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Vorwort zur 1. Auflage

(welche dem Prof. v. Leyden aus Anlass des 25jahrigen
Kliniker-Jubildums dargebracht wurde).

In dem vorliegenden Biichlein sind die Regeln der
medizinisch-klinischen Diagnostik so wiedergegeben, wie
sie auf der Berliner I. medizinischen Klinik geiibt werden,
und wie ich sie selbst seit dem Beginn meiner Lehr-
tatigkeit in meinen Vorlesungen und Kursen vortrage.

Ich gebe nur wieder, was ich in glicklichen Lehr-
jahren empfangen, wenn ich ‘dies anspruchslose Biich-
lein den Gaben der Verehrung zugeselle, welche an
seinem klinischen Ehrentage meinem hochverehrten Chef
von dankbaren Schillern dargebracht werden.

Berlin, 15. Mirz 1890.
G. Klemperer.

Vorwort zur 17. Auflage.

Dies Biichlein habe ich vor 21 Jahren nieder-
geschrieben, damit es meinen Zuhorern in der Vorlesung
iiber Diagnostik und im praktischen Kurs das Mit-
schreiben ersparte und spiter in der Klinik als Repeti-
toriumn diente. Diesem Zwecke hat sich das Biichlein
um so brauchbarer erwiesen, je mehr ich, in steter Be-
rihrung mit Lernenden, Form und Inhalt dem Gesichts-
kreis und dem Bediirfnis derselben anzupassen vermochte.



VI Vorwort.

Ueber seinen unmittelbaren Daseinszweck hinweg
verbreitete sich das Biichlein im Kreise der praktischen
Aerzte, denen es zur Auffrischung und Erneuerung
ihrer diagnostischen Kenntnisse niitzlich wurde. Das
hat mir zum Ansporn gedient, alle Fortschritte der
Diagnostik von Jahr zu Jahr zu registrieren; doch
habe ich mit verschwindenden Ausnahmen nur Selbst-
beobachtetes und Selbsterprobtes aufgenommen.

Ich fiige dies kleine Buch in einen historischen
Zusammenhang, indem ich es dem Andenken an meinen
Lehrer E. v. Leyden widme, an dessen Klinik ich von
1887 bis 1896 Assistent war und dessen stets dem
therapeutischen Endzweck zugewandte Lehrmethode sich
auch in diesen Blittern widerspiegelt.

Berlin, 15. September 1911.

Georg Klemperer.

Vorwort zur 21. Auflage.

Wie jede der fritheren, so hat auch die neue Auf-
lage eine sorgfiltige Durcharbeitung erfahren, so dass
ich hoffen darf, dass sie auch diesmal den jetzigen
Stand der praktisch-klinischen Diagnostik getreulich
wiedergibt.

Berlin, 1. Juli 1919.

Georg Klemperer.
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Der Gang der diagnostischen
Untersuchung.

Die Aufgabe der praktischen Medizin ist, Krankheiten
zu verhiiten und die Gesundheit wiederherzustellen. Die
unumginglich notwendige Vorbedingung einer planméassigen
Behandlung des erkrankten Menschen ist die Erkenntnis
der vorliegenden Krankheit. Die Lehre von der Erkennung
der Krankheiten ist die Diagnostik.

Eine vollstandige Diagnose umfasst: 1. die Benennung
der Krankheit, d. i. die Einordnung derselben in eine be-
stimmte Krankheitsgruppe; 2. die Erkenntnis des Stadiums,
eventuell der Besonderheit oder der Komplikationen der
Krankheit; 3. die Erkenntnis und Wiirdigung der zurzeit
bestehenden oder im weiteren Verlauf drohenden Gefahren.

Die Diagnose ist das Ergebnis der Krankenuntersuchung.
Diese besteht aus Krankenexamen (Anamnese) und objek-
tiver Untersuchung (Status praesens).

Man tut gut, in Anamnnese und Status praesens sich an
die Reihenfolge eines bestimmten Schemas zu halten, um
keinem Irrtum durch Versiumnis ausgesetzt zu sein.

Folgendes Schema diirfte sich fiir den Anfénger zur
Einiibung wohl empfehlen.

Name, Alter, Stand, Datum der Untersuchung.

Anamnese:

. Hereditdre Verhiltnisse.

. Kindheit, Menstruation.

. Allgemeine Lebensverhiltnisse, Beschaftigung.

. Vergangene Krankheiten, Puerperien.

. Gegenwirtige Krankheit, ihre Prodrome und angebliche
Ursache.

. Die ersten Erscheinungen der Krankheit. (Fieberfrost,
subjektive Beschwerden, Funktionsstérungen).

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 1
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Der Gang der diagnostischen Untersuchung.

. Verlauf der Krankheit bis heute.

. Bis wann stieg sie an? War eine Besserung oder Nachlass ?

. Bisherige Behandlung.

. Komplikationen: Angaben des Patienten iiber die Haupt-
funktionen, z. B. Schlaf, Appetit, Husten, Auswurf,
Urin usw.

Status praesens:
A. Allgemeiner Teil.
I. Konstitution. (Statur, Knochenbau, Muskulatur,
Fettpolster).
II. Lage. (Aktive oder passive Riickenlage usw).
III. Gesicht.
1. Farbe (Wangen, Lippen, Konjunktiven).
2. Erndhrung, Turgor.
3. Ausdruck.
4. Blick.
IV. Haut.
1. Farbe.
2. Exantheme, Oedeme, Narben, Dekubitus.
3. Beschaffenheit (trocken, feucht).
4. Temperatur und ihre Verteilung.
V. Puls.
1
2
3.

QWM

. Frequenz, Rhythmus.
. Beschaffenheit der Arterie (gradlinig, geschlan-
gelt, sklerosiert).
Spannung der Arterie, Blutwelle.
4. Beschaffenheit der Pulswelle.

VI. Respirationsfrequenz und Typus.

VII. Auffédllige Symptome.
VIII. Klagen des Patienten.

B. Spezieller Teil.
I. Nervensystem.

. Delirien, abnorme Stimmung.
Sensibilitdts- und Motilitdtsstorungen.

II. Digestionsapparat.

1. Lippen, Zunge.

. Rachen.

. Appetit.

Durst.

. Erbrechen.

. Stuhlgang.

. Palpation des Abdomens (schmerzhafte Stellen ?
Tumoren?), der Leber und der Milz.

1. Sensorium. (Frei? Benommen?)
2. Kopfschmerzen, Schwindel.

3. Schlaf.

4. Tremor.

5

6.
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Der Gang der diagnostischen Untersuchung. 3

8. Perkussion des Abdomens. (Magen, Leber, Milz,
Geschwiilste, Exsudate.)
9. Untersuchung des Mageninhalts bzw. des Stuhl-
gangs.
IlI. Respirationsapparat.
. Bau des Thorax.
. Rhythmus der Atmung.
. Atembewegungen. (Frequenz, Typus, Ergicbig-
keit, Einseitigkeit.)
. Husten und Auswurf.
. Perkussion.
. Auskultation.
. Pektoralfremitus und Bronchophonie.
IV. Zirkulationsapparat.
. Inspektion der Herzgegend.
. Taspektion der grossen Gefisse.
. Palpation des Herzstosses.
. Palpation des Spitzenstosses.
. Perkussion des Herzens.
Auskultation des Herzens.
Auskultation der grossen Gefisse.

~1 O OV O DD =

=

V. Uri
. Willkiirliche, schmerzhafte Entleerung?
Menge in 24 Stunden.

Spezifisches Gewicht.

. Farbe, Triibung.

. Reaktion.

. Eiweiss und Zucker.

. Sedimente, Formbestandtcile

SO U O e 5 =T OO OB

Anmerkung zum Schema. Der Anfanger tut gut, sich
das Schema einzuprigen und stets die Reihenfolge desselben bei
der Untersuchung innezuhalten. Der erfahrene Arzt gewinnt den
Allgemeinstatus in wenig Augenblicken, wihrend er gleichzeitig
die anamnestischen Fragen an den Patienten richtet. Durch. Ana-
mnese und Allgemeinstatus wird nteist die diagnostische Aufmerk-
samkeit auf bestimmte Organsysteme hingelenkt, mit denen man
die Spezialuntersuchung beginnt. Der als erkrankt befundene Organ-
apparat wird mit der grossten Sorgfalt untersucht, bei den iibrigen
Organen begniigt man sich mit der Feststellung der Hauptpunkte.

Das Schema enthilt die Reihenfolge der vorldufigen Unter-
suchung, wie sie am Krankenbett bzw. in der drztlichen Sprech-
stunde vorgenommen wird und oft schon zur vollstindigen Diagnose
fithrt. Vielfach ist aber hierzu die Beobachtung des Krankheits-
verlaufs bzw. die lingere Zeit beanspruchende Untersuchung der Se-
und Exkrete, Punktate, des Blutes, Stoffwechsels oder schwierigere
Spiegeluntersuchung (Laryngoskopie, Rektoskopie, Zystoskopie), in
vielen Fillen Rontgenuntersuchung notwendig.

1.



I. Anamnese und Allgemeinstatus.

1. Anamnese. Die genaue Aufnahme des Kranken-
examens ist von der grossten Wichtigkeit und kann oft fiir
die Diagnose entscheidend sein.

Hereditiare Belastung ist besonders wichtig fiir die Diagnose
der Phthise und der Nervenkrankheiten. Friiher iiberstandene
Krankheiten konnen unmittelbare Ursachen der jetzigen sein:
z. B. Skarlatina fiihrt oft zu akuter, selten zu chronischer Nephritis,
Gelenkrheumatismus zu Endokarditis (Klappenfehler); wiederholte
Bronchialkatarrhe und Asthma zu Volumen pulmonum auctum.
Gewerbe und Beruf verursachen bestimmte Krankheiten: bei Malern
kommt es zu Bleikrankheiten, bei Steintrigern zu Herziiberan-
strengung, bei Trompetern zu Emphysem, bei Steinhauern, Schrift-
setzern, Miillern u. a. zu Phthise. Bestimmte Schadlichkeiten fiihren
zu bestimmten Folgekrankheiten : Alkoholismus zu Leberzirrhose oder
Debilitas cordis oder multipler Neuritis oder chronischer Nephritis.
Einzelne anamnestische Data sind von besonderer Bedeutung, z. B.
Himoptoé (meist bei Phthisis pulmonum), Himatemesis (meist bei
Ulcus ventriculi), anfallsweises Auftreten von Ikterus (Gallensteine).
— Bei der speziellen Symptomatologie werden die wichtigsten
anamnestischen Beziehungen besprochen werden.

Fiir den Anfanger sei bemerkt, dass die Aufnahme der Ana-
mnese oft die erste Beriihrung zwischen dem hilfesuchenden
Patienten und dem Arzt bildet; der Ton und die Art der Fragen
sei stets bei aller Bestimmtheit freundlich und geeignet, Vertrauen
einzuflossen.

2. Ernéhrungs- und Kriftezustand. Man erkennt
den Erndhrungszustand meist auf den ersten Blick: 1. am
Gesicht (fett oder mager, von lebhafter oder bleicher Farbe,
frische oder tiefliegende Augen, lebendiger oder fahler
Blick), 2. am iibrigen Koérper (Fettpolster, Muskulatur des
Rumpfes, der Arme und Beine).

Der Ern&hrungszustand leitet .die Diagnose zu einer be-
stimmten Gruppe von Krankheiten. Schlechter Ernihrungs-
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zustand ist das Zeichen der kachektischen Krank-
heiten (Phthisis, Karzinom, Leuk&imie und An#imie, schwerer
Diabetes.) Guter Ernibrungszustand bei langerer Krank-
heitsdauer spricht gegen kachektische Krankheiten. Akute
Fieberkrankheiten verschlechtern den Ern#hrungszustand
wegen der kurzen Dauer meist nicht wesentlich; dagegen
filhren die subakuten (z. B. Typhus, Meningitis) zu starker
Abmagerung.

Differentialdiagnostisch besonders wichtig ist der Er-
nihrungszustand bei Lungenkrankheiten (Phthisis bei Kachek-
tischen, Bronchialkatarrhe meist bei kriftigen Menschen)
und bei Magenkrankheiten (Karzinom bei Kachektischen,
Ulkus und Neurose meist bei gut genihrten Individuen).

3. Konstitution und Habitus. Durch den h#ufigen
Anblick von Kranken lernt der Arzt gewisse Gesamt-
eindriicke von einzelnen Krankheitsformen festhalten, aus
denen er im gegebenen Falle auf den ersten Blick einen
gewissen, Krankheitsverdacht schopft. Dieser Gesamteindruck
setzt sich aus Ernihrungszustand, Farbe, Haltung, Blick,
Sprache usw. zusammen. Die Beurteilung des Habitus ist
von unleugbarem Wert, darf aber die sorgfiltige Unter-
suchung nicht beeintrachtigen.

Habitus phthisicus bei Tuberkuldsen. Blasses, oft durch-
geistigtes Antlitz mit feiner Haut und zirkumskripter Wangenrote ;
schlanker Hals; paralytischer Thorax. Magerer schlanker Wuchs,
schmale, weisse Hinde.

