultation 39. 
LungenabsceB 55. 
Lungenemphysem 26, 62. 
Lungenentziindung 302. 
Lungengrenzen 37. 
Lungenhilus 33. 
Lungenkapazitat 27. 
Lungenkrankheiten 59. 
Lungenlappen, Topographie 38. 
Lungenpest 318. 
Lungenphthisis 62. 
Lungenschall 31. 
Lungenspitze 37. 
Lungentuberkulose 62. 
Lupus 473. 
Luteohormon 438. 
Luys corpus subthalamicum 344, 

346. 
Lymphamie 164. 
Lymphatische Diathese 156. 

Lymphatische Leukamic 162. 
- Pseudoleukamie 163. 
- Reaktion 156, 164. 
Lymphoblasten 142. 
Lymphocyten 140, 147. 
Lymphocytensturz 155. 
Lymphopenie 149. 
Lymphosarkom 164. 
Lysin 188. 
Lysol 182. 
Lyssa 332. 

Mac Burneyscher Punkt 230. 
Macula 467. 
- lutea 340. 
Maculae coeruleae 468. 
Madenwurm 264. 
Mannliches Geschlechtshormon 438, 

443. 
Magen 233. 
- Aciditatbcstimmung 240. 
Magenausheberung, fraktioniertc 

237. 
Magenbewegung 234. 
Magenblase 234. 
Magendurchleuchtung 234. 
Magenfunktionspriifung 235. 
Magengarung 244. 
Mageninhalt, Aciditat 240. 
- Blutnachweis 245, 249. 
Magenkrampfe 244. 
Magenmuskulatur, Atonie 236. 
Magenperforation 231. 
Magenperkussion 235. 
Magenplatschcrn 2:12. 
Magensaft 235. 
MagensaftfluB 241. 
Magenschmerzen 243. 
Magenstenose 236. 
Magnesia 187. 
Makrogameten 269, 271. 
Makrophagen 291. 
Malaria 269, 272. 
- tropica 272. 
Malariaplasmodien 269, 273. 
Malignes Granulom 163. 
- Odem 320. 
Malleus 313. 
Maltafieber 322. 
Maltose 198. 
Maniakalische Zustiinde 377. 
Manisch-depressives Irresein 8 
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Marshscher Apparat 209. 
Masern 329. 
Maskengesicht 395. 
Massenreflex 387. 
Mastixreaktion 226. 
Mas tzellen 151. 
Maulbeerformen 271. 
Maurersche Flecken 272. 
Maximaldosen der Arzneimittel 

488. 
May-Griinwaldsche Farbung 143, 

144. 
McBurneyscher Punkt 230. 
Mediale Schleife 348, 358. 
Medianus 368. 
Medianuslahmung 368. 
Megacolon 248. 
Megaloblasten 142, 145, 146, 162. 
Megalocyten 142, 162. 
Megalokaryocyten 141, 147. 
Mehlnahrschaden 466. 
Mehsche Formel 447. 
Meinicke, Flockungsreaktion 226, 

296. 
Meil3nersches N ervengeflecht 247. 
Melaena neonatorum 249. 
Melancholische Zustande 377. 
Melanin 197. 
Membran, Shrapnellsche 420. 
Menarche 436. 
Mendelsche Vererbungsregel 7. 
Mendel-Bechtereff-Reflex 390. 
Menierescher Symptomenkomplex 

423. 
Meningen 335. 
Meningitis 384. 
- cerebrospinalis 166, 290, 303. 
Meningococcus, Weichselbaumschcl' 

302, 303. 
Menopause 436. 
Menstruationsblutungen 436. 
Merkfahigkeit 376. 
Merozoiten 269. 
Mesobilirubin 194. 
Mesobilirubinogen 194. 
Metachromatische Farbung 151. 
Metallklang 29, 36. 
Metamere 358. 
Metamyelocyten 153. 
Meteorismus 230. 
Methamoglobin 123, 124, 192. 
Methode des dicken Tropfens 273, 

275. 

Methode, Foniosche Blutplattchen-
158. 

- Gramsche 287. 
- nach Jenner-May 287. 
- Kafkasche 226. 
- Kjeldahlsche 126, 176. 
- Meinickesche 226. 
- Pappenheimsche 220, 225. 
- Sachs-Georgische 226. 
- nach Uhlenhuth 289. 
- Urease 126. 
- Westergreensche Senkung 121. 
Methylenblau, Liifflersches 287. 
Methylviolettprobe im Magensaft 

239. 
Meyerscher Handreflex 390. 
Micrococcus melitensis 322. 
- tetragenes 298. 
Microsporon Audouini 280. 
- furfur 280, 281. 
-- minutissimum 280. 
Migrane 378. 
Mikrocyten 145. 
Mikrogameten 271. 
Mikrogametocyten 269. 
Mikrokokken 284. 
Mikroorganismen des Blutes 

167. 
- parasitische 283. 
- pathogene 283, 298. 
Mikrophagen 291. 
Mikroskopische Blutuntersuchung 

142. 
Milben 266. 
Milchgebil3 227. 
Milchpisser 175, 185. 
Milchsaure 239. 
Milchsaurenachweis im Mageninhalt 

239. 
Milchzucker 198, 202. 
Miliaria 470. 
Militarische Haltung 367. 
Milliampere 405. 
Millonsche Probe 188. 
Milz 260. 
Milzbrandbacillen 304. 
Milzdampfung 260. 
Milztumoren 232, 261. 
Mimik 347. 395. 
Mimischer Gesichtsausdruck 332. 
Minimumresistenz 118. 
Minuta-Form 268. 
Minutenvolumen 66. 
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Miosis 392. 
Miserere 231, 246. 
Mitbewegungen 403. 
Mi tralherz 81. 
Mitralinsuffizienz no. 
Mitralklappe 83. 
Mitralstenose 109. 
Mittelhirn 348. 
Mittelkapazitat 27. 
Mittelohr 420. 
Mobius, Augensymptom 428. 
Moller-Barlowsche Krankheit 444, 

464. 
Monakowsches BUndel 358. 
Monocyten 141, 149. 
Monocytose bei Malaria 272. 
Monona triumura t 177. 
Mononucleare Leukocyten 141, 149. 
Monoplegie 338, 394. 
Monosaccharide 197. 
Mooresche Probe 199. 
Morbiditat 5. 
Morbilli 329. 
Morbus Basedowii 156, 401, 408, 

426. 
Morgagnische Tasche 21. 
Morosche Probe 311. 
Mortalitat 5. 
Motilitat 393, 396. 
Motorische Aphasie 343. 
- Apraxie 342. 
- Funktion des Magens 236. 
- Haubenbahn 358. 
- Nerven 394. 
- Reizerscheinungen 399. 
Motorisches System, extrapyrami-

dales 347. 
Much-Granula 312. 
Mucin 188. 
Mucor-Arten 281. 
Multiple Sklerose 413. 
Mumps 325. 
Mundatmung 17. 
Mundgeruch 245. 
Murexidprobe 178, 217. 
Muskel, entnervter 398, 409. 
Muskelarbeit 449. 
Muskelatrophie 397, 413, 414. 
Muskeldystrophie 180, 414. 
Muskelfasern, Purkinjesche 64. 
Muskelrigiditat 396. 
Mutation 10. 
Muttermal 468. 

Myasthenia gravis pseudopara-
lytica 411, 414, 429. 

Myasthenische Reaktion 414. 
Mydriasis 392. 
Myelin 56. 
Myeloblasten 142, 152. 
Myeloblastenleukamie 152. 
Myelocyten 140, 151. 
Myeloische Leukamie 152, 162. 
Myelome 141. 
Myelose, aleukamische 163. 
- funiculare 444. 
Myopathische Dystrophie 414. 
Myotonia congenita 411, 414. 
Myotonische Reaktion 411. 
Myxodem 426. 

Nachschwingung 105. 
Nachtblindheit 8. 
Nachtrommer 199. 
NahrbOden, Drigalskysche 305, 309. 
Nahrschaden 440. 
Naevus 468. 
Nageottsche Stelle 258. 
Nahrungsbedarf 449. 
- bei Arbeit 448. 
- Weltdurchschnitt 449. 
NahrungseiweiB 452. 
Nahrungsmittel, amylumhaltige 

459. 
- Kohlehydratgehalt 469. 
- Nucleinbasengehalt 466. 
Nahrungsmitteltabelle 457. 
Nahrungsmittelvergiftungen 308. 
Nahrungsstoffe, Isodynamie 446. 
Narben 471, 473. 
Narkolepsie 377. 
Nase 16. 
Nasenbluten 16. 
Nasenstimme 19. 
Natron im Harn 186. 
Nebengerausche, respiratorische 45. 
Nebennieren 429. 
- Rindensubstanz 431. 
Nebennierenrinde 430. 
Nebenwelle, systolische 105. 
Negrische Korperchen 332. 
Neissersche Polkornerfarbung 314. 
Nekrose, hyperergische 297. 
Nematoden 263. 
Nephrose 154, 214. 
Nerven des Gehirns 363. 
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Nerven des Kehlkopfes 20. 
- motorische 394. 
- des Riickenmarks 367. 
Nervengeflecht, MeiBnersches 247. 
Nervenkrankheiten 375, 411. 
Nervensystem, autonomes 411. 
- parasympathisches 419. 
- vegetatives 415. 
Nervi acceleran tes 67. 
Nervus acusticus 340. 
- cochlearis 366. 
- depressor 67, 417. 
- erigens 419. 
- laryngeus 20. 
- medianus 368. 
- occipitalis major 367. 
- pelvicus 392, 419. 
- phrenicus, Exairese 256. 
- pudendus internus 360. 
- radialis 369. 
- recurrens 22. 
- splanchnicus 417. 
- sympathicus 457. 
- ulnaris 369. 
- vestibularis 366. 
Nesselsucht 469. 
Neubauer, Kochsalzbestimmung 

128. 
Neubildung der roten Blutkiirper-

chen 146. 
Neuralgien 384. 
Neuritis optica 363. 
Neuro-muskumre Stammchen 381. 
Neuron 335. 
Neuronophagen 334. 
Neurosen, funktionelle 378. 
Neutralschwefel 184. 
Neutrophile Granum 149. 
N-Gleichgewicht 453. 
Nieren 168. 
Nierenbeckenentziindung 172, 173. 
Nierenbeckensteine 191. 
Nierenepithelien 212. 
Nierenfunktionspriifung 216. 
Nierengeschwiilste 169. 
Niereninfarkte 191. 
Nierenkoliken 171. 
Nierenkrankheiten 214. 
Nierentuberkulose 216. 
Nierentumoren 191. 
Nischen, Haudeksche 235. 
Nitroso-Indol-Reaktion 321. 
Nonnensausen 88. 

Nonnesche Reaktion 226. 
Nonnalliisungen 240. 
Normoblasten 142, 145. 
Normocyt 141. 
Nuclei funiculi gracilis und cuneati 

358. 
Nucleinbasen 454. 
Nucleinbasengehalt der Nahrungs-

mittel 455. 
Nucleine 454. 
Nucleoproteide 188. 
Nucleus ambiguus 352. 
- caudatus 345. 
- dentatus 348. 
Niichternschmerz 244. 
Nykturie 172. 
Nylandersche Liisung 200. 
Nystagmus 402, 423. 

Oberarmreflex 390. 
Oberflachensensibilitat 379. 
Obedange 2. 
Obstipation, spastische 247. 
Occipitallappen 340. 
Oculomotorius 363. 
Oculomotoriuskerne 340. 
Oculomotoriusliihmung 351. 
Odem, malignes 320. 
- Quinckes 469. 
Olimmersion 286. 
Oesophagus 228. 
Oestrus 434, 437. 
Ohmsches Gesetz 405. 
Ohr 420. 
- Funktionspriifung 421. 
Oidien 279. 
Oidium albicans 281. 
Olfactorius 363. 
Oligamie 113. 
Oligakisurie 169, 172. 
Oligocythamie 158. 
Oligodipsie 172. 
Oligurie 172. 
Olliversches Symptom 70, 111. 
Opisthotonus 319, 401. 
Opsonine 291. 
Opticus 363. 
Opticusatrophie 363. 
Optische Agnosie 344. 
- Apraxie 345. 
Orastin 432. 
Orceinliisung 57. 
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Orientbeule 274. 
Omithodorus moubata 267, 275. 
Orthodiagraphische Herzsilhouette 

78. 
Orthodiagraphisches Verfahren 77. 
- - der roten Blutkiirperchen 

117. 
Orthostatische Albuminurie 189. 
Osmotische Resistenz der roten 

Blutkiirperchen 117, 118. 
Osteomyelitis 298. 
Ovalocyten 146. 
Ovarialcysten 222. 
Ovarien 436. 
Oxalatblut 125. 
Oxalatsteine 181, 218. 
Oxalsaure 181. 
Oxalsaurer Kalk 218. 
Oxalurie 181. 
Oxybenzoesaure im Ham 210. 

Oxybuttersaure 202, 203, 204. 
Oxydasereaktion 141. 
Oxyhamoglobin 123, 19~. 
Oxytocin 432. 
Oxyuris 264, 265. 
Ozaena 17, 245. 

Pacemaker 65. 
Pachymeningitis 378. 
Padutin 424. 
Paedatrophie 466. 
Pagetsche Krankheit 429. 
Pallasthesie 381. 
Palpation der Leber 256. 
Pandysche Reaktion 225. 
Pankreas 253, 439. 
Pappatacifieber 278, 325, 326. 
Pappenheimsche Farbung 144,220, 

225. 
Papilla Vateri 233. 
Papula 467, 468. 
Parasthesien 384. 
Parakinetischer Einflul3 6, 7. 
Paralyse 415. 
Paralysis agitans 401. 
Paramaecium 268. 
Paranephritische Abscesse 256. 
Paraphasie 344. 
Paraplegie 394. 
Parasiten 262. 
- fakultative 283. 
- pflanzliche 279. . 