Habitus apoplecticus. Rundes, dunkelrotes, feistes Ge-
sicht, Augen wissrig glinzend, kurzer Hals, meist fassformiger
Thorax. Fetter Korper. Oft kurzer, schnaufender Atem. Bei
Alkoholismus, Emphysem, Neigung zu Apoplexien.

Habitus neurasthenicus. Meist gut gendhrtes, ausdrucks~
volles Gesicht. Augen intelligent, leidend, mit unstitem Ats-
druck. Sprache oft” hastig. Derartige Patienten sind hypochon-
drisch und launisch, oft misstrauisch.

Es ist Sache der Erfahrung, den Krankheitshabitus zu er-
kennen. Ein gewisser Instinkt (der &rztliche Blick) ist hier oft
massgebend, jedoch durch viele Uebung wohl zu ersetzen.

4. Die Lage des Patienten, weiche sofort wahrgenommen
wird, kann den Gesamteindruck des Krankheitsbildes beeinflussen,
Bei Riickenlage achfe man, ob der Patient wie ein Gesunder
mit leichter Muskelanspannung im Bett liegt (aktive Riickenlage)
oder, der Schwere nachgebend, zusammengesunken mit hochge-
rutschten Knien (passive Riickenlage). Die letztere ist stets
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ein Zeichen von Schwiche oder Kollaps und von iibler Vorbe-
deutung. Dauernde Seitenlage wird oft bei Affektionen einer
Korperhilfte eingenommen (Pneumonie, Pleuritis, Pneumothorax)
und kann in solchen Fillen von diagnostischem Wert sein (meist
liegt der Patient auf der erkrankten Seite). Bauchlage in ge-
wissen seltenen Formen von Magengeschwiir.

Unruhige Lage (Jactatio, Agitatio). Zeichen des
versatilen Fiebers (8. 17), oft Vorbote von Delirien (Kap. XI).
Gleichzeitig mit der Wahrnehmung ist die Gefahr solcher
Zusténde zu witrdigen (Bewachung, Narkotika).

Sitzende Stellung, meist infolge hochgradiger
Dyspnoe = Orthopnoe, findet sich meist bei schweren Herz-
krankheiten im Stadium der gestdérten Kompensation.

5. Tonus der Gesichtsziige, Gesichtsausdruck,
Bliek. Die Beurteilung des Gesichtsausdrucks ist von hohem
diagnostischen Wert.

Facies composita der lebendige Ausdruck des verstindnis-
vollen Mienenspiels. Facies Hippocratica oder decomposita
das unbewegte, cntstellte, seelenlose Antlitz in Bewusstlosigkeit
und Agone.

Man gewohne sich, den Zustand des Sensoriums aus
den Gesichtsziigen zu erkennen. Besonders in fieberhaften
Kraokheiten ist das von Wert. Unter diesen gehen haupt-
siichlich Typhus abdominalis, Meningitis, Miliartuberkulose,
Sepsis mit benommenem Sensorium einher. Dabei ist der
Blick wie verschleiert, ausdruckslos, das Gesicht stumpf
und apathisch. Der Gesichtsausdruck solcher Kranken ist
sehr charakteristisch; man kann ihn wohl auf den ersten
Blick erkennen. Andere fieberhafte Krankheiten geben ein
mehr turgesziertes, aber klares Aussehen.

Der Anfinger prage sich den Gesichtsausdruck seiner Kranken
ein; das Studium der Physiognomik ist von zweifellosem dia-
gnostischem Wert und wurde von den scharfbeobachtenden alten
Aerzten sehr gepflegt. Natiirlich darf auch hieriiber die genaue
Untersuchung nicht vernachldssigt werden.

6. Die Firbung des Gesichts und der Korperhaut,
Auf die Hautfarbe ist in jedem Falle besonders zu achten;
hierdurch wird oft die Diagnose wesentlich gefordert.

Die gewdhnliche Hautfirbung (m#ssig rote Wangen,
frischrote Lippen, ilbrige Haut blassrosa) erlaubt nur nega-
tive diagnostische Schliisse.
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a) Rotfarbung des Gesichts (Erhitztsein, starke
Turgeszenz, oft Schweiss und gl4dnzende, hervortretende
Augen) ist meist ein Fiebersymptom. Hierdurch wird
der Arzt sofort geleitet, nach den weiteren Fiebersymptomen
zu forschen. (Doch denke man an die fliichtige Rote der
Erregung, der Scham usw.)

b) Abnorme Bl#sse (Pallor eximius), kreidebleiche oder
wachsgelbe Fiarbung der Wangen und der Kérperhaut, Blisse
der Lippen oder Konjunktiven ist das Zeichen der Anédmie.
Hierbel ist zu bedenken, dass die Animie sekundir oder
essentiell sein kann. Sekundir ist diejenige Anémie, welche
nach Blutungen oder im Verlauf schwerer Organerkrankungen
(Phthisis pulmonum, Karzinom, Amyloidentartung usw.) ein-
tritt. Essentiell wird die An#mie genannt, welche auf pri-
mirer Erkrankung des Blutes beruht und durch die spezielle
Blutuntersuchung nachgewiesen wird (Kap. X).

Plotzliches Eintreten abnormer, bleibender Bldsse unter
Zeichen des Kollapses sprjcht fiir innere Blutung (im Magen,
Darm, Tube usw.)

c) Gelbfirbung (Ikterus) ist das Zeichen des in der
Haut abgelagerten Gallenfarbstoffes. Aus derselben ist in
den meisten Fillen eine Lebererkrankung zu diagnosti-
zieren. Gleich mit dem. ersten Blick stellt der Arzt fest,
ob das ikterisch gefdrbte Gesicht von guter Ernihrung und
leidlich gesundem Ausdruck, oder schlecht gendhrt und
schwer leidend aussieht. Ikterus bei gutem Allgemeinzustand
beruht meist auf Katarrh des Duodenums und der Gallen-
ginge (Icterus simplex). Bei schwerem Krankheitszustand
spricht man von Icterus gravis: derselbe ist durch ernstere
Leberaffektionen verursacht (Kap. III). Ausser durch Leber-
erkrankungen entsteht Icterus gravis durch toxische Stoffe,
welche die roten Blutkdrperchen zerstoren [Vergiftung mit
Phosphor usw., sowie in schweren Infektionskrankheiten,
toxischer (zythidmolytischer) Ikterus].

Die Gelbfirbung der Haut kann auch durch medikamentdses
Einnehmen von Pikrinsdure verursacht sein: dann fehlt natiir-
lich die Gallenfarbstoffreaktion im Harn. — Die Gelbfirbung der
Haut schwerer Diabetiker, welche mit der Lipoiddmie zusammenhéngt
(Kap. IX), wird als Xanthosis bezeichnet.

Die Einteilung in Icterus simplex und gravis ist von praktischen
Gesichtspunkten hergenommen. Einem wissenschaftlichen Prinzip
folgt die Einteilung in Ikterus ohne Polycholie und Ikterus
mit Polycholie. Der erstere ist durch die verschiedenen



8 Anamnese und Allgemeinstatus.

Stauungszustinde in den Gallenwegen verursacht und umfasst den
Icterus simplex sowie die iiberwiegende Mehrzahl der Fille von
Icterus gravis. Hierbei ist der Stuhl farblos, kann aber auch bei
einem nur teilweisen Verschluss der Gallenginge mehr oder weniger
gefirbt sein. Ikterus mit Polycholie entsteht durch Galleniiber-
fluss infolge massenhafter Zerstorung roter Blutkorperchen (Zyt-
hdamolyse); die akute Form entspricht dem friiher so genannten
hiamatogenen Ikterus, ist verhdltnismissig selten und fiihrt unter
schweren Allgemeinerscheinungen schnell entweder zum Exitus oder
zum Ausgleich; eine chronische Form entspricht dem sogenannten
hiamolytischen Ikterus (vgl. Kap.III). Die Stiihle sind beim poly-
cholischen Ikterus stets gut gefarbt.

d) Bronzefdrbung ist das Zeichen der Addisonschen
Krankheit, welche auf einer Entartung der Nebennieren
(und Splanchnici)” beruht und unter allméhlicher Kachexie
zum Tode fithrt. Besonders charakteristisch sind braun-
schwarze Flecke auf der Schleimhaut des Mundes.

In selteneren Fillen wird Bronzefirbung bei Sklerodermie
und Diabetes (Bronzediabetes) beobachtet.

e) Zyanose (blaurote Firbung). Wird am besten an
den Lippen und den Fingernigeln erkannt. Sie beruht auf
CO0,-Ueberladung des Blutes; diese wird verursacht: 1. durch
zu langsame Blutzirkulation, vendse Stauung. Zyanose ist
danach ein wichtiges Zeichen von unkompensierter Herz-
krankheit. 2. Durch Storung des Lungengaswechsels:
a) Hindernis des Gaswechsels durch iiberm#ssige Aus-
dehnung des Abdomens (Tumoren, Aszites, Meteorismus);
b) durch Lungenkrankheiten. Diese pflegen indes meist
erst in vorgeschrittenen Stadien zur Zyanose zu fiihren,
weil im Beginn und auf der Hohe der Erkrankung oft
vikariierende Mehratmung der gesunden Lurngenteile statt-
findet. Bei Pneumonie ist der Eintritt der Zyanose signum
mali ominis. Bei Miliartuberkulose besteht gewohnlich
sehr ausgesprochene Zyanose.

Zyanose mit hochrotem Grundton (echauffiertes [Aussehen)
findet sicb besonders bei Polyzythamie (vgl. Kap. X).

Lokale Zyanose ist durch venose Stauung (z. B. infolge von
Thrombose, Tumoren) bedingt. Im Gesicht oft durch Erfrierung.

Die Kombination von Bldsse und Zyanose, wie sie z: B. bei
heruntergekommenen Herzkranken gesehen wird, nennt man Livor
(teint cardiaque). Herzkranke mit schweren Stauungserscheinungen
zeigen auch nicht selten gleichzeitig Zyanose und Ikterus; der
letztere entsteht durch Kompression der Gallengidnge in der durch
die Blutstauung iiberfiillten Leber.
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7. Dyspnoe (behinderte Atmung, Lufthunger). Obwohl
die Feststellung des Respirationsmodus zu der speziellen
Untersuchung gehort, stellt der Arzt doch schon mit dem
ersten Blick fest, ob ruhiges Atmen oder behinderte bzw.
mithsame Atmung vorhanden ist.

Man unterscheide sorgfiltig zwischen beschleunigter und be-
hinderter Atmung. Einfach beschleunigte Atmung (iiber 24 Atem-
ziige in der Minute) findet sich bei Gemiitsaffekten, Korperanstren-
gungen, im Fieber sowie in gewissen Zystinden Hysterischer. Eine
besondere diagnostische Bedeutung kommt der blossen Vermehrung
der Atemfrequenz in diesen Fillen nicht zu.

Dyspnoe ist Atemnot, Beschleunigung bzw. Vertiefung
der Atemziige mit Anspannung der Hilfsmuskulatur; sie
wird vom Patienten als Lufthunger bis zum Erstickungs-
gefiibl empfunden. Eigentliche Dyspnoe ist in den meisten
Fillen mit Zyanose verbunden.

Dyspnoe mit Zyanose ist ein iiberaus wichtiges
Symptom, pathognostisch fiir unkompensierte Herzkrankheit
oder vorgeschrittene Lungenkrankheit, -in selteneren Fillen
bei Abdominalkrankheiten, die die Zwerchfellbewegung
hindern.

Cheyne-Stockessches Atemphinomen nennt man das
Abwechseln langer Atempausen (Apnoe) und allmihlich an- und
abschwellender _tiefer Dyspnoe; dies Phinomen findet sich be-
sonders bei Urdmie, ausserdem bei Herzleiden und Gehirnkrank-
heiten und ist meist von iibler Vorbedeutung. (Doch kommt An-
deutung des Cheyne-Stockesschen Atemtypus manchmal auch bei
Gesunden im Schlaf vor.)

Anfallsweise Dyspnoe, welche mehr oder weniger
schnell voriibergeht, worauf dann lingere Zeit {reies, ruhiges
Atmen folgt, nennt man Asthma (vgl. Kap. V).

Anderweitige Verdinderungen der Respiration bleiben
der Spezialuntersuchung vorbehalten (Kap. V).

8. Hydrops, Oedeme (schmerzlose, nicht gerdtete An-
schwellungen des Unterhautgewebes, welche auf Fingerdruck
Gruben hinterlassen). Wassersiichtige Anschwellungen sind
ein so auffilliges Symptom, dass sie meist von dem Patienten
dem Arzte geklagt werden. Doch konnen sie von indolenten
Kranken iibersehen werden, und man gewéhne sich, alsbald
danach zu suchen. Die ersten Spuren werden an der
Knéchelgegend durch Fingerdruck erkannt. Das Vorhanden-
sein von Oedemen ist fiir die Richtung der Diagnose be-
stimmend. Man beachte zuerst, ob gleichzeitig Zyanose und
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Dyspnoe vorhanden ist. Fehlen diese, so beurteile man
Kriftezustand und Blutmischung, bzw. untersuche den Urin
aul Eiweiss.

a)HydropsmitZyanose undDyspnoe ist dasZeichen
‘von unkompensierten Herzkrankheiten (kardialer Hydrops).