Parasiten, tierische 262. 
Parasiteneier im Stuhl 252. 
Parasitische Mikroorganismen 283. 
Parasympathisches Nervensystem 

419. 
Paratyphusbacillen 306, 308. 
Parental-Generation 6. 
Parenterale Einspritzung 292. 
Parietallappen 338. 
Parkinsonismus 347. 
Parkinsonsche Krankheit 347, 401. 
Parotitis epidemica 325. 
Paroxysmale Gastroxynsis 241. 
- Hamoglobinurie 124, 191, 215. 
- Tachykardie 97, 99, 104. 
Passive Immunisierung 292. 
Patellarklonus 387. 
Patellarreflex 389. 
Pathogene Mikroorganismen 283, 

298. 
Pathologische Hamkonkrementc 

217. 
Paukenhiihle 420. 
Pause, kompensatorische 102. 
Pechartiger Stuhl 249. 
Pectoralfremitus 50. 
Pectoriloquie 48. 
Pediculi 267. 
Peitschenwurm 264. 
Pelzigsein 381. 
Pemphigus neonatorum 470. 
Pemphigusblasen 470. 
Pendelrhythmus 84. 
Pentose 202. 
Pepsin 235, 242. 
Peptone 188. 
Perforation des Darms 231. 
- des Magens 231. 
Pericarditis 112. 
- exsudativa 75. 

obliterans 112. 
Perikardiale Reibegerausche 87. 
Periode, Wenckebachsche 103. 
Periodischer Schlaf 376. 
Peristole des Magens 234. 
Peritonitis 230. 
Peritonitische Exsudate 231. 
Perkussion 28. 
- des Herzens 71. 
- der Leber 256. 
- des Magens 235. 
Perkussionsschall 29. 
Pemionen 469. 
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Perniziose Anamie 154, 160, 161, 
415. 

Peroneus 371. 
Peroneuslahmung 371. 
Perturbatio critica 12. 
Pertussis 324. 
Pest 318. 
Pestbacillen 318. 
Pestpneumonie 318. 
Petechien 467. 
Petit mal 400. 
Pfeifen und Schnurren 4.5. 
Pfeiffersches Driisenfieber 148, 156, 

164. 
- Phanomen 294. 
Pflanzliche Parasiten 279. 
Pflege des Kindes 466. 
Pfortaderstauung 231. 
Pfropfe, Dittrichsche 57. 
PH 113. 
Phanomen Argyll-Robertsonsches 

392. 
- Arthussches 297. 
"- Bellsches 365. 
- Chvosteksches 117, 401, 428. 
-- von d'Herelles 278. 
- Laseguesches 384. 

Pfeiffersches 294. 
-- Rombergsches 382, 399. 
-- Striimpellsches 403. 
- Trousseausches 117, 401, 428. 
Phanotypus 6. 
Phagocytose 291. 
Pharyngoskopie 18. 
Pharynxreflex 391. 
Phase, refraktare 64, 101. 
Phenanthren 135. 
Phenol 181. 
- im Harn 210. 
Phenolphthalein im Harn 210. 
Phenylhydrazin 201. 
Phlebotomus pappataci 326. 
Phlegmonose Angina 315. 
Phloroglucin 238. 
Phonischer Stimmritzenkrampf 20. 
Phosphatsteine 218. 
Phosphaturie 185. 
Phosphorsaure in Harn 184. 
Phosphorsaure Ammoniakma-

gnesia 175. 
Phosphorsaurer Kalk 187. 
Phrenicus 367. 
Phthalsaure 144.. 

Miiller-Seifert 3i. 

Phthisis der Lunge 62. 
Phyma 4.68. 
Pikrinsaure 14,4.. 
Pirquet, Cutanreaktion 311. 
Pitressin 432. 
Pituitrin 243, 431. 
Pityriasis 280. 
- versicolor 472. 
Platschern des Magens 232. 
Plaques muqueuses 471. 
Plasmazellen 148. 
Plasrnodien 269, 273. 
Plattful3 4. 
Plattwiirmer 265. 
Plaut-Vincentsche Angina 316. 
Pleiochromie 255. 
Plessimeterstabchen Perkussion 37. 
Plethora 113. 
Pleuritis 60. 
Pleuroperikardiale Reibegerausche 

87. 
Plexus, Auerbachscher 247. 
- brachialis 367. 
- cervicalis 367. 
- lumbalis 369. 
- sacralis 370. 
Pneumobacillen, Friedlander 302. 
Pneumococcus 300. 
Pneumonie 59. 
- croupose 301, 302. 
Pneumonomycosis aspergillina 58, 

280. 
Pneumothorax 36, 61, 63. 
Pocken 325, 326. 
Poikilocytose 14,5. 
Polarisationsbestimmung 201. 
Polfarbung 318. 
Poliomyelitis anterior 325. 
-- -- acuta 412. 
- - chronica 413. 
Politzersche Luftdusche 421. 
Polkorner 313, 314. 
Polkornerfarbung, Neissersche 314,. 
Pollakisurie 169, 172. 
Polyarthritis acuta 324.. 
Polycholie 255. 
Polychromasie 146. 
Polycythaemia hypcrtonica 155. 
. - rubra 154. 
Polycythamie 162. 
Polydipsie 172. 
Polyglobulie 153. 
Polymorphie der Exantheme 4.75. 

33 
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Polymorphkernige Leukocyten 150. 
Polynucleare wei13e Blutkorperchen 

140. 
Polypeptide 188. 
Polysaccharide 198. 
Polyurie 172. 
Porphyrin 123, 193. 
Porphyrinurie 195. 
Posticuslahmung 22. 
Praaortische Ganglienknoten 419. 
Pracipitationsreaktion 293. 
- Sachs-Georgische 226, 296. 
- Uhlenhuthsche 289, 293. 
Pracipitine 292. 
Prasystolische Gerausche 85, 110. 
Primaraffekt 62. 
Primordialfollike1 436. 
Probe, Bottgersche 200. 
-- Dicksche 510. 

Gmelinsche 195. 
Hellersche 190. 
Huppertsche 196. 
Legalsche 203. 
Millonsche 188. 
Mooresche 199. 
Morosche 311. 
Rivaltasche 220. 
Schicksche 315, 329. 
Thormahlensche 197. 
Trommersche 199. 

Probefriihstiick 237. 
Probekost, Schmidtsche 252. 
Probemahlzeit 237. 
Processus mastoideus 421. 
Prodromalexanthem 327. 
Prodromalstadium 12. 
Progressive Bulbarparalyse 413. 
-- perniziose Anamie 160. 
Progynon 437. 
Prolan 434. 
Proliferation der Uterusschleimhaut 

437. 
Promyelocyten 153. 
Propriozeptive Wahrnehmungen 

379. 
Prostata 169. 
Prostatacarcinom 169. 
Prostatahypertrophie 173. 
Protagon 56. 
Proteide 188. 
Proteus vulgaris 318. 
- X 330. 
Prothrombin 122. 

Protoporphyrin 193. 
Protozoen 268. 
Prurigo 475. 
- Hebrae 469. 
Pruritus 475. 
Pseudocroup 19. 
Pseudodiphtheriebacillen 315. 
Pseudoleukamie 163. 
Pseudomucin 222. 
Pseudoruhrbacillen 310. 
Psoriasis 472. 
Psychische Storungen 377. 
Psychomotorische Region 336. 
Ptomaine 283. 
Ptosis 365. 
Ptyalin 228. 
Pueriles Atmen 41. 
Puffersubstanzen 115. 
Pulfrichsches Refraktometer 154. 
Pulrnonalinsuffizienz 111. 
Pulrnonalostium 83. 
Pulmonalstenose 111. 
Puis 98. 
- anakroter 106. 
- dikroter, 107. 
Pulsation 70. 
Pulsbeschleunigung 98. 
Pulsdefizit 105. 
Pulsdruckamplitude 89, 99. 
Pulskurven 105. 
Pulsrhythmus 101. 
Pulsus alternans 104. 
- bigeminus 102. 
- irregularis perpetuus 104. 
- paradoxus 105. 
Pulsverlangsamung 98. 
Punkt, McBurneyscher 230. 
Punktierung, basophile 147. 
Punktionsfliissigkeiten 219. 
Pu pillarreflex 391. 
Pupillenstarre 39:1. 
Purinfreie Kost 454. 
Purinkorper 17 7. 
Purkinjesche Muskelfasern 64. 
Purpura 467. 
- variolosa 327. 
Pustula 467, 470. 
Putamen 345, 347. 
Pu trescin 283. 
Pyamie 298, :l:l:l. 
Pyelitis 172, 173. 
Pyelographie 171.· 
Pyelonephritis 30H. 
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Pyknischer Kiirperbau G. 
Pylorus spasmus 243. 
Pylorusstenose 236. 
Pyodermie 471. 
Pyorrhiie 228, 316. 
Pyramidenbahn 336, 347, 352. 
Pyramidenkreuzung 355. 
Pyramidenseitenstrang 357. 
Pyramidenvorderstrang 354. 
Pyramidon im Ham 210. 
Pyrosis 214. 
Pyrrol 193. 
P-Zacke 9:1. 

Quaddel 467, 469. 
Quartanfie ber 271. 
Queckenstedtsches Symptom 223, 

412. 
Quecksilber im Ham 209. 
Quellen, alkalische 485. 
Querdurchtrennung des Riicken-

marks 358. 
Querschnittsmr.elitis 360. 
Quinckesches Odem 469. 
Quotient, respiratorischer 456. 

Rachen 16. 
- Seitenstrang 18. 
Rachitis 227, 241. 
Radialis 369. 
Radialisllihmung 369. 
Radialispulskurven 106. 
Radiergummiphanomen 331. 
Rami communicantes 356, 418. 
Rasselgerausche 45. 
- blasige 46. 
- feuchte 46. 
- knackende 46. 
- - konsonierende 47. 
Rasseln, klingendes 46. 
RauchfuBsches Dreieck 32. 
Rauhes Atmen 44. 
Raum, Traubescher 60, 62, 235. 
Rautengrube 352, 358. 
Raynaudsche Krankheit 420. 
Reagens, Giinzburgsches 238. 
- Schlesingersches 196, 197. 
- Uffelmannsches 239. 
Reaktion des Blutes 113. 

direkte und indirekte auf Gallen­
farbstoff 138. 

Reaktion Goldsol 226. 
Gruber-Widalsche 306. 

- des Hams 114,. 
-- Jaffesche 180. 
- lymphatische 156, 16!. 
- Meinickesche 226, 296. 
- myasthenische 414. 
- myotonische 411. 
- Nitroso-Indol 321. 
- nach Nonne 226. 

Pandysche 225. 
- Pirquetsche 311. 
- Sachs-Georgische 226, 296. 
- nach Schick 315. 
- nach Seliwanoff 202, 255. 
- nach Takata 255. 
- Uhlenhuthsche 289, 293. 
- Wassermannsche 295. 
Reaumur 11. 
Recessive Vererbung 8. 
Rechtstyp des Elektrokardio-

gramms 93, 97. 
Rectoskopie 248. 
Recurrens nervi vagi 20. 
Recurrensfieber 275. 
Recurrenslahmung 22, 23, 111. 
Recurrensspirochaten 167. 275. 
Reflektorische Pupillenstarre 392. 
Reflexe 379, 385. 
- bedingte 389. 
- Integration 389. 
- - Mendel-Bechtereff 390. 
Refraktare Phase des Herzens 64, 

101. 
Refraktometer, Pulfrichsches 154. 
Regel, Homersche 9. 
- Mendelsche 7. 
Regio subthalamica 416, 417. 
Region, psychomotorische 336. 
Reibegerausch 47. 
Reibegerausche, perikardiale 87. 
- pleuroperikardiale 87. 
Reichmannsche Krankheit 2U. 
Reinerbigkeit 7. 
Reithosenanasthesie 363. 
Reizbare Blase 169. 
Reize, Summation 380. 
Reizerscheinungen, motorische 399. 
- sensible 383. 
Reizleitungssystem 6!. 
Reizliisung 237. 
Reizserum 276. 
Reizungsformen, Tiirksche 153. 
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Rekonvaleszenz 452. 
Ren mobilis 169. 
Reprise 324. 
Reserveluft 27. 
Residualluft 27. 
Resistenz der roten Blutkorperchen 

117. 
- osmotische 117, 118. 
Resorptionsfieber 12. 
Respirationsluft 27. 
Respirationsorgane 16. 
Respiratorische Nebengerausche 45. 
Respiratorischer Quotient 456. 
Restharn 170. 
Reststickstoff 126, 453. 
Reststickstoffbestimmung im Blut 

126. 
Retinitis 363. 
Retrokardialraum, Holzknecht-

scher 15. 
Revaccination 328. 
Rhagaden 472. 
Rheum im Harn 210. 
Rheumatische Knotchen 324. 
Rhinitis atrophicans 17. 
Rhinolalia aperta 19. 
- c1ausa 19. 
Rhinophyma 469. 
Rhinoscopia posterior 17. 
Rhinoskopie 16. 
Rhodan-Kalium 228. 
Rhonchi sonori 45. 
Rhythmus des Pulses 10I. 
Riechfasern 340. 
Riechvermogen 18. 
Riederzellen 148. 
RiesenbIutkorperchen 1U. 
Riesenwuchs 429 43~. 
Rigor 347. 
Rikettsia Prowazeki 330. 
Rindenblindheit 340. 
Rindenepilepsie, Jacksonsche 338, 

400. 
Rindensubstanz der Ncbennicrcn 

431. 
Rinnescher Versuch 422. 
Risus sardonic us 319. 
Riva-Roccischer Apparat 88. 
Rivaltasche Probe 220. 
Robertsonschcs Phanomen 392. 
Rohrenatmen 39. 
Rontgendurchleuchtung des Magen~ 

234. 