Die Herzkrankheiten verursachen hochgradige Stautang des
vendsen Riickflusses. Das Blut verweilt iibermissig lange in den Ge-
weben, wo es seinen O verliert und sehr viel CO, aufnimmt. Die iiber-
fiilllten Venen vermogen nicht mehr in gewohnter Menge die Lymph-
fliissigkeit aufzunehmen, welche nug die Gewebe iberschwemmt.

b) Hydrops mit Albuminurie ist das Zeichen vieler
diffusen Nierenkrankheiten (renaler Hydrops).

Man kann den Hydrops bei Albuminurie folgendermassen er-
klaren: Fiir gewohnlich sind die feinen Gefdsse undurchlissig fiir
grossere Mengen Plasma infolge einer lebendigen Téatigkeit .der
Wandzellen. Diese Titigkeit ist nur dann intakt, wenn die Zellen
gut gendhrt werden, d. h. wenn die Blutmischung normal ist. Die
Blutmischung wird schlecht, -wenn die Nieren erkranken; denn
diese Organe scheiden in gesundem Zustande die harnfihigen Stoffe
aus dem Blute aus; in Krankheiten des Nierengewebes bleiben
Wasser und Salze, insbesondere Kochsalz im Blute zuriick, die Ge-
fasswandzellen werden infolge der schlechten Blutmischung durch-
lassig und es kommt zu Oedem. Gleichzeitig fiihren viele “Erkran-
kungen der Nieren zum Durchtritt von Eiweiés oder Blut iri den Urin.

In manchen Fillen ist der Ursprung der renalen Oedeme extra-
renal, hervorgerufen durch die Einwirkung derselben Noxe auf die
Gefdsswinde, welche auch die Nieren zur Eatziindung reizt. Dabei
kann es geschehen, dass repaler Hydrops noch vor der Albuminurie
bzw. Himaturie auftritt.

Bei hochgradigem Stauungshydrops tritt ofters méssige
Albuminurie durch Stauung in den Nierenvenen ein: die gleich-
zeitige Zyanose und Dyspnoe weist die Diagnose auf das Cor.

Bei interstitieller Nephritis und Granularatrophie der Nieren
kommt es zu sekundirer Herzerkrankung und also zu einer Kom-
bination von Herz- und Nierenleiden.

c¢) Hydrops der Kachektischen. Oedeme ohne
Dyspnoe und Zyanose, ohne Albuminutie kdnnen in allen
Zustinden sehr sohlechter Ern#hrung, insbesondere in den
kachektischen Krankheiten, bei Karzinomatdsen, Andmischen,
Phthisikern, Diabetikern usw., aber auch voriibergehend bei
Inanition und Ueberanstrengung vorkommen.

Diese Oedeme sind ebenfalls durch die schlechte Blutmischung
zu erkliren, welche die Wandzellen der Gefiasse durchldssig macht.

Die schlechte Blutmischung kommt entweder durch direkte Blut-
erkrankung (Animie, Leukimie, schwere Chlorose) oder durch
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schlechte Ernihrung oder chronische Organerkrankungen zustande.
In der Zeit des Krieges sind solche Oedeme sowohl bei Kriegs-
gefangenen als auch bei schlecht gendhrten Arbeitern, besonders
in der kalten Jahreszeit, beobachtet worden. Ruhe, Warme und
ausreichende gemischte Kost brachte die sog. Hungerddeme schnell
zum Schwinden. — Die voriibergehenden Oedeme iiberangestrengter
junger Leute sind z. T. durch zu langes Stehen zu erkliren.

9. Exantheme (Ausschlige). Bei der Betrachtung der
Haut man darauf zu achten, ob Ausschlige vorhanden
sind oder nicht. Diese sind besonders fiir die fieberhaften
Erkrankungen von grosser Wichtigkeit; oft entscheiden sie
ohne weiteres die Diagnose. Exantheme muss man ofters
gesehen haben, um sie im einzelnen Falle wieder zu er-
kennen; aus der Beschreibung sind sie schwer aufzufassen.

Das Masernexanthem ist zackig-grossfleckig, das Schar-
lachexanthem ganz kleinfleckig, so dass es diffus rot aussieht.
Roseola sind stecknadelkopf- bis erbsengrosse, wenig erhabene
rote Flecke, die bei Typhus abdominalis spirlich iiber den
Bauch, seltener iiber die Brust verstreut sind. (Bei Flecktyphus
sehr reichliche Roseola.) Exantheme zeigen-sich oft erst mehrere
Tage nach Beginn des Fiebers; das Fehlen des Exanthems schliesst
deshalb die Diagnose eines exanthematischen Fiebers nicht aus.

Exantheme ohne Fieber, vielfach ohne wesentliche All-
gemeinstérung, sind dieZeichen der Hautkrankheiten (oft auf
Syphilis beruhend), deren Kenntnis nur durch sorgfiltige Studien
in Spezialkliniken gewonnen werden kann.

In einzelnen Fillen entstehen Exantheme als unerwiinschte
Nebenwirkung nach der Einnahme gewisser Arzneimittel, z. B.
Akne nach Jodgebrauch, morbillenartiges Exanthem nach Anti-
pyrin usw. Die Arzneiexantheme verschwinden bald, nachdem das
Medikament ausgesetzt ist. Urtikariaartige Exantheme treten bis-
weilen nach Seruminjektionen (insbesondere nach Reinjektion) auf.

Blutergiisse unter die Haut (Sugillationen oder Suffu-
sionen; wenn punktférmig: Petechien) kommen vor: 1. bei schwer
verlaufenden Fillen einiger Infektionskrankhéiten (hdmorrha-
gische Masern, Scharlach, Pocken, Typhus); 2. bei akutem Gelenk-
rheumatismus, meist ohne besonders schweren Verlauf (Peliosis,
Purpura rheumatica); 3. bei sehr schweren Bluterkrankungen:
hamorrhagische Diathese (vgl. Kap. X). 4. bei Erkrankungen der Leber
(akute Atrophie, selten Zirrhose u. a.); 5. in besonderen, in ihren
Ursachen bisher nicht erforschten Erkrankungen des Stoffwechsels,
die meist zu grosser Hinfdlligkeit fiihren (Morbus maculosus
Werlhoffi, Skorbut). Bei Skorbut steht Entziindung und Blutung
des Zahnfleisches im Vordergrund.

Petechien mit zentralem Eiterpunkt sind das Zeichen von
Hautembolien bei schweren Formen von Py&dmie, ulzerdser Endo-
karditis und Rotz.
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10. Temperatur der Haut. Man legt die Hand leicht
auf die Brust des Patienten und schiebt sie vorsichtig in
die Achselhohle. Auf diese Weise kann man die Kdrper-
temperatur ziemlich gut abschitzen. Gesteigerte Korper-
temperatur ist ein Hauptsymptom des Fiebers. Sch&tzt
man die Temperatur auf iiber 37°C., so geht man zur
Thermometrie und zur weiteren Diagnostik der fieberbaften
Krankheiten iiber (Kap. II).

Das erste Fiebersymptom, das der Arzt wahrnimmt, ist zumeist
die lebhafte Rote des erhitzten Gesichts. Wenn er diese bemerkt,
ist es natiirlich das allernédchste, dass er mit der Hand die Korper-
temperatur zu séhitzen sucht und alsbald das Thermometer einlegt,
wiahrend er gleichzeitig den Puls fiihlt, nach Exanthemen sucht tsw.

Wenn der Patient schwitzt, ist die Schitzung mit der Hand nicht
zuverlissig, ebensowenig, wenn die filhlende Hand selbst kalt ist.

11. Trockenheit der Haut und Schweiss. Bei der Be-
tastung gewahrt man gleichzeitig dies Symptom, das unter Um-
stinden von Wert sein kann. Grosse Trockenheit kommt ip Zu-
stinden vor, die zu reichlichen Wasserausgaben fithren: Polyurie,
Diabetes mellitus, starke Durchfélle, Cholera. Auch der Schweiss
kann diagnostisch wichtig sein: er kiindigt in fieberhaften Krank-
heiten oft die Krise an; in chronischen Krankheiten ist er ecin
Zeichen von Schwiche, begleitet oft Kollaps und Agone. Nacht-
schweisse sind h#ufig bei erschopfenden langwierigen Krankheiten,
besonders bei Phthisikern; doch kommen sie auch hin und wieder
bei Gesunden vor, namentlich bei jungen Leuten nach abendlicher
starker Fliissigkeitsaufnahme. Uebrigens fiihren viele Medikamente,
besonders die Antipyretika, oft zu heftigem Schweissausbruch.

12. Puls. Das Fithlen des Pulses ist hergebrachter-
weise eines der ersten Manipulationen, die der Arzt vor-
nimmt. Am Pulse kann man erkennen:

a) Ob Fieber vorhanden ist oder nicht. Im Fieber ist
die Pulsfrequenz meist beschleunigt (iiber 90), die Spannung
erhoht, dabei die Arterie weich (fieberhafter Puls).

b) Ob der Kr#ftezustand gut ist. Der kriftige
Mensch hat einen gut gespannten, vollen Puls, der ge-
schwichte, lange Zeit Kranke einen kleinen, oft frequenten,
wenig gespannten Puls.

¢) Ob besondere Verinderungen am Herzen oder be-
stimmten Organen vorhanden sind. Dieses sehr wichtige Ka-
pitel bleibt der speziellen Diagnostik vorbehalten (Kap. VII).

Man fiihlt den Puls, indem man drei Finger (nicht den
Daumen) der rechten Hand auf die Radialis legt, ein wenig oberhalb
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des Handgelenks; dabei soll die Hand des Patienten nicht aus
der Bubelage erhoben werden. Der Anfianger gewéhne sich, vor
sich hin zu zihlen, mit der Uhr in der Hand, !/, Minute, und
dann sofort die Minutenfrequenz zu nennen. Der Geiibte schitat
die Frequenz leicht auf 5—10 Schlige genau.

Das Pulsfithlen ist eine Kunst, die man nur durch viele
Uebung an vielen Kranken lernt. Erfahrene Aerzte bringen es
darin zu einer ausserordentlichen Vollendung. Man vermag in der
Tat aus dem Pulsfiihlen eine Reihe der wichtigsten diagnostischen
Behelfe zu gewinnen. Die alten Aerzte, Meister der Beobachtung,
haben auf das Pulsfilhlen den grossten Wert gelegt.

Auffillige Symptome. Es fist fiir die diagnostische
Schulung von ausserordentlichem Werte, wenn man sich nach der
Beendigung der allgemeinen Betrachtung des Patienten in jedem
Falle die Frage vorlegt, ob man nichts Auffilliges iibersehen hat.
Auch hier ist es natiirlich Sache der Uebung und Erfahrung, ge-
wisse Symptome sofort zu sehen und aufzufassen, die leicht der
allgemeinen Betrachtung cntgehen konnen und die man dann bei
der systematischen Organuntersuchung findet.

Als auffillige Symptome konnen alle Punkte des All-
gemeinstatus imponieren (Pallor eximius faciei, Dyspnoe
und Zyanose, Oedeme usw.). Daneben kommt es infolge
gewisser Organerkrankungen zu auffilligen Symptomen, die
man auf den ersten Blick wahrnehmen kann und dann
zum Ausgangspunkt der weiteren Diagnostik macht z. B.
Aszites (Bauchwassersucht), Meteorismus (Auftreibung
des Leibes durch luftgefiillte Dirme). Driisenpakete,
Venenschwellungen der Haut, Erbrechien, Besonder-
heiten des Urins oder"des Sputums u. a. m.

Zu den auffilligen Symptomen gehoren ausserdem eine
Reihe von Zeichen, welche weniger fiir die Differential-
diagnose, als fiir die Beurteilung des augenblicklichen Zu-
standes eines Kranken von Wert sind.

1. Kollaps, plotzliches Verfallen eines Patienten,
Klein- und Frequentwerden des Pulses, Jagen der Respiration,
Erbleichen des Antlitzes, Kithlwerden der Nase und Extremi-
tdten, schnelles Sinken der Eigentemperatur, entsteht durch
innere Blutung oder durch plotzliche Herzschwiiche, oft im
Deferveszenz- bzw. Rekonvaleszentenstadium fleberhafter
Krankheiten. Namentlich im dritten Stadium des Typhus,
sowie nach Diphtherie und Erysipel ist Kollaps zu fiirchten.
Er entsteht manchmal durch rasches Aufrichten im Bett,
zu frithes bzw. zu langes Aufsein, infolge iibermissiger
Anstrengung bei der Stuhlentleerung, ofters auch ohne
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ersichtlichen Grund. Kollaps ist ein Zeichen grossten
Perikulums und ist unabhingig von der bestehenden Krank-
heit zu wilrdigen und zu behandeln.

2. Stertor (Rocheln, Trachealrasseln) ist das durch
Flissigkeitsansammlung in den grossen Luftwegen ent-
stehende, weit horbare, in- und exspiratorische Rasseln,
ein Zeichen beginnender Agone.

8. Agone (Todeskampf) ist die Gesamtheit der Zeichen
fortschreitender Lahmung aller Muskel- und Nervenfunk-
tionen (besonders Facies Hippocratica, Stertor, Erldschen
des Bewusstseins, Verschwinden des Pulses).