Rontgendurchleuchtung der Speisc-
rohre 229. 

Rontgenrohre 13. 
Rontgenstrahlen 13. 
Rontgenuntersuchung des Herzens 

76. 
Roteln 330. 
Rohrzucker 197. 
Romanoskop 248. 
Romanowskische Farbung 144. 
Rombergsches Phanomen 382, 399. 
Rosenmiillersche Grube 17. 
Rostbraune Sputa 53. 
Rote Blutkorperchen 140, 144. 
- - kernhaltige 145. 
- - Neubildung 146. 
- - osmotische Resistenz 117. 
- - Senkungsgeschwindigkeit 

120. 
- - Zahl 154. 
Rotcr Kern 346, 34.8, 351. 
Rotiauf 300. 
Rotz 313. 
Rotzbacillen 313. 
Rous-Sarkom 278. 
Rubeoiae 330. 
Ructus 244. 
Riickenmark 355. 
- HaIbseitenIahmung 382, 4.14. 
- halbseitige Durchtrennung 382. 
- - Lasion 414. 
- Hinterhorner 356. 
- Querdurchtrennung 358. 
- Seitenstrang 358. 
- Vorderhiirner 355. 
Riickenmarkskrankheiten 411. 
Riickenmarksnerven 367. 
Riickenmarkssegmente 359, 372, 

373, 374, 375. 
Riickenmarkstumor 360, 4.12. 
Riickenmarkswurzeln 372, 373, 374, 

375. 
Riickfallfieber 275. 
Ruheniichternwert 447. 
Ruhr 24,9, 268, 309. 
Ruhrbacillen 309. 
- Shiga-Krusc 278, 309, 310. 
R-Zacke 92. 

S Romanum 247. 
Sachs-Georgische Pracipi tations­

reaktion 226, 296. 
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Sauerlinge 485. 
Sauglingsemahrung 463. 
Saure-Basen-Gleichgewicht 115. 
Sahli, Hamometer 157. 
Saitengalvanometer, Einthoven-

sches 91. 
Sakkadiertes Atmen 42. 
Salicylsaure im Ham 210. 
Salzsaure im Ham 183. 
Salzsauredefizit 238, 2!l0, 2!l2. 
Sanduhrform des Magens 234. 
Santonin im Ham 210. 
Saprophyten 283. 
Sarcinepilze 246. 
Sarcoptes 267. 
Sargdeckelkristalle 175, 185. 
Sarkom, Rous 278. 
Saure Farbstoffe 144. 
-- Reaktion des Hams 174. 
Sauerstoffgehalt der Luft 27. 
Sauerstoffverbrauch 448. 
Scabies 475. 
Scarlatina 328. 
Schabes aft 276. 
SchafblaUem 328. 
Schallqualitaten 29. 
Schallschwingungen 29. 
Schallwechsel 35. 
- Wintrichscher 62. 
Schanker, weicher 316 
Scharlach 328. 
Scharlachdiphtheroid 329. 
Scharlach-Streptokokkengift 290. 
Schenkelblock 94. 
Schenkelschall 30 .. 
Scheuklappenhemianopsie 3U. 
Schichtstar 428. 
Schick-Test 290, 315, 329. 
Schilddriise 425. 
Schimmelpilz 280. 
Schizogonie 269. 
Schizomyceten 282. 
Schizonten 269. 
Schizotrypanum 274. 
Schlaf, Steuerung 345. 
Schlafen und Wachen 375,376, 41 7. 
Schlaffe Lahmung 394, 397, 398, 

412. 
Schlafkrankheit 274, 377. 
Schlafstiirungen 377. 
Schlaganfall 338. 
Schlagvolumen 65. 
Schlammfieber 277. 

Schleife, laterale 340. 
- mediale 348, 358. 
Schleifenkreuzung 358. 
Schleim im Stuhl 251. 
Schleimhautreflexe 388, 391. 
Schleimkolik 1151. 
Schlesingerschas Reagens 196, 197. 
Schluckgerausch 229. 
Schmelzdefekte 228. 
Schmerzelektrode 380. 
Schmerzempfindung, 358, 380, 3811·. 
Schmerzpunkte 380. 
Schmidtsche Probekost 253. 
Schnecke 4110. 
Schnellfarbung Giemsasche 287. 
Schnupfen 317, 325. 
Schnurren 45. 
Schrage Durchleuchtung des Her-

zens 82. 
Schrittmacher des Herzens 65. 
Schrumpfniere 168. 
Schrunden 472. 
Schiiffnersche Tiipfelung 271. 
Schuhform des Herzens 80. 
Schulterknacken 47. 
Schuppe 471. 
Schuppenflechte 472. 
Schutz gegen Infektionen 290. 
Schutzimpfung bei Cholera 322. 
- bei Pocken 328. 
- bei Typhus 293, 307. 
Schutzkraft, spezifische 291. 
Schwabachscher Versuch 421. 
Schwachsinn 376. 
Schwangerschaftsprobe 435. 
Schwarze Blattem 327. 
Schwarzwasserfieber 191, 272. 
Schwefelquellen 487. 
Schwefelsaure in Ham 184. 
Schwefelsaurer Kalk 187. 
Schwefelwasserstoff 1108. 
SchweiB 456. 
Schwindel 423. 
Seborrhiie 471. 
Sedimentum lateritium 175. 
Seebader 487. 
Seelenblindheit 344. 
Segmentkemige Leukocyten 150 
Sehbahnen 341. 
Sehhiigel 345. 
Sehstrahlung 3U. 
Sehnenreflexe 386, 388, 389. 
Seitenstrang des Rachens 18. 
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Seitenstrang des Riickenmarks 358. 
Sekretin 253. 
Sekundare Anamien 160. 
- Geschlechtscharaktere 435. 
Seliwanoff-Reaktion 202, 255. 
Sella turcica 433. 
Semmelform 304. 
Senkungsgeschwindigkeit der roten 

Blutkorperchen 120. 
Senna 210. 
- im Harn 210. 
Sensibilitat 379. 
Sensible Reizerscheinungen 383. 
Sensorische Aphasie 343. 
-- Apraxie 339. 
-~ Funktionen 379. 
Sepsis 323. 
Serose Exsudate 219. 
Seropneumothorax 32. 
Serratus anterior 367. 
Serratuslahmung 367. 
Serumalbumin 188. 
Serumglobulin 188. 
Serumkrankheit 297. 
Sexualdriisen 435. 
Sexualreflexe 391, 393. 
Shiga und Kruse-Bacillen 309, 310. 
Shrapnellsche Membran 420. 
-;ichelblutkorperchen 145. 
Signe du Sou 37. 
Simmondsche Krankheit 433. 
Singultus 230. 
Sinus coronarius 64. 
Sinusknoten 61. 
Sinus-Tachycardie 97. 
Siphonform des Magens 233. 
SitzhOhe 2. 
Sklerodermie 473. 
Sklerose der Kranzarterien 112. 
- multiple 413. 
Skolices 263. 
Skoliose 24. 
Skorbut 227, 443. 
Skotom 378. 
Slyke, Gesamtacetonkorper-

bestimmung 204. 
Smegmabacillen 216, 311. 
Sodbrennen 244. 
Solquellen 486. 
Somnolenz 375. 
Soor 227. 
Soorpilz 281. 
Sopor 376. 

Soxhlet 464. 
Spaltpilze 282. 
Spasmophilie 19, 401. 
Spasmus glottidis 19, 400. 
- des Pylorus 243. 
Spastische Lahmungen 396. 
- Obstipation 247. 
Spastische Spinalparalyse 413. 
Speichel 228. 
Speiserohre, Divertikel 229. 
~ Rontgendurchleuchtung 229. 
Speiserohrenkrampf 229. 
Spektraltafel 123. 
Spenderblut 119. 
Spezifisch-d ynamische Wirkung 45G. 
Spezifische Schutzkraft 291. 
Spezifisches Gewicht des Blutes 

121. 
- des Harns 172. 

Sphincter Oddi 258. 
Sphygmographie 105. 
Sphygmomanometer 99. 
Sphygmomanometrie 88. 
Spinale Kinderlahmung 278, 290, 

325, 412. 
- Muskelatrophie 413, 414. 
Spiralen, Curschmannsche 55. 
Spirillen 284. 
Spirochaeta icterogenes 277. 
- pallida 276. 
- refringens 276. 
Spirochliten 275. 
- des Riickfallfiebers 275. 
Spirometer 27. 
Spirometrie 27. 
SpitzenstoB 68. 
Splanchnicus U 7. 
Splenomegalie 26l. 
Sporenbildung 282. 
Sporoblasten 271. 
Sporotrichum 279. 
Sporozoiten 271. 
Sprach\·ermogen, Verlust 343. 
Sprachverstandnis 343. 
SproBpilze 281. 
Spulwurm 263. 
Sputa, rostbraune 53. 
Sputum 52. 
- EiweiBgehalt 54. 
- Eosinophilie 55. 
- Fibrin 55. 
- Hamatoidin 57. 
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Sputum zwetschgenbriihartiges 53. 
Squama HI. 
Stabkernige Leukocyten 150. 
Stadium, amphiboles 12. 
- decrementi 12. 
- incrementi 12. 
- der steilen Kurven 308. 
Stllmmchen, neuro-muskulare 381. 
Staubli-Verfahren des Erregemach-

weises im Blut 167, 168. 
Staphylokokken 284, 298. 
Starrkrampf 319, 400. 
Status thymico-lymphaticus 429. 
Stauungsleber 259. 
Stauungspapille 363. 
Stauungstranssudate 219. 
Stauungswelle 70. 
Stechapfelform der roten Blut­

klirperchen 145. 
- des harnsauren Ammoniak 175, 

178, 186. 
Stechmiicken 271. 
Stegomyia 332. 
Stelle, Nageottsche 258. 
Stellungsreflexe 388. 
Stellwagsches Symptom 428. 
Stenose der Herzklappen 109, 111. 
- des Darms 248. 
- des Magens 236. 
Steppergang 371. 
Stercobilin 250. 
Stercobilinogen 250. 
Stereognostisches Erkennungs-

vermligen 339. 
Sterine 442. 
Sternocleidomastoideus 356. 
Stemovertebraldurchmesser 24. 
Sternum, Trepanation 167. 
Steuerung des Schlafes 345. 
Stickstoffausscheidung 453. 
Stickstoffbestimmung im Ham 176. 
Stickstoffgehalt des EiweiBes 461. 
- der Luft 27. 
- der Nahrungsmittel 449. 
Stickstoffgleichgewicht 451. 
Stickstoffminimum 451. 
Stickstoffumsatz 453. 
Stierhornform des Magens 233. 
Stille Feiung 297. 
Stimmbandlahmung 22. 
Stimmbehorchung 48. 
Stimme 19. 
Stimmfremitus 49, 50. 

Stimmlippenlahmungen 22. 
Stimmritzenkrampf 20. 
Stimmung 377. 
Stimmzittem 49, 50. 
Stinknase 17, 2t5. 
Stirnhirn 343. 
Stlirungen des BewuBtseins 375, 

376. 
-- funktionelle 378. 
Stoffwechsel 439. 
Stokes-Adams scher Symptomen-

komplex 104. 
Stomatitis ulcerosa 316. 
Strange, Burdachsche 358. 
- Gollsche 357, 358. 
- zarte 357, 358. 
Strahlenpilz 282. 
Strampelbewegungen 387. 
Streifen, Gennarischer 340. 
Streptobacillen 316. 
Streptococcus anhaemolyticus 300. 
..- brevis 299. 
- haemolyticus 300. 
- mitior 300, 323. 
- mucosus 300. 
- putridus 221, 300. 
- pyogenes 300. 
- viridans 300. 
Streptokokken 284, 298. 
Streptotricheae 282. 
Striae acusticae 340, 354. 
Striatum, Corpus 346. 
Stridor 19. 
Stromstarke 403, 405. 
Strongyloides 264. 
Strophulus infantum 469. 
Striimpellsches Phanomen 403. 
Struma 425. 
Stuhl, Parasiteneier 252. 
-- pechartiger 249. 
-- Schleim 251. 
-- Tuberkelbacillen 252. 
Stuhlgang 249. 
Stuhltragheit 247. 
Stumpf, kymographische Herz-

untersuchung 82. 
Subaciditat des Magens 241. 
Subarachnoidealraume 335. 
Submuklises Nervengeflecht 247. 
Suboccipitalpunktion 223. 
Substantia nigra 346, 348. 
- reticularis 352. 
- reticulo-filamentosa 146. 
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Substanzen, bactericide 291. 
Subthalamische Zentren 345. 
Succussio Hippocratis 52, 63. 
Sukkussionsgerausch 52. 
Sulfanilsaure 205. 
Sulfosalicylsaure 190. 
Summation der Reize 380. 
Superacider Ham 175. 
Superaciditat des Hams 175. 
- des Magens 241. 
Sycosis parasitaria 279. 
Sympathicotonie 419. 
Sympathicusgrenzstrang 418, 419. 
Symptom, Chvosteksches 117, 401, 

428. 
- Grafesches 428. 
- Miibiussches 428. 
- Olliversches 70, 111. 
- Queckenstedtsches 223, 412. 
- Stellwagsches 428. 
Symptomenkomplex, Adams-

Stokesscher 104. 
- amyostatischer 347. 
- Hornerscher 418. 
- Korsakoffscher 376. 
- Menierescher 423. 
Syndrom, Cushingsches 432. 
Synergie 348. 
Syphilis cerebrospinalis 415. 
- des Kindes 463. 
Syphilitische Endarteritis 415. 
Syringomyelie 382, 413, 420. 
System, chromaffines 430. 
-- hamolytisches 295. 
Systole 65. 
Systolische Einziehung an der 

Herzspitze 69. 
- Gerausche 85. 
- Nebenwelle 105. 
Systolischer Blutdruck 88. 
Systolisches Vesicularatmen 42. 