Zeichen des sicheren Todes sind: Fehlen der Atmung,
des Pulses, der Herztone, jeglicher Reflexe (insbesondere
Kornealreflex).

Es wird kaum jemals vorkommen, dass der Arzt im Zweifel
sein sollte, ob ein anscheinend Verstorbener auch wirklich tot sei;
sollten dennoch, namentlich bei plotzlichen Todesfillen, einmal
Bedenken entstehen, so diirfte man allenfalls zur Anstellung ge-
wisser Experimente schreiten. (Auflegen einer Flaumfeder auf
die Lippen, elektrische Reizung von Muskeln, Blosslegen und
Durchschneiden einer Arterie usw.)



H. Diagnostik der akut-fieberhaften oder
Infektionskrankheiten.

Die Anamnese hat ausser den allgemeinen Gesichtspunkten
besonders zu beriicksichtigen: Friihere Infektionskrank-
heiten (Typhus, Masern, Scharlach u. a. befallen den Menschen
gewohnlich nur einmal im Leben; Pneumonie, Gelenkrheumatismus,
Erysipel hiufig mehrmals). TUnmittelbare Krankheits-
ursache (hnliche Krankheitsfille in der Umgebung des Patienten,
Gelegenheit zur Infektion durch Trinkwasser, Nahrungsmittel usw.).
Pridisponierende Momente (Erkiltung, Diitfehler, Trauma).
Die Initialsymptome (Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Mattigkeit,
Halsschmerzen, Seitenstechen, Kreuzschmerzen, Erbrechen usw.).

Man erkennt die fieberhaften Krankheiten an dem
Symptomenkomplex des Fiebers: Geritetes echauffiertes
Gesicht, oft schwitzend; heschleunigte Atmung, beschleu-
nigter, voller, dabei weicher Puls; lebhafter Durst, wenig
Appetit, erhohte Kérpertemperatur, verminderter hoch-
gestellter (dunkelgefarbter) Urin.

Temperaturmessung. Man konstatiere sofort die
Hohe der Temperatur durch Schitzung und durch das
Thermometer.

Das Thermometer wird in der geschlossenen Achselhohle
10 Minuten (bei Kindern oder bei unzuverlissigen bzw. unbesinn-
lichen Kranken im Anus 5 Minuten) gelassen. Die Temperatur im
Anus ist 0,6—1,0° C. hoher als in der Achselh6hle. Die deutschen
Aerzte messen mit Celsius-Skala, die franzdsischen &fters mit
Réaumur-, die englischen und amerikanischen meist mit Fahren-
heit-Skala. Die in Betracht kommenden Grade entsprechen sich
folgendermassen:

n%C, =4/sn°Ri=19/,n0+4 32°F,
C R. F.

369 =2880= 96,80
370=29,60= 98,60
380 = 30,40 = 100,40
390 = 31,20 = 102,20
400 =320 = 1040
419 = 32,80 = 105,89
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Sehr zu empfehlen sind Maximumthermometer, bei
welchen nach der Herausnahme ein iiber dem Quecksilberfaden
haftendes Metallstibchen dauernd die gemessene Temperatur zeigt.

Recht handlich sind die sogen. Minutenthermometer,
welche infolge ihrer Kleinheit und eines besonderen Quecksilber-
amalgams in 2 Minuten in der Achselhthle die Temperatur richtig
zeigen. Minutenthermometer kann man auf bequeme Weise in
die geschlossene Mundhéhle oder in die Hussere Backentasche
stecken. Die Temperatur der Mundhohle ist 0,2¢ hoher als die
der Achselhohle, die Temperatur der dusseren Backentasche 0,60
tiefer als die der Mundhéhle.

Die Temperatur des gesunden Menschen, in der Achselhdhle
gemessen, betrigt 36,0—37,00C., morgens ist sie am niedrigsten,
abends gewGhnlich 0,5—1,0° hoher als morgens. Leichte Temperatur-
erh6hungen kommen voriibergehend zustande nach reichlichen
Mahlzeiten (Verdauungsfieber), grossen Anstrengungen, anhaltender
Sonnenbestrahlung (Insolation), heissen Bidern. Andauernde Tempe-
raturerhdhung ist das Hauptzeichen des Fiebers. Man bezeichnet
Temperatur unter 36° als Kollapstemperatur, 36—37° normal;
37,1—38,0° subfebrile Temperatur; 38,0—38,69 leichtes
Fieber; 38,5—39,5° (abends) massiges Fieber; 39,5—40,5° be-
trachtliches Fieber, dariiber sehr hohes Fieber; itber 41,50
hyperpyretische Temperaturen.

Auch im Fieber zeigt die Temperatur oft Tagesschwankungen ;
morgens geringer Abfall (Remission), abends Ansteigen (Ex-
azerbation). Fillt die Exazerbation auf den Morgen, die Re-
mission auf den Abend, so spricht man von Typus inversus
(oft bei Phthisis).

Schiittelfrost: Steigt die Korpertemperatur plétzlich sehr
hoch, wihrend dic Wirmeabgabe durch Kontraktion der Haut-
gefdsse vermindert ist, so hat der Fiebernde das Gefiihl intensiver
Kilte, welches in unwillkiirlichem Zittern, Zahneklappern, Schiitteln
des Korpers sich #ussert. Schiittelfrost kommt vor: 1. als ein-
maliger Anfall im Beginn akuter Infektionskrankheiten (Pneumonie,
Erysipel, Scharlach usw.); 2. in wiederholten Anféillen: a) in regel-
missigen Zwischenrdumen: bei Malaria (durch Chinin zu unter-
driicken), b) in unregelmissigen Intervallen (durch Chinin unbe-
einflusst) bei tiefliegenden Abszessen und Pyamie, seltener Tuber-
kulose oder Endokarditis. — Schiittelfroste im Verlauf von Typhus
kénnen Rezidive oder vielerlei bedrohliche Komplikationen an-
zeigen, wie Darmblutung, selbst Perforation, Venenthrombose,
Lungenembolien usw., doch sind sie manchmal ganz ohne
Bedeutung, wahrscheinlich durch Reizung der Geschwiirsflichen
verursacht.

Fiir die spezielle Diagnose der fieberhaften Krankheiten
ist es notwendig, den Fiebertypus und den Fieberver-
lauf zu erkennen; zu diesem Zwecké wird wihrend der
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ganzen Fieberzeit tiglich zu bestimmten Zeiten die Tempe-
ratur gemessen und in ein Schema (s. unten) eingetragen;
man erhilt so die Fieberkurve. Sehr viele akut-fieber-
hafte Krankheiten haben charakteristische Kurven.

Der Fiebertypus wird erkannt an der Differenz
zwischen der Morgen- und Abendtemperatur!). Man unter-
scheidet: kontinuierliches Fieber, in welchem die Tages-
differenz nicht mehr als 10 betréigt; remittierendes Fieber
mit Tagesdifferenz von mehr als 1¢; intermittierendes
Fieber, bei welchém das IFieber nur wenige Stunden anhilt,
wihrend der iibrige Tag fieberfrei ist (Fieberanfall und
fieberloses Intervall).

Im Verlauf fast aller fieberhaften Krankheiten kann
man drei Stadien unterscheiden; Stadium incrementi,
die Zeit der noch ansteigenden Temperatur; Fastigium,
Héhenstadium, die Zeit der sich wenig #ndernden, meist
hohen Temperatur; Stadium decrementi, Zeit des Fieber-
abfalls. Der Abfall kann schnell, in wenigen Stunden, er-
folgen: Krisis. Die Krisis wird oft durch Sinken der
Pulsfrequenz und Schweissausbruch?) angekiindigt; oft geht
ihr ein kurzes, sehr hohes Steigen der Temperatur, manch-
mal mit Delirien, vorher (Perturbatio critica); nicht selten
folgen auch dem kritischen Temperaturabfall (epikritische)
Delirien, bisweilen kommt es danach zu Kollaps. Das lang-
same, iiber Tage sich erstreckende Abfallen der Temperatur
nennt man Lysis.

Ausserdem pflegt man den Verlauf der akut-fieberhaften
Krankheiten, besonders derjenigen, welche mit Exanthemen ver-
laufen, einzuteilen in: 1. Stadium der Inkubation: Zeit von
der erfolgten Ansteckung bis zum Beginn der krankhaften Er-
scheinungen; 2. Stadium der Prodrome: Beginn des Fiebers bis
zur Eruption des Exanthems; 3. Stadium der Eruption; 4. Sta-
dium der Abschuppung oder Deferveszenz.

Der Charakter des Fiebers. Bei schwerem Fieber
unterscheidet man Febris stupida (apathischer Zustand,
verschleierter Blick, absolute Ruhelage) und Febris versa-
tilis (unruhiger Gesichtsausdruck, Jactatio, leichtes Deli-

1) Eigentlich der Differenz zwischen der hochsten und
niedrigsten an einem Tage gemessenen Temperatur; doch wird in
praxi nur aus besonderen Griinden oder in besonders schweren
Fillen ofters als- zwei- bis dreimal gemessen.

2) Der Schweiss der Krise ist oft von besonderem, nicht
iiblem Geruch.

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 1. Aufl. 2
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rieren, Flockenlesen). Der Uebergang von stupider in ver-
satile Form ist von iibler Vorbedeutung.

Pathognostische Symptome. Nach der Feststellung
der Temperatur bzw. der Einsicht in die Fieberkurve suche
man nach weiteren, schnell wahrnehmbaren Zeichen, welche
unter Umsténden ftir die Diagnose entscheidend sind. Man
gewohne sich hier an eine gewisse Reihenfolge. (Am besten
zuerst Inspektion des Gesichts und der Haut, dann der
iibrigen Organe von oben nach unten.)

1. Exantheme:. Charakteristische Ausschlige finden
sich bei Masern, Scharlach, Typhus abdominalis. exanthe-
maticus, Variola, Varizellen, Erysipel. Typische Exantheme
entscheiden die Diagnose. Doch treten die Exantheme nicht
sofort mit dem Beginn des Fiebers auf und verschwinden
oft frither als das Fieber, so dass die Diagnose dieser Hilfe
sehr oft entraten muss.

2. Beteiligung des Sensoriums. Tiefe Apathie ist
charakteristisch fiir die sog. typhosen1) Krankheiten: Typhus
abdominalis, exanthematicus, Meningitis, Miliartuberkualose,
schwere Formen von Sepsis und ulzerose Endokarditis. Deli-
rien sind fiir die Differentialdiagnose nicht zu verwerten.

3. Herpes labialis et nasalis (kleine Bldschen mit
wasserhellem, spdter triibem Inhalt, am Mundwinkel und an der
Nase, die bald abtrocknen und briunlichen Schorf hinterlassen).
Herpes findet sich bei vielen Infektionskrankheiten, sehr oft bei
Pneumonie, auch bei epidemischer Meningitis, kaum jemals bei
Pleuritis, tuberkuldser Meningitis oder Typhus.

4. Pulsfrequenz. Kann unter Umstinden diagnostisch
sehr wichtig sein. Bei Meningitis im Anfang haufig verlang-
samt. Bei Skarlatina ungewohnlich hoch. Bei Typhus fiir
die Diagnose des Stadiums massgebend; im ersten Stadium
verhiltnismissig verlangsamt, betrigt die Pulsfrequenz auf
der Hohe des unkomplizierten Typhus gewohnlich nicht
itber 110; im dritten Stadiam meist 110—120.

5. Beteiligung der Korperorgane. Lippen:
fuliginds (russfarbig) bei Typhus. Zunge: Himbeerzunge
bei Scharlach; bei Typhus ist die Zunge belegt, trocken, oft
borkig, stets an den Réndern rot. Hals: charakteristische
Affektionen bei Angina und Diphtherie. Genickstarre
bei Meningitis. Rostbraunes Sputum bei Pneumonie.
Aufgetriebenes, dabei bei Betastung schmerzloses Ab-

1) rigpog = Nebel. Der Kranke sieht gleichsam durch einen Nebel.
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domen bei Typhus, eingezogenes Abdomen bei Meningitis.
Milzschwellung, besonders wichtig bei Typhus und Malaria
(Kap..1V). Diarrhden von charakteristischer Beschaffen-
heit bei Typhus, Ruhr, Cholera. Rétung upd Schwellung
vieler Gelenke bei akutem Gelenkrheumatismus. Ver-
halten des Harns: Diazoreaktion bei Typhus usw. Verhalten
des Blutes: In den meisten akuten Infektionskrankheiten ist
die Zahl der weissen Blutkérperchen vermehrt (infektiose
Hyperleukozytose); diese fehlt bei Typhus, Masern,
Malaria, Rotz, oft bei Septikdmie.

In vielen Fiéllen wird es durch Erkennung des Fieber-
typus und Beriicksichtigung der allgemeinen und speziellen
Symptome alsbald gelingen, die Diagnose der vorliegenden
Infektionskrankheit zu stellen.