T A 315. 
Tabelle der Blutkrankheiten 161. 
- der Nahrungsmittel 457. 
- der Nierenkrankheiten 214. 
Tabes 384, 414. 
T~ches bleu~tres 468. 
Tachykardie 98. 
- paroxysmale 97, 99, 104. 
Taenia 262. 
Takatareaktion 255. 

Taktile Apraxie 339, 383. 
Tannin im Ham 210. 
Taschenfalten 21. 
Tastempfindung 380. 
Tastkreise 380. 
Tastlahmung 339. 
Taubheit 422. 
Taubstummheit 427. 
Tawara-Aschoffscher Knoten 64. 
Teichmannsche Kristalle 125. 
Teleangiektasie 474. 
Teleriintgenographie 78. 
Temperaturempfindung 358, 382. 
Temporallappen 345. 
Tenesmus 248. 
Termine zur Entwicklung des 

Kindes 462. 
Terpentin im Ham 210. 
Tetanie 117, 401, 428. 
Tetanus 319, 400. 
TetanusbacilIen 319. 
Tetragenaform 268. 
Tetragnost 258. 
Tetrajodphenolphthalein 258. 
Thalamus 339, 345. 
Thekazellen 436. 
Theobromin 455. 
Thermen 485. 
Thermometereinteilungen 11. 
Thomsensche Krankheit 411, 414. 
Thorax 24. 
ThoraxmaBe U. 
Thormahlensche Probe 197. 
Thrombin 122. 
Thrombocyten 141, 156. 
Thrombocytenzahlung 156. 
Thrombogen 122. 
Thrombokinase 122. 
Thymogener Zwergwuchs 429. 
ThymusdrUse 429. 
Thyreoglobulin 425. 
Thyroxin 424. 
TibialisIahmung 371. 
Tic 402. 
Tiefenempfindung 379, 381, 382. 
Tierische Parasiten 262. 
Toleranzgrenze bei Diabetes 459. 
Ton, klangbeherrschender 35. 
Tonbeherrscher 34. 
Tonische Krampfe 400. 
Tonskala 51. 
Tonus 396. 
Topographie der Lungenlappen 38. 
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Toxin-Antitoxin (TA) 315. 
Toxine 283, 292. 
Toxisch degenerierte Leukocyten 

153. 
Trachealatmen 43. 
Tractus opticus 340. 
- spinothalamicus 358. 
Transformation der Uterusschleim· 

haut 438. 
Transsudate 219. 
Trapezius 366. 
Traubenzucker 197, 198. 
Traubenzuckeragarrohrchen 289. 
Traubescher Raum 60, 62, 235. 
Trematoden 265. 
Tremor mercurialis 401. 
- satuminus 401. 
Trepanation des Sternums 167. 
Trias, Hutchinsonsche 227. 
Trichina spiralis 264. 
Trichinose 206. 
Trichocephalus 264. 
Trichomonas 268. 
Trichophytia 474. 
-- profunda 279. 
Trichophyton 279. 
- o. tonsurans 280. 
Tricuspidalinsuffizienz 110. 
Tricuspidalklappe 83. 
Trigeminus 365. 
Trigeminusneuralgie 384. 
Trioxypurin 177, 454. 
Tripelphosphat 187. 
Trippereiter 304. 
Tripperfliden im Harn 211. 
Tripperkokken 304. 
Trismus 319, 400. 
Trochearis 365. 
Trockener Katarrh 46, 52. 
Trockenpraparatfarbung der Bak-

terien 285. 
- des Blutes 143. 
TrommelfelI 420. 
Trommersche Probe 199. 
Tropfen, dicker 273, 275. 
- hangender 285. 
Tropfenherz 73, 75, 80, Ill. 
Trophische Funktionen 420. 
Tropische Malaria 272. 
Trousseausches Phanomen 11 7 , 401, 

428. 
Trypanosomen 274. 

Trypsin 253. 
Tryptophan 182, 188. 
Tsetsefliege 274. 
Tuba Eustachii 420. 
Tuber cinereum 416 
Tuberkelbacillen 310, 312. 
- im Stuhl 252. 
Tuberkelbacillenfarbung 288. 
Tuberkelbacillus, Typus bovinus 

312. 
- Typus humanus 312. 
Tuberkulin 311. 
Tuberkulinprobe 297, 311. 
Tuberkulose der Blase 169. 
- der Lunge 62. 
-- der Niere 216. 
Tiipfelung, Schiiffnersche 271. 
Tiirksche Reizungsformen 153. 
Tumor 467, 468. 
Tumoren des Abdomens 232 
- des Gehirns 411. 
- der Hypophyse 432. 
- des Riickenmarks 412. 
Tuscheverfahren nach Burri 276. 
Tympanitischer PerkussionsschalI 

32. 
Typhoid, bilioses 276. 
Typhus abdominalis 165, 306, 307. 
-- exanthematicus 330, 331. 
Typhusagglutination 293, 306. 
TyphusbacilIen 305, 306. 
Typhusdiagnostikum, Fickersches 

307. 
Typhusimpfung 293, 307. 
Typhusstuhl 251. 
Typus bovinus 312. 
- Breslau 309. 
-- Frohlich 433. 
- humanus 312. 
-- inversus 11. 
Tyrosin 188, 208, 209. 
T-Zacke 98. 

Oberempfindlichkeit 297. 
Ubergangsformen der weiBen Blut­
. korperchen 149. 
Uberleitungsstorungen 104. 
Uffelmannsches Reagens 239. 
Uhlenhuth, Antiforminlosung 289. 
- Pracipitationsreaktion 289, 293. 
Ulcus molIe 316. 
0_0. scptinarium 17. 



522 Sachverzeichnis. 

Ulcus ventriculi 213. 
Ulnarislahmung 369. 
Umbo des Trommelfells 420. 
Unden 437. 
U nfallsneurosen 378. 
Universalempfanger und -spender 

119. 
Unregelmal3igkeit des Herzens, ab­

solute, 104. 
U nregelmal3igkei ten, extrasys to-

lische 101. 
Unsichtbare Krankheitserreger 278. 
Unterlange 2. 
Unterleibsorgane 227. 
Uramie 453. 
Urate 177, 178. 
Urea 176. 
Urease 126, 176. 
Ureterenkatheter 170. 
Urobilin 123, 194, 196, 197. 
Urobilinogen 194, 196, 197. 
Urobilirubinogen 194. 
Urochrom 174. 
Urogenitalorgane 168. 
Urogenitaltuberkulose 191. 
Uroporphyrin 193. 
Urorosein 183. 
Uroselectan B 171. 
Urtica 467, 469. 
Urticaria 469. 
Uterusepithelien 437. 
Uterusschleimhaut, Transformation 

438. 