Doch ist zu bedenken, dass zur Einsicht in den Fieber-
verlauf tagelange Beobachtung gehort, dass sehr viel charakte-
ristische Symptome sich erst im weiteren Verlaufe der Krank-
heit entwickeln (z. B. Exantheme, Milzschwellung, Diazo-
reaktion, Diarrhoen usw.). Man muss sich deshalb manchmal
begniigen, aus der Temperatursteigerung und dem Habitus
des Patienten die vorldufige Diagnose auf , akut-fieberhafte
Krankheit* zu stellen und alsbald die erforderlichen all-
gemein-therapeutischen Massnahmen treffen (Bettruhe, an-
gemessene Lagerung, leichte Bedeckung, kiihle fliissige Diiit,
sachverstindige Pflege). Diese vorldufigen Anordnungen sind
von der speziellen Diagnose unabhingig. Nach mehr oder
weniger kurzer Zeit gelingt es meist, aus den sich entwickeln-
den Erscheinungen die zutreffende Diagnose zu stellen.

Symptome der akuten Infektionskrankheiten.
1. Akute Infektionskrankheiten mit regelmiissigem Pieberverlauf.

Masern (Morbilli). (Fig. 1.) Inkubation 10 Tage,
unter Schnupfen, Husten, gastrischen Erscheinumgen. Pro-
drome 2—3 Tage, mit Schiittelfrost und hohem Fieber be-
ginnend. Am 2. (oder 3.) Tage Abfall des Fiebers, am 3.
(oder 4.) Tage Eruption des Masernexanthems unter hohem
Fieber. Am 4.—7. Tage Febris continua. Am 7. Tage kriti-
scher, oft auch lytischer Abfall. Abschuppung etwa 14 Tage,
geschieht in kleinen Schiippchen (Desquamatio furfuracea).

Das Masernexanthem ist grossfleckig; die einzelnen Flecken

unregelmissig begrenzt, leicht erhaben. Das Scharlachexanthem
kleinfleckig; die einzelnen Flecke konfluierend. Die Haut des

2'
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Masernkranken sieht aus, alg wire sie mit roter Karbe bespritzt
worden, die des Scharlachkranken, als wire sie damit bestrichen.

Hauptsichliche weitere Symptome: Schnupfen,
Husten, Konjunktivitis mit Lichtscheu. Puls miéssig be-
schleunigt (bei Kindern 140—160), Relativ seltene, aber

Fig. 1.

Fieberkurve bei Masern.

sehr zu fiirchtende Komplikationen: Bronchopneumonische In-
filtrationen. Von schlechter Prognose die sehr seltene Kom-
plikation mit Diphtherie und Krupp.

Ein hiufiges Zeichen bei Masern sind bldulichweisse Efflores-
zenzen auf linsengrossen roten Flecken der Lippen- und Wangen-
schleimhaut (Kopliksche Flecken). — Im Blut Leukopenie.

Scharlach (Scarlatina). (Fig. 2.) Inkubation 2 bis
24 Tage, meist ohne krankhafte Stérungen, Prodrome 1 bis
2 Tage, mit Schiittelfrost und hohem Fieber einsetzend. Am
2. Tage Eruption der Scharlachrite unter steigendem Fieber.
Vom 4.—6.Tage ablytischer Abfall. Abschuppung4—14Tage,
geschieht oft in grosseren Fetzen (Desquamatio membranacea).
Oft ist das Fieber bei Scharlach ganz atypisch.

Hauptsichliche weitere Symptome: Angina,
Himbeerzunge, oft in der Prodrome Erbrechen. Kompli-
kationen bzw. Nachkrankheiten: Akute Nephritis,
Otitis, seltener Driisenvereiterungen, Gelenkaffektionen (meist
gutartiger Natur), Endokarditis.

Bei Scharlachkranken treten schon vor dem Ausbruch des

Exanthems Petechien und Sugillationen unterhalb der Ellenbeuge
auf, wenn man oberhalb derselben eine Stauungsbinde anlegt.
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(Rumpel-Leédesches Symptom, findet sich seltenerweise auch
bei arderen Infektionskrankheiten.) Im Blut Hyperleukozytose und
Eosinophilie. Im Harn oft Urobilin bzw. Urobilinogen.

Fig. 2.

Fieberkurve bei Scharlach.

Erysipel (Gesichts- und Kopfrose). (Figur 3.) In-
kubation I—8 Tage. Beginn mit Schiittelfrost und hohem
Fieber. Am 1. oder 2. Tage Rotung und Schwellung der

Fig. 3.

Pieberkurve bei Erysipel.

Haut. Kontinuierliches Fieber wihrend der Ausbreitung des
Erysipels. Oft schubweises Auftreten der Entziindung und
Rotung, welchem unregelmissig remittierendes oder inter-
mittierendes Fieber entspricht.
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Die Rotung und Schwellung beschrinkt sich oft auf das Ge-
sicht bzw. die behaarte Kopfhaut (E. capitis et faciei), kann aber
auch auf Rumpf und Nacken iibergehen. Ueberdies kann von jeder
Verletzung an jeder beliebigen Korperstelle Erysipel ausgehen.

Kruppiése Pneumonie (Lungenentziindung). (Fig. 4
und 5.) Beginn mit Schiittelfrost, hohem Fieber und Stechen
in einer Brustseite. Kontinuierliches Fieber. Kritischer Ab-
fall zwischen dem 3. und 11. Tage, oft an einem ungraden
Tage, am oftesten am 5. oder 7. Tage. Krise am 3. Tage
triigerisch (Fig 5), meist von neuer Kontinua gefolgt.
Manchmal Krise iiber mehrere Tage protrahiert.

Fig. 4.

Fieberkurve bei Pneunmonie. Krise vom 4. zum 5. Tag.

Dem kritischen Temperaturabfall kann ein erneuter Anstieg
als Zeichen der fortschreitenden Infiltration folgen (Pseudokrise).
Eine solche ist zu diagnostizieren, wenn trotz des Sinkens der
Temperatur Puls- und Atemfrequenz hoch bleiben, oder wenn trotz
der normalen Temperatur die Hyperleukozytose bestehen bleibt.

Pathognostisches Zeichen: Rubiginoses Sputum. (Doch
haben manche Preumoniker gar keine Expektoration oder
auch einen nicht charakteristischen weissgelben Auswurf).

Die Atmung ist sehr beschleunigt und meist schmerz-
haft. Zahl der Leukozyten vermehrt. Das Sensorium ist
gewohnlich klar, doch oft Delirien. Milzschwellung oft vor-
handen, bleibt dann nachweisbar bis zur vollendeten Re-
sorption des Exsudats (spodogener Milztumor).

Physikalische Zeichen der auf der Hohe befindlichen
pneumonischen Infiltration: Ddmpfung (mit tympanitischem
Beiklang) und Bronchialatmen (vgl. auch Kap. VI).
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Kommt es nicht zur reguliren Krise oder beginnt das
Fieber nach der Krise in unregelmiissiger Weise von neuem,
so handelt es sich um Pleuritis (serds oder eitrig), seltener
um Perikarditis, Gangrin, Tuberkulose oder Abszess der
Lunge, oder um Endocarditis ulcerosa.

Fig. 5.

Fieberkurve bei Pneumonie, Pseudokrise am 3., Krise am 11.Tage.

Zu Beginn und im Verlauf der Pneumonie treten manchmal
heftiges Erbrechen sowie andere abdominale Erscheinungen auf,
welche Peritonitis (Appendizitis), Cholezystitis oder Ileus vortduschen
und meist bald abklingen. Vor chirurgischen Eingriffen bei akuter
Peritonitis uad Ileus untersuche man stets die Lungen, um sich
vor Verwechslungen mit pneumonischen Fernreizungen zu bewahren.

Typhus abdominalis. (Fig. 6.) Inkubation 7 bis
21 Tage. Prodrome ungeféhr eine Woche mit unbestimmten
Erscheinungen von allgemeiner Mattigkeit. Stadium in-
crementi, terrassenformiger, aufwértsremittierender Aufstieg
der Temperatur. Hohenstadium erreicht am 4.—10. Tage.
Stadium acmes, kontinuierliches Fieber. Stadium decre-
menti, abwirts remittierendes Fieber: Morgentemperaturen
tiaglich sinkend, in den ersten Tagen erreichen die Abend-
temperaturen meist noch bedeutende Hohe (amphiboles
Stadium, steile Kurven). — Die Dauer der 3 Stadien ist
nach der Schwere des Falles verschieden. In leichten Fillen
kann die Abwirtsremission schon am 16.—14. Tage, ja noch
frither beginnen, in sehr schweren Fillen dauert die Kon-
tinua bis in die 5. Woche. — Bei schutzgeimpfiten Menschen
ist der Verlauf atypisch und oft besonders leicht.
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Hauptséichliche weitere Symptome: Apathie, Be-
nommenheit. Fuligindse Lippen, borkige, rotrandige Zunge,
Roseola (vom Ende des 1. bis Mitte des 2. Stadiums). Milz-
schwellung (im Stadium acmes). Meteorismus. Oft Bronchitis.

Fig. 6.

Schematische Fieberkurve bei Typhus abdominalis.

Durchfille von erbsenbreiartiger Beschaffenheit, Diazoreaktion
im Harn, keine Hyperleukozytose im Blute. Widalsche
Reaktion, Bazillen im Blut (vgl. Kap. XIIL).

Die Diagnose wird aus dem gleichzeitigen Vorbandensein
mehrerer dieser Zeichen gestellt; dem einzelnen Symptom kommt
kaum jemals entscheidende Bedeutung zu. Viele Zeichen kénnen auch
oft fehlen, z. B. der betrichtliche Meteorismus, die Durchfille, die
Diazoreaktion. In unklaren Fillen wirkt oft die bakteriologische
bzw. serologische Untersuchung entscheidend. Bei schutzgeimpften
Menschen verliert dieWid alsche Reaktion natiirlich jede Bedeutung.

Die Diagriose des Typhus soll Zeit und Stadium mog-
lichst genau feststellen. Manchmal wird dies durch Kompli-
kationen ermdglicht, so kommen Darmblutungen meist
wihrend des abwirts remittierenden Fiebers vor. Auch tod-
liche Darmperforationen ereignen sich im Stadium decrementi.

DiePrognose richtet sich u. a. nach der Frequenz und Span-
nung des Pulses, dem Grade der Benommenheit, der Hiufigkeit
der Durchfille, der Intensitit der Lungenerscheinungen.

Typhus exanthematicus (Fleckfieber). (Fig. 7.) Ueber-
tragung durch Kleiderlduse, daher wechselnde Inkubation
(3—21 Tage). Geringfiigige Prodromalerscheinungen. Be-
ginn mit Schiittelirost und hoher Temperatur. Am 5. bis
7. Tage masernartiges Exanthem, welches nach 1—2 Tagen
h&morrhagisch wird. Kontinua 18—17 Tage, mit leichter
Remission am 6. bis 7. Tage. Kritischer Temperaturabfall mit
Perturbatio critica. Bronchitis. Schwere Gehirnsymptome.
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Fig. 7.

Fieberkurve bei Typhus exanthematicus.

Die Diagnose eines Einzelfalles von Fleckfieber kann sehr
schwierig sein, da kein Symptom fiir sich absolut beweisend ist.
Entscheidend ist die Weil-Felixsche Reaktion: das Blutserum
Flecktyphuskranker agglutiniert vom 6. Tage an eine’ bestimmte
Proteusart (X 19). Die Reaktion kann nur in besonders einge-
richteten Laboratorien angestellt werden.

Febris recurrens (Riickfallfieber). (Fig. 8.) Ueber-
tragung durch Ungeziefer. Inkubation 5—7 Tage. Ohne
deutliche Prodrome. Beginn mit Schiittelfrost. 5—7 Tage
Kontinua. Kritischer Abfall. Hierauf 5—8 Tage fieberfrei.
Darauf neue meist kiirzere Kontinua. Oft nach fieberfreier
Zeit von 7 Tagen neue Kontinua von 2—5 Tagen. —

Fig. 8.

Fieberkurve bei Febris recurrens.

Hohe Pulsfrequenz. Milzsechwellung. Roseola, Herpes. Im
Blute wihrend des Fieberanfalls Spirochaete Obermeieri
(Kap. XIII). Schnelle Heilbarkeit durch Salvarsan.

Variola (Pocken). (Fig.9.) Inkubation 10—30 Tage.
Der eigentliche Verlauf in 4 Stadien: Stadium invasionis
(Prodrome), mit Schiittelfrost und hohem Fieber beginnend,
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3-—4 Tage. Stadium eruptionis, Nachlassen des Fiebers,
bis zum 9. Tage. Stadium maturationis (Eiterfieber),
heftiges remittierendes Fieber, 9. bis 11. Tag. Stadium
exsiccationis, lytisches Aufhosen des Fiebers.

Fig. 9.

Fieberkurve Lei Variola.

Das Exanthem bildet zuerst rote Flecke, die allmihlich
in grossere Papeln iibergehen, sich am 3. Tage mit triibem
Inhalt fiillen, am 8. Tage eitergefiillte Blischen mit zentraler
Delle bhilden; vom 9. Tage an tritt der Inhalt aus, vom
11. Tage an erfolgt die Abtrocknung. Das Exanthem befallt
auch Mund- und Rachenschleimhaut. — Ziehende Schmerzen
im Knie und im Riicken.

Im Einzelfall kann die Erkennung des Pockenexanthems sehr
schwierig sein; dann kann die Uebertragung des Pustelinhalts aufs
Kaninchenauge zur Sicherheit fithren (P aulsches Verfahren). Nach
48 Stunden entstehen auf der oberflichlich verletzten Hornhaut
milchweisse Stellen von !/,—2 mm Durchschnitt, die nach Ein-
legung des Auges in Sublimatalkohol sichtbar werden. Nur der
positive Ausfall ist beweisend. — Im Blut Pockenkranker Mononu-
kleose mit zahlreichen Myelozyten.

Variolois (Febris variolosa) — Fig. 10 — nennt man
die leichteste Erscheinungsform der Variola, wie sie nach
erfolgter Pockenansteckung bei solchen auftritt, die unge-
niigend oder vor mehr als 6—10Jahren mit Kuhpockenlymphe
geimpft sind. Bei der Variolois folgt auf das Invasions-
stadium sofort das Stadium exsiccationis, ohne Eiterfieber.
Exanthem oft nur angedeutet vorhanden, oft in ganz un-
regelmissigen Erscheinungsformen (Erytheme).
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Fig. 10.

Varizellen (Windpocken). Fieber beginnt mit Schiittel-
frost und hilt sich kontinuierlich, meist niedrig, bis zur Ab-
trocknung des Exanthems, 2—4 Tage.

Exanthem ist charakteristisch: rosa gefirbte, leicht er-
habene Flecken, aus denen wasserhelle Blasen werden, die
sich bald trilben und abtrocknen. Befdllt auch Gaumen und
Rachen. Selten variola-dhnlich, dann dadurch zu unter-
scheiden, dass bei Varizellen alle Stufen des Exanthems
nebeneinander vorkommen. Prognose der Varizellen un-
bedingt gut. Doch kommen in seltenen Fillen Nachkrank-
heiten vor, z. B. akute Nephritis.

Schweren Formen von Varizellen geht seltenerweise mehrere
Tage ein bald vergehendes masernartiges Exanthem voraus (R ash).

Malaria (Wechselfieber, Febris intermittens). (Fig. 11,
12, 13.) Uebertragung durch Stechmiicken (Anopheles).
Inkubation 7—21 Tage. Ohne wesentliche Prodrome. Frost-
anfall mit hohem Steigen der Temperatur; nach wenigen
Stunden kritischer Abfall des Fiebers unter Schweiss, dann
Apyrexie. Kurz vor dem Fieberanfall und wihrend desselben
die Erreger der Malaria, die Laveranschen Plasmodien,
im Blut. Der Anfall wiederholt sich um dieselbe Tageszeit
am folgenden Tage (Febris intermittens quotidiana) —
Fig. 11 — oder einen Tag um den anderen (Intermittens
tertiana) Fig. 12 — oder jeden vierten Tag (Intermittens
quartang) Fig. 13. Kommt der Fieberanfall vor oder nach
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Fieberkurve bei Febris intermittens quartana.

der regelmissigen Tageszeit, so spricht man von Intermittens
anteponens oder postponens. Zwei Anfdlle an einem Tage
nennt man Febris intermittens duplicata.

Die Diagnose der Malaria wird in zweifelhaften Féllen
gesichert durch den mikroskopischen Nachweis der Plasmodien
im Blute des Fiebernden (vgl. Kap. XIII); wesentlich ist
ausserdem die Feststellung des Fiebertypus, der Nachweis
des Milztumors und die- spezifisch coupierende Wirkung von
Chinin, wenn zwei Dosen von 0,56 g mindestens 6 Stunden
vor dem erwarteten Fieberanfall gegeben sind. Im Blut
Mononukleose, oft die Anfille iiberdauernd.
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In den Tropengegenden gibt es Malariaformen, in
welchen das Fieber durchaus unregelméssig ist, dabei treten
Organaffektionen auf, welche das Krankheitsbild vollends
unklar machen (Febris intermittens comitata oder larvata).
Erst der Nachweis der Plasmodien bzw. die Heilwirkung
des Chinins sichern die Diagnose.

Bei uns kommt vor die Malarianeuralgie, Anfille
von Nervenschmerzen, die nach Art der Fieberparoxysmen
zu bestimmter Tageszeit wiederkehren und durch Chinin
geheilt werden (z. B. Supraorbitalneuralgie).

Intermittierendes (bzw. unregelmassig intermittierendes) Fieber
mit Schiittelfrosten, das auf Chinin nicht weicht und bei dem Malaria-
plasmodien im Blute nicht nachweisbar sind, ist auf Endokarditis
oder tiefliegende Abszesse oder latente Tuberkulose zu
beziehen. Auch tertidre Lues, besonders der Leber, verursacht
unregelmissiges Fieber mit Schiittelfrosten; in diesem Falle wird
durch Hg bzw. Jod oder Salvarsan Heilung erzielt.

Influenza. Nach kurzerProdrome plétzlich einsetzendes,
meist hohes Fieber, welches kontinuierlich oder remittierend
gewdhnlich mehrere Tage anhilt, unter intensivem Krank-
heitsgefiihl und starken Gliederschmerzen. Oft ohne Lokali-
sation, oft mit Katarrhen, besonders der oberen Wege ver-
Jaufend. Charakteristisch ist die iiberaus grosse Anzahl der
moglichen Komplikationen bzw. der Nachkrankheiten des-
Respirationstraktus (z. B. katarrhalische und kruppése Pneu-
monie), des Gefissapparates (Endokarditis, Thrombose), der
Nerven (Neuralgien und Psychosen) u. a. m. Durch die
vielen Nachkrankheiten wird die sonst giinstige Prognose
wesentlich verschlechtert.

11. Akute Infektionskrankheiten ohne regelmiissigen Fieber-
verlauf.

Eine Reihe von akuten Infektionskrankheiten verliuft
unter unregelmissigem Fieber, welches einen bestimmten
Typus schwer erkennen lidsst; die Diagnose derselben stiitzt
sich auf die Lokalaffektion.

Angina follicularis. Rotung und Schwellung des
weichen Gaumens, der Tonsillen und des Rachens, oft mit
weissem oder graulichem Belag, der aber meist ohne
Blutung zu entfernen ist. Die Beldge enthalten meist Strepto-
kokken. Submaxillardriisen oft geschwollen. Fieber mit
Frost beginnend, mehrere Tage kontinuierlich oder leicht
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remittierend. Allgemeinerscheinungen trotz hohen Fiebers
meist nicht sehr intensiv bzw. nach wenigen Tagen ermissigt.
Manchmal kommt es zur Abszedierung der Tonsillen. Nach
leichter Angina kann Otitis, akuter Gelenkrheumatismus,
akute Nephritis, Endokarditis, Sepsis als Nachkrankheit auf-
treten.

Eine besondere Form nekrotisierender Tonsillitis mit Beldgen
wird durch Mischinfektion mit Spirillen und geschwungenen (fusi-
formen) Bazillen erzeugt (Plaut-Vincentsche Angina). Dieselbe
verlduft langwierig, oft unter hohem Fieber, immer gutartig, wird
durch Salvarsan schnell geheilt.

Diphtherie. Tonsillen und Gaumen haben missfarbigen
nekrotisch-fibrinésen Belag, nach dessen Entfernung die
Schleimhaut meist blutet. In den Membranen sind Diphtherie-
bazillen mikroskopisch nachweisbar und durch Kultur daraus
zu gewinnen. In schweren Fillen Beldge in der Nase, Kehl-
kopf, Bronchien. Schwellung der Submaxillardriisen. Charak-
teristisch die schweren Allgemeinerscheinungen (kleiner,
frequenter Puls, benommenes Sensorium). Oft Albuminurie.
Fieber durchaus atypisch und fiir die Prognose wenig mass-
gebend; diese wird teils dureh die Schwere der Rachen-
affektion, teils durch die (an Puls und Sensorium zu be-
urteilende) Intensitit der Allgemeininfektion bedingt. Im
iibrigen ist die Prognose um so besser, je eher das Heil-
serum injiziert wird. Haufige charakteristische Nachkrank-
heiten: Akkommodationslihmungen, Gaumenlihmung, Lih-
mung der Extremititen. Die Differentialdiagnose zwischen
Diphtherie und einfacher Angina ist oft nur durch die
bakteriologische Untersuchung zu stellen (vgl. auch
Kap. XIII).

Akute Miliartuberkulose. Ganz atypisches Fieber.
Hiufig starke Zyanose und Dyspnoe. Ueber grosseren Lungen-
abschnitten krepitierendes Rasseln ohne Dimpfung. Im Harn
Diazoreaktion. In manchen Fillen gelingt der ophthalmo-
skopische Nachweis von Choroidealtuberkeln. — Prognosis
pessima: in 8—14 Tagen Exitus letalis.

Meningitis cerebrospinalis (Hirnhautentziindung, Ge-
nickstarre). Unregelmissiges, teils kontinuierliches, teils
remittierendes Fieber von langem Verlauf mit vielen Nach-
schiiben; starke Benommenheit. Pathognostische Symptome :
1. Genickstarre, 2. Kernigsches Symptom: wenn der Ober-
schenkel senkrecht zum Rumpf gestellt wird (wie im Gerade-
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sitzen), setzt der Unterschenkel der Streckung im Kniegelenk
starken Widerstand entgegen. Ausserdem im ersten Stadium
meist Hyperdsthesien der Extremitdten, eingezogener Leib,
Erbrechen, verlangsamter Puls.

Die Diagnose hat auch die Ursache festzustellen. 1. Epi-
demische (sporadische) Meningitis, bei sicherem Ausschluss der
anderen Ursachen zu diagnostizieren: die Diagnose ist erleichtert
bei bestehender Epidemie. 2. Pneumokokken-Meningitis, bei
gleichzeitig bestehender fibrinoser Pneumonie bzw. sonstiger Pneumo-
kokken-Entziindung. 3. Tuberkulése Meningitis, bei be-
stehender, meist vorgeschrittener Lungentuberkulose, niemals
mit Herpes labialis einhergehend. 4. Meningitis vom Ohre aus-
gehend, bei bestehender Otitis media.

Die Diagnose der Meningitis sowie besonders ihrer Ursache wird
gesichert durch die Quinckesche Lumbalpunktion (vgl. Kap. XIV),
indem durch Anstich des Spinalkanals in dér Hohe des 2.—3. Lenden-
wirbels Liquor cerebrospinalis gewonnen wird. Derselbe tritt bei
Meningitis unter hohem Druck (normal in Horizontallage SO bis
150 mm, in sitzender Stellung 300—400 mm) und in grosserer
Menge hervor (20—80 cem, normal 6—10); in demselben lassen sich
die Erreger der Meningitis mikroskopisch oder durch Kulturvérfahren
nachweisen, bei der epidemischen Form die Meningokokken, sonst
Pneumokokken, Tuberkelbazillen, Streptokokken. Bei der tuber-
kulosen Meningitis ist der Eiweissgehalt der Lumbalfliissigkeit auf
3—69/yo erh6ht (normal 0,2—0,3%/,, Nachweis im Esbachschen
Albuminimeter); im Zentrifugat der Lumbalfliissigkeit sind dabei
Lymphozyten reichlich nachweisbar.

Die Genickstarre ist oft in den ersten Tagen wenig aus-
gesprochen, am Ende der ersten Woche ist sie wohl immer mani-
fest. Schreitet die Meningitis vorwiarts, so kann die Genickstarre
verschwinden, wibrend die Lihmungssymptome auftreten. — Ge-
ringe Genickstarre (Meningismus) findet sich auch bei Uramie, sowie
im Beginn schwerer Fille von Pneumonie, Typhus, Sepsis, Influenza.
Uebrigens kann echte Meningitis diese Krankheiten begleiten.

Akuter (relenkrheumatismus. Unregelmissig remit-
tierendes Fieber. Rotung, Schwellung und Schmerzhaftigkeit
verschiedener Gglenke, gewdhnlich beide Korperhilften in
paralleler Weise befallend. Hiufige Komplikation: Endo-
karditis mit zuriickbleibendem Klappenfehler; seltener Pleu-
ritis, Perikarditis. Atypische Formen von Gelenkrheuma-
tismus im Verlauf mancher Infektionskrankheiten, besonders
bei Gonorrhoe, Tuberkulose (Poncetsche Krankheit), Lues,

Parotitis epidemica (Mumps). Unregelmissig mittel-
hohes Fieber, 2—8 Tage anhaltend. Schmerzhafte An-
schwellung einer oder beider Parotiden; meist von selbst
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zuriickgehend, sehr selten in Eiterung iibergehend.- In Einzel-
fallen begleitet oder gefolgt von fieberhafter Orchitis,”
seltener Epididymitis.