Vaccination 328. 
Vagotonie 419. 
Vagus 366. 
Vagusfunktion 417. 
Vaguskem 352. 
Valsalvascher Versuch 421. 
Varicellen 328. 
Variola 327. 
Variolois 327, 328. 
Vasoconstrictoren 418. 
Vasopressin 432. 
Vegeta tionen, adenoide 17. 
Vegetatives Nervensystem 415. 
Veitstanz 8, 347. 
Vena magna Galeni 336. 
Venendruck 89. 
Venenpuls 70. 
Venensinusse der Dura 33G. 

Ventrikel, dritter 416. 
Verbindungen, lipoide 440. 
Verdauungsorgane 227. 
VerdUnnungsprobe 216. 
Vererbung 6. 
- dominante 8. 

o geschlechtsbegrenzte 9. 
- geschlechtsgebundene 9. 

- recessive 8. 
Vererbungsregel, Mendelsche 7. 
Verfahren zur Gallenblasenunter-

suchung nach Graham 258. 

Vergiftung mit Kohlenoxyd 124. 
Vergiftungen 476. 
Verschlul3zeit 65. 
Verstopfung 247. 
Versuch, Rinnescher 422. 
- Schwabachscher 421. 
- Valsalvascher 421. 
- Weberscher 421. 
Verweilsonde zur Magenunter-

suchung 237. 
Vesicula 467, 469. 
Vesicularatmen 39, 41. 
- systolisches 42. 
Vestibularapparat 423. 
Vestibularis 351. 
Vestibulum laryngis 21. 
Vibices 467. 
Vibrionen 285. 
Vierhiigelgegend 341, 350. 
Vierte Krankheit 330. 
Vigantol 441. 
Viridanssepsis 300, 323. 
Vitalgranulierte Zellen 146. 
Vitamin A 441. 
Vitalkapazitat 27. 
Vitamin antineuritisches 4,10, 444, 

445. 
- B 445. 

.. - C 44:1. 
- D 441. 
-- E 443. 

Vitamine 440. 
Vitiligo 468. 
Vogan 441. 
Voit, Nahrungsbedarf 449. 
Volhardsche Chlorbestimmung im 

Blut 128. 
- - im Ham 183. 
Vollbliitigkeit 154. 
Volt 405. 
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Voltasche Alternative 408. 
Vomitus matutinus 245. 
Vorbeizeigen 348, 423. 
Vorderhiirner des RUckenmarks 

355. 
Vorderlappen der Hypophyse 432, 

433. 
Vorhofsflattern 94, 96, 104. 
Vorhofsflimmern 96, 104. 
Vorhofzacke 92. 
Voussure 69. 

Wachen und Schlafen 375, 417. 
Wachsartiger Widerstand 347. 
Wachscylinder im Harn 215. 
Wachstum der Kinder 461. 
WachstumsdrUse 432. 
Wachserne Biegsamkeit 396. 
Warmeempfindung 380. 
Wasser, erdige 486. 
Wahnvorstellungen 377. 
Wahrnehmungen, exteroceptive 

und proprioceptive 379. 
Wanderniere 169. 
Wanzen 267. 
Warzenfortsatz des Ohres 420. 
Wasserausscheidung durch Atmung 

und SchweiB 417, 456. 
Wassergehalt des Blutes 121, 

154. 
Wassermannsche Reaktion 295. 
Wasserstoffionen 113. 
Webersche Blutprobe im Harn 192. 
- - im Magen 245. 
- - im Stuhl 249. 
Weberscher Versuch zur Gehiir-

421. 
Wechselfieber 270. 
Weibliches Geschlechtshormon 443. 
Weicher Schanker 316. 
Weichselbaumscher Meningococcus 

302, 303. 
Weil und Felix bei Fleckfieber 318, 

330. 
Weilsche Krankheit 27i. 
Weisheitszahne 227. 
WeiBe ~lutkiirperchen 140. 
-~ -~ Ubergangsformen 149. 
-- - Zahl 154. 
Welle, aurikulare 66, 70. 
Weltdurchschnitt des Nahrungs-

bedarfes 449. 

Wenckebachsche Periode 103. 
Wenckebachsches BUndel 64. 
Werlhofsche Krankheit 153, 467. 
Wernicke, Aphasie 343. 
Westergreensche Methode der Blut· 

senkungsgeschwindigkeit 121. 
Westphalsches Zeichen 389. 
Wetzsteinformen der Harnsaure 

175, 178. 
Widerstand, elektrischer 'l05. 
- wachsartiger 347. 
Wilsonsche Krankheit 347. 
Windung, Brocasche 343. 
- Heschlsche 336, 339. 
Wintrichscher Schallwechsel 35, 62. 
Wirkung. spezifisch-dynamische 

456. 
Witzelsucht 313. 
Wohlgemuth, Diastasebestimmung 

253. 
Wolhynisches Fieber 278, 331. 
Worttaubheit 344. 
Wright, Opsonine 291. 
Wuchsformen der Bakterien 283. 
Wurgreflex 391. 
Wurzeleintrittszone 356. 
Wurzelschmerzen 384. 

Xanthin 454. 
Xanthinbasen 177. 
Xanthochromie 412. 
Xanthoproteinreaktion 127. 
Xerosebacillen 315. 

Y -Bacillus 295. 

Z siehe auch C. 
Zahlkammer, Biirkersche 156. 
Zahlung der Blutkiirperchen 154. 
lahne 227. 
Zahl der Blutplattchen 156. 
.~ der Leukocyten 154. 
-- der roten Blutkiirperchen 154. 
Zahnfleisch 227. 
Zahnfleischschadigung 443. 
Zahnwechsel 227. 462. 
Zahnwurzelgranulom 228. 
Zarte Strange 356, 357, 358. 
Zecken 266. 
Zehenreflex, Babinskischer 387, 

388, 391, 395. 
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Zeichen, Erbsches 40I. 
- Kernigsches 384. 
- Westphalsches 389. 
Zellen, chromaffine 430. 
- eosinophile 150. 
-- mononucleare 14I. 
- vitalgranulierte 146. 
Zentrale Lahmungen 394. 
Zentrales Hohlengrau 416. 
Zentralwindung 336, 338, 347. 
Zentren, subthalamische 345. 
Zestoden 262. 
Ziegelmehlsediment 178. 
Ziehlsche Losung 287. 
Zirkulationsapparat 63. 
Zitterbewegungen 401. 
Zonen, Headsche 361, 362, 385. 
Zoster 420, 470. 
Zucker 197. 
Zuckerbestimmung im Blut 1:34. 

Zuckerharnruhr 439, 458. 
Zuckerproben 199. 
Zuckungen, fibrillare 398. 
- klonische 400. 
Zuckungsgesetz 405. 
Zunge 3, 227. 
Zuntz, Energieumsatz 449. 
Zusammensetzung des Blutes 

138. 
Zustand, hypoglykamischer 461. 
Zwerchfellkrampf 230. 
Zwerchfellahmung 256. 
Zwergwuchs, hypophysarer 433. 
- thymogener 429. 
ZwetschgenbrUhartiges Sputum 53. 
Zwillinge 6. 
Zygote 6. 
Zylinder 213. 
Zylindroide 215. 
Zymogene 236. 