Sepsis (Pyiamie, Septikimie, Blutvergiftung). Atypisches,
meist remittierendes Fieber, sehr oft mit unregelmissigen
Frosten. Benommenes Sensorium, grosse Prostration. Meist
keine Hyperleukozytose. Primire Eiterung oft vorhanden,
z. B. in verunreinigten Wunden (Wundfieber), im Uterus
(puerperale Sepsis), in Panaritien und Phlegmonen, in den
Nebenhohlen des Kopfes (Empyema Highmori, Otitis media),
in der Prostata. Oft bleibt die Eingangspforte der Erreger
verborgen (kryptogenetische Septikémie). Vielfach sind die
Krankheitserreger im Blut nachweisbar. Man spricht von
Pyamie, wenn in den Organen multiple Abszesse als Lokali-
sationen des Krankheitserregers nachweisbar sind, wéhrend
Septikdmie die Allgemeinvergiftung ohne Lokalisation
bedeutet. Doch gehen diese Formen ineinander iiber. In den
rein pydmischen Formen besteht meist Hyperleukozytose.
Die diagnostische Trennung der einzelnen Formen nach der
Aetiologie (Sepsis durch Staphylokokken, Streptokokken,
Diplokokken usw.) hat sich klinisch nicht bew#hrt.

Akute Endokarditis. Unregelmissiges, meist remit-
tierendes Fieber mit den physikalischen Verinderungen eines
Herzklappenfehlers (intrakardiale Gerdusche; das systolische
Gerdusch beweist allein keine Endokarditis). Die Diagnose
sucht die beiden Formen der gutartigen (verrukdsen) und
der bosartigen (ulzerdsen) Endokarditis zu trennen. Ulze-
rose Endokarditis ist sicher, wenn h&ufige Schiittelfroste
und multiple Hautembolien eintreten. Gutartige Fndo-
karditis geht oft in bosartige iiber. Die akute Endokarditis
entwickelt sich wihrend oder nach anderen Infektionskrank-
heiten; doch kann die prim#re Infektion sehr geringfiigig
sein (Angina) oder verborgen bleiben. Endokarditis nach
Gelenkrheumatismus ist meist verrukds und heilt mit Hinter-
lassung von Klappenfehlern, Endokarditis bei Sepsis, Pneu-
monie, Gonorrhoe fast immer ulzerps.



III. Diagnostik der Erkrankungen des
Digestionsapparates.

Lippen. An der Farbe der Lippen erkennt man den
Erndhrungszustand (S. 4) und die Blutbeschaffenheit (S. 7).
Schnelles Trocken- und Borkigwerden der Lippen verrit
fieberhafte Krankheit. Charakteristisch ist die braunliche,
russartige Farbung der Lippen bei Typhus (Fuligo).

Zihne. Der gesunde Mensch hat feuchte Zihne;
trockene, mit Borken belegte Zihne deuten auf Unbesinn-
lichkeit und Fieber. (Bei guter Krankenpflege miissen auch
bei soporosen Kranken Z#hne, Lippen und Mund feucht und
rein gehalten werden.)

Der gute Zustand des Gebisses ermoglicht gutes Kauen.
Beim Fehlen vieler Zihne werden-die Bissen unzerkleinert
hinuntergeschluckt. Schlechtes Gebiss kann man manchmal
fir die Diagnose chronischer Gastritis verwerten.

Bei Kindern kann man an der Zahl der Zihne bzw. der
Zeit des Durchbruchs leicht das Alter erkennen; die Kenntnis-
der Durchbruchsverhiltnisse ist fiir die Diagnostik vieler Kinder-
krankheiten notwendig.

Das Milchgebiss besteht aus 20 Zahnen (jederseits 2 Schneide-,
1 Eck-, 2 Backzihne). Sie brechen durch vom 3. Monat bis
Ende des 3. Lebensjahres: gewohnlich in folgenden Reihenfolge:
Die mittleren unteren Schneidezihne 3.—10.Monat (Mittel 7. Monat),
die mittleren oberen 9.—16. Monat, die dusseren oberen Schneide-
zihne 10.—16. Monat, die dusseren unteren 13.—17. Monat. Die
4 vorderen Backzihne 16.—21. Monat, die 4 Eckzdhne 16. bis
25. Monat, die 4 hinteren Backzihne 23.—36., im Mittel 24. bis
30. Monat.

Der Wechsel der Zahne beginnt um das 7. Lebensjahr und
gebht gewohnlich in derselben Reihenfolge vor sich wie der erste
Durchbruch. Die dritten Mahlzihne (Weisheitszihne) kommen
zwischen 18.—30. Jahr. Das bleibende Gebiss hat 32 Zahne
(jederseits 2 Schneide-, 1 Eck-, 2 Primolar-, 3 Molarzihne).

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 3
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Zunge. Die Betrachtung der Zunge gehort nach altem
drztlichen Brauch zum Anfang der Untersuchung. Die
Zunge des Gesunden hat eine frischrote Farbe, ist feucht,
zittert nicht beim Hervorstrecken.

In fieberhaften Erkrankungen vor Eintritt verstindiger
Pflege ist die Zunge trocken, rissig, mit missfarbigen Borken
belegt. Charakteristisch ist das Aussehen der Zunge im
Typhus (weiss belegt, oft briunlich, an den Seiten rote
Streifen) und im Scharlach (Himbeerzunge).

In nicht fieberhaften Krankheiten beurteilt man, ob
die Zunge frischrot oder belegt ist.

Gutes Aussehen der Zunge spricht oft gegen Magen-
erkrankung. Das Belegtsein der Zunge verrit oft katarrha-
lischen Zustand der Magenschleimhaut. Doch sind diese
Zusténde nicht regelmissig vereinigt, so dass die diagnosti-
schen Schliisse aus dem Zungenbelage mit Vorsicht zu ziehen
sind. (Kranke mit Ulcus ventriculi und Salzséure-Ueber-
schuss haben meist nicht belegte Zunge).

Die Zungenentziindung (Glossitis), Anschwellung und grosse
Schmerzhaftigkeit der Zunge, ist eine seltene schwere Infektions-
krankheit, die meist chirurgischer Behandlung bedarf.

Das Auftreten weisslicher Plaques auf der Zunge (Psoriasis
linguae) kommt bei starken Rauchern vor oder infolge von Lues,
und ist in seltenen Fiéllen Vorlaufer des Karzinoms.

Mund. Die Entziindung der Mundschleimhaut (Stoma-
titis) erkennt man an Schwellung, Schmerzhaftigkeit, eitriger
Absonderung und iiblem Geruch; meist verursacht dureh die
Ausscheidung im Blut kreisender Gifte, besonders des Queck-
silbers, begiinstigt durch schlechte Mundpflege; wesentliches
Zeichen der Skorbuterkrankung (vgl. S. 11).

Leichte Stomatitis tritt nicht selten nach dem reichlichen
Genuss von Obst, besonders Weintrauben (Traubenkuren) ein;
kariose Zahne und kiinstliche Gebisse fiihren ebenfalls oft zu
Stomatitis.

Ein rotlicher Saum am Zahnfleischrand ist h#ufig und
ohne diagnostische Bedeutung; ein grauschwirzlicher Saum
besteht aus fein verteiltem metallischem Blei und beweist
chronische Bleiintoxikation (Bleisaum).

Soorplaques sind kleine grauweissliche, membranése
Auflagerungen auf der Mundschleimhaut, welche bei ent-
krifteten Kindern oft infolge von Unreinlichkeit, bei Er-
wachsenen meist am Ende schwerer Krankheiten (Phthisis,
Sepsis usw.) entstehen. Der Erreger der Soorvegetationen
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ist eine Uebergangsform zwischen Schimmelpilz und Hefe
(Saccharomyces oder Oidium albicans), welcher auf saurem
Nahrboden in Sprossketten, auf alkalischem Boden in Fiaden
auswiéchst. Im Munde in F#den und runden Konidien
(vgl. Kap. XIII).

Rachen und Tonsillen (vgl. Kap. IV: Diagnostik der
Krankheiten der obersten Luftwege).

Speichel ist ein alkalisches, muzinhaltiges Driisensekret,
dessen wirksamer Bestandteil die Diastase ist, welche aus Stirke
Zucker bildet. Bei Stomatitis und in-einigen Krankheiten, z. B.
Diabetes, wird der Speichel oft sauer. Bei Hyperaziditit des
Magens ist die diastatische Wirksamkeit oft verringert.

Man erkennt den Speichel an der Blutrotfirbung beim An-
sduern und Versetzen mit Eisenchlorid; diese Reaktion beruht auf
dem Gehalt des Speichels an Rhodankalium (CNSK).

Oesophagus,

Von den Erkrankungen der Speisershre haben ins-
besondere die Verengerungen diagnostische Wichtigkeit.
Man erkennt sie an den Klagen der Patienten, dass der
Bissen im Halse oder vor dem Magen stecken bleibe und
nach einiger Zeit, oft mit fauligem Geschmack, wieder zu-
riickgewiirgt werde.

Ueber der verengten Stelle bilden sich durch den Druck der
Nahrung Ausbuchtungen, in welchen es oft zu Zersetzungen und
Fiulnis der Speisen kommt. Durch Wiirgbewegungen werden die
zuriickgehaltenen Speisen nach einiger Zeit regurgitiert. Dass sie
nicht im Magen waren, erkennt man meist daran, dass sie durch
den beigemischten Speichel alkalisch reagieren und z. B. Milch
meist ungeronnen bleibt.

Eine besondere Art von Verengerung wird durch die
Divertikel (Ausbuchtungen der Schleimhaut ohne primiare
Stenose) erzeugt. Man unterscheidet Pulsionsdivertikel und
Traktionsdivertikel. Die Pulsionsdivertikel sitzen immer im
Halsabschnitt der Speiserchre, erhalten betrachtliche Lénge
und Breite (etwa 10:5 cm), so dass sie im gefiillten Zustand
dusserlich als Geschwiilste am Halse sichtbar werden konnen.
Diese Divertikel konnen der Nahrung den Weg versperren und
durch Inanition zum Tode fiihren. Sie entstehen durch Druck
von innen (Fremdkérper, zu grossen Bissen, Trauma) an ent-
wicklungsgeschichtlich pradisponierten Stellen. Die Traktions-
divertikel sitzen in der unteren Hilfte des Oesophagus, haben
minimale Grosse (etwa 8:4 mm) und werden kaum jemals Gegen-
stand der drztlichen Diagnostik. Sie entstehen durch Zug von
aussen infolge primirer Narbenbildung; in seltenen Fillen haben

3!



36 Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates.

sie durch Perforation in die Bronchien zu Lungengangrin und
zum Tode gefiihrt.

Vorgetauscht werden kann e¢in Divertikel durch zylindrische
Erweiterung eines grosseren Oesophagusabschnitts, welche durch
primire Muskelerschlaffung bedingt ist.

Die Diagnose der Verengerung wird sichergestellt durch
Einfiilhrung einer Schlundsonde von gewdhnlichem Kaliber.
Bevor man dieselbe einfiihrt, hat man in jedem Fall zu
untersuchen, ob etwa ein Aortenaneurysma vorhanden ist;
in diesem Fall muss die Sondenuntersuchung unterbleiben.

Eine wesentliche Erleichterung und grosse Sicherheit
hat die Diagnose der Oesophaguserkrankungen durch das
Rontgenverfahren (vgl. Kap. XII) gewonnen. Man verfolgt
das Hinabgleiten der Bissen einer Wismutmahlzeit oder einer
mit Wismutsalz gefiillten Gelatinekapsel direkt vor dem
Rontgenschirm und erkennt die Ver#inderungen des Lumens
der Speiserohre aufs deutlichste.

Durch dirckte Oesophagoskopie gelingt es, das Innere
der Speiserthre sichtbar zu machen. Doch bedarf die schwierige
Untersuchungstechnik besonderer Einiibung und wird nur von
Spezialisten betrieben.

Es ist zu diagnostizieren: 1. der Sitz der Verenge-
rung. Man markiert an der eingefiihrten Sonde die Stelle,
wo sie die oberen Schneidezihne beriithrt, und misst die
Linge der herausgezogenen Sonde von der Marke ab.

Die Entfernung von den oberen Schneidezdhnen bis zur Kardia
misst bei Erwachsenen durchschnittlich 40 cm. Von den oberen
Schneidezdhnen bis zum Anfang des Oesophagus 15 cm; von den
oberen Schneidezdhnen bis zur Kreuzungsstelle des Oesophagus
mit dem Bronchus 23 cm.

2. Die Ursache der Verengerung. Von dieser Fest-
stellung ist Prognose und Behandlung unmittelbar bedingt.
Die h#ufigste Ursache der Verengerung ist Karzinom; bei
dlteren Leuten ist diese Diagnose zu stellen, wenn nicht
besondere Gegengriinde vorliegen.

Neben Karzinom kommen folgende Ursachen in. Betracht:
1. Narbenbildung: a) infolge von Andtzung durch Sduren oder
Laugen, welche durch Versechen oder zum Zweck eines Suizidiums
verschluckt wurden; b) infolge von Ulcus cardiae bzw. oesophagi,
welches vor Jahren Erscheinungen eines runden Magengeschwiirs
dargeboten hat; c) infolge von Oesophagitis, welche von ver-
schluckten Fremdkérpern oder Fortleitung einer benachbarten Ent-
ziindung herriihrt; 2. Tumoren des Mediastinums oder Aorten-
aneurysma, welche durch Perkussion usw. nachzuweisen sind;
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3. verkiste Bronchialdriisen am Lungenhilus, welche bei vor-
geschrittener Tuberkulose mit Wahrscheinlichkeit angenommen
werden diirfen, auch im Rontgenbild sichtbar sind; 4. ganz selten ist
luetische Striktur, die erst angenommen werden kann, wenn
Syphilis nachgewiesen und jede andere Aetiologie ausgeschlossen
ist; 5. bei hysterischen jiingeren Personen ist an die Méglichkeit
eines nervosen Spasmus (der Kardia) zu denken.

Die Diagnose wird vervollstindigt durch die Fest-
stellung der Durchgingigkeit bzw. Weite der Striktur.
Man versucht die verengte Stelle vorsichtig mit verschieden
starken Bougies zu passieren. Der Beweis fiir die Durch-
gingigkeit liegt nicht immer im Tiefergleiten der Sonde
(diese kann sich in grossen Divertikeln umbiegen), sondern
im Horen des Schluckgeriusches, wihrend der Patient
schluckt.

Das Schluckgerdusch wird auskultiert: 1. hinten links neben
der Wirbelsdule in der Hohe des 6. Brustwirbels; es ist ein kurzes
dumpfes Gerdusch, das unmittelbar nach dem Schluckakt zu
horen ist. Bei Stenose ist es sehr schwach, bei Verschluss der
Speiserchre fehlt es ganz. 2. Vorn am Rippenbogen links neben
dem Processus xiphoideus. Oft hort man neben dem (primiren)
Schluckgerdusch 3—5 Sekunden spiter ein oder zwei (sekundire)
sog. Durchpressgerdusche, welche wohl von regurgitierenden Luft-
blasen herstammen. Bei Verengerungen hort man diese Durch-
pressgerdusche 5—12 Sekunden spiter.

Oberhalb von stenosierten Stellen und iiber Divertikeln hort
man beim Auskultieren oft sekundenlang sehr starke Gerdusche,
welche von der Bewegung stagnierender Fliissigkeit durch die
Muskulatur herriihren.

Die Diagnostik der Magenkrankheiten.

In bezug auf die Anamnese ist folgendes zu beriick-
sichtigen:

Hereditire Verhiltnisse selten von Wert (allenfalls bei Kar-
zinom oder Neurasthenie). Von grosster Wichtigkeit ist die Lebens-
weise des Patienten, ob er Berufsschadlichkeiten ausgesetzt war
(sitzende Lebensweise, Kummer und Sorge, psychische Erregungen,
Intoxikationen mit Blei usw.), ob er Gelegenheit zu haufigen
Didtfehlern hatte (grobe, volumindse Nahrung; Schlingen,
schlechtes Kauen, hefsses Essen), ob er Alkoholist, starker Raucher
war. FEine wesentliche Frage ist, ob der Patient in steter, event.
schneller Abmagerung begriffen ist.

Man nehme dann die Klagen iiber die dyspeptischen Er-
scheinungen genau auf, versiume jedoch nicht, alsbald nach



38 Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates.

etwaigen friiheren Erscheinungen von seiten anderer Organe
(Lunge, Herz, Niere) zu forschen.

Die Klagen aller Magenkranken, durch welche die Auf-
merksamkeit des Arztes auf das erkrankte Organ hingeleitet
wird, beziehen sich auf allgemeine, sog. dyspeptische
Erscheinungen: Appetitlosigkeit, Aufstossen, Sodbrennen,
Druck und Vélle in der Magengegend, Schmerzen im Magen,
Abgeschlagenheit. Keines dieser Symptome ist an und fiir
sich charakteristisch genug, um eine genaue Diagnose der
vorliegenden Magenkrankheit zu Zestatten. Von besonderer
diagnostischer Wichtigkeit ist, dass der Magen sehr hiufig
durch infektiose oder toxische Blutverdnderung geschwécht
wird, so dass die dyspeptischen Symptome im Verlauf vieler
Allgemein- und Organkrankheiten vorkommen, z. B. im
Beginn und Verlauf vieler Infektionskrankheiten, bei der
Lungenschwindsucht (phthisische Dyspepsie), bei Herz-
kranken im Stadium der gestorten Kompensation, bei
Nephritis, im Gichtanfall, bei Diabetikern.

Appetit ist cin wichtiges Zeichen guter Gesundheit. Appe-
titlosigkeit ist ein Zeichen krankhafter Storung im allgemeinen,
ohne dass man speziell Schliisse daraus ziehen kann. Die meisten
fieberhaften und chronischen Krankheiten vermindern den Appetit;
besonders abhingig ist er vom Zustand des Nervensystems.
Speziell von den Magenkrankheiten gehen Gastritis und Karzinom
meist mit Appetitlosigkeit einher, Ulkus und Hyperaziditit meist
mit gutem Appetit. Doch sind zahlreiche Ausnahmen vorhanden.
Uebermissig gesteigerter Appetit, Heisshunger (Bulimie),
ebenso perverse Appetitempfindungen, krankhafte Geschmacks-
geliiste sind meist Zeichen von Neurosen des Magens, finden sick
jedoch auch bei anderen Affektionen.

Der Zustand des Appetits ist durchaus kein untriigliches-
Anzeichen guter oder gestorter Verdauungstitigkeit. In vielen
Fillen (besonders bei Nerviosen) besteht bei darniederliegendem
Appetit gute Verdauungskraft.

Aufstossen. Dies Symptom beweist das Vorhandensein
von Gasen bzw. Luft im Magen; eine differentialdiagnostische Be-
deutung kommt ihm nicht zu. — Haufiges, lautes Aufstossen in An-
fallen findet sich bei Neurasthenikern infolge Luftschluckens;
die entleerten (Gase sind geruch- und geschmacklos; meist besteht
chronische Pharyngitis; nach tiefen Inspirationen pflegen die An-
falle zu sistieren.

Sodbrennen, Brennen und Gefiihl von Zusammenziehen
im Schlund; meist ein Zeichen vermehrten Siuregehalts im
Magen. Doch folgt hieraus keine sichere Diagnose, weil es
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sich ebenso gut um Salzsiiureiiberschuss (anorganische Hyper-
aziditéit) handeln kann, wie um starke Girungen, welche ge-
rade bei Salzsiuremangel (anorganische Anaziditit) eintreten
und zur reichlichen Bildung von Essigs#iure, Milchs3ure,
Buttersiure fiihren (organische Hyperaziditit). Diese Zustéinde
der anorganischen und organischen Hyperaziditit geben ver-
schiedene Prognose und erfordern durchaus verschiedene
Didt und Behandlung, trotzdem beide dasselbe Symptom
des Sodbrennens darbieten konnen.

Gefiihl von Druck und Volle im Magen. Dies Sym-
ptom kommt bei vielen Magenkrankheiten vor, ist jedoch hiufig
vein nervis; oft durch Ueberanstrengung verursacht.

Schmerzen im Magen. Dieses Symptom ist fiir die
differentielle Diagnose nur mit grosster Vorsicht zu benutzen.
Hiufig findet es sich bei Ulkus, doch auch bei Neurosen und
Katarrhen sowie bei Karzinom. Nur diejenigen Schmerzen,
welche an einer zirkumskripten Stelle lokalisiert sind
und stets an derselben Stelle empfunden werden, sind {fiir die
Diagnose eines Ulkus zu verwerten. (Lokalisierte Schmerz-
punkte finden sich auch bei Neurosen, s. auch S. 43.)

Erbrechen.

Erbrechen kommt zustande, wenn durch Erregung eines in
der Medulla oblongata gelegenen Zentrums gleichzeitig die Bauch-
muskeln und das Zwerchfell kontrabiert, der Pylorus geschlossen,
die Kardia geoffnet und wahrscheinlich antiperistaltische Magen-
bewegungen veranlasst werden. Die Erregung des Brechzentrums
findet entweder direkt vom Blute aus statt [durch Arznei- (Brech-)
mittel bzw. durch verschluckte Aetzstoffe (Siuren, Laugen) oder
durch inhalierte Substanzen (Chloroform) oder durch toxische Krank-
heitsstoffe (bei chronischer Nephritis, Urdmie, Cholera)] oder
durch reflektorische Reizung. Reflektorische Erregung des Er-
brechens kann von den verschiedensten Organen stattfinden, vom
Gehirn (Meningitis, Tumoren), vom Bauchfell (Peritonitis, Peri-
typhlitis), von den Nieren (Nierensteine, Pyelitis), der Blase
(Blasensteine), von den Geschlechtsorganen (bei Zervixreizung,
Graviditit) oder vom Magen (bei sehr vielen Magenkrankheiten).
Die Brechneigung der Herzkranken ist wahrscheinlich / meist
durch Stauungsgastritis veranlasst; doch fiihrt auch akute Herz-
erweiterung (z. B. bei korperlichen Ueberanstrengungen) sowie
Herzkallaps oft zu reflektorischem Erbrechen.

Auch durch psychische Vorginge, besonders durch Ekel, kann
Erbrechen hervorgebracht werden. Manche Personen fithlen Brech-
reiz bei Schreck und Angst.
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Wiederholtes Erbrechen ist ein Zeichen verschiedener
Organerkrankungen. Pathognostisch fiir Meningitis, Hirntumor,
Peritonitis, Urdmie. Bei Nierenkrankheiten ist Erbrechen von
iibler Vorbedeutung als frithes Zeichen der Urimie. Bei
Meningitis héngt die Prognose zum Teil von der Haufigkeit
des Erbrechens ab. Die Schwangerschaft wird oft zuerst
durch héufiges Erbrechen, namentlich bei niichternem Magen,
als wahrscheinlich diagnostiziert; ein eigenes prognostisch
sehr ernstes Symptomenbild bildet das ,unstillbare® Er-
brechen der Schwangeren, welches unter Umstidnden die
Indikation der kiinstlichen Frithgeburt abgibt.

Wiederholtes Erbrechen in fieberhaften Krankheiten fordert
besondere diagnostische Berlicksichtigung; es kann sich handeln
um prodromales Erbrechen (z. B. Scharlach und Erysipel); es
kann ein wesentliches Krankheitssymptom sein (Meningitis, Peri-
tonitis); es kann durch Medikamente (z. B. Antipyrin) oder
durch unzweckmissige Erndhrung veranlasst sein. Die
schwerste Form ist Erbrechen aus reizbarer Schwiche, oft
mit Singultus verkniipft, meist im Remissions- oder beginnenden
Rekonvaleszentenstadium auftretend.

Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit sind perio-
disch wiederkehrende Anfille hiufigen Erbrechens, die
von ganz anfallsfreien Zwischenriumen unterbrochen sind:
sog. gastrische Krisen; dieselben sind mit quilenden,
oft unertriiglischen Uebelkeiten verbunden, halten oft tage-
lang an und fithren nicht selten zur Inanition; sie sind ein
Zeichen der Vagusdegeneration bei Tabes dorsalis. Oft
wird ‘durch dies charakteristische Symptomenbild zuerst die
Aufmerksamkeit aul das Bestehen einer Tabes gelenkt.

Auf Grund des Erbrechens allein ist danach niemals
Magenerkrankung zu diagnostizieren; hierzu bedarf es
weiterer Untersuchung, die nach den im folgenden darge-
stellten Zeichen zu forschen hat. .

Erbrechen in Magenkrankheiten. Wiederholtes
Erbrechen kommt bei so verschiedenen Magenaffektionen
vor (Ulkus, Gastritis, Dilatation, Karzinom, Neurose), dass
durch dies Zeichen allein eine spezielle Diagnose nicht er-
mbglicht wird.

Bestandteile des Erbrochenen. Nahrungsbestandteile
durch Zersetzung und Girung vielfach verdndert (aus den Kohle-
hydraten entwickeln sich Milchsdure, Buttersdure, Essigsdure; aus
dem Fett freie Fettsiuren; aus den Eiweisskorpern Albumosen
und Aminoséuren [bes. Leuzin und Tyrosin]); Speichel (nament-
lich bei Vomitus matutinus); Schleim aus Speiseréhre und Magen
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(besonders bei Gastritis, doch nicht charakteristisch hierfiir); Galle
(meist ohne diagnostische Bedeutung, beweist jedoch immerhin,
dass der Pylorus durchgingig ist; dauernder Gallengehalt sprich®
fiir Duodenalstenose); Harnstoff (bei Urdmie; iiber den Nachweis
s. Kap. VII).

Mikroskopische Untersuchung des Erbrochenen:
Man findet Nahrungsbestandteile (quergestreifte Muskelfasern, Fett-
kiigelchen, Stirkezellen, Pflanzenfasern), Pflasterepithelien aus
Mund und Oesophagus, Leukozyten, verschiedenartige Bazillen
und Kokken, Sprosspilze und Sarzine. Das reichliche Vorkommen
von Sarzinepilzen beweist Garung im erweiterten Magen, ohne ein
entscheidendes Urteil iiber die Ursache der Erweiterung zu ermog-
lichen; immerhin findet sich Sarzine haufig bei gutartigen Stenosen.

Dagegen gibt es bestimmte Arten von Erbrechen,
die teilweise pathognostisch sind:

1. Blutbrechen (Hématemesis, Meléina): a) Er-
brechen frischen, schwarzroten, nicht riechenden Blutes,
charakteristisch fiir Ulkus (oder Leberzirrhose), b) Erbrechen
alten, zersetzten, oft iibelriechenden, br#unlichen Blutes
(kaffeesatzartiges Erbrechen) bei Karzinom (aber auch
bei chronischem Ulkus mit Pylorusstenose).
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Auch bei der Anitzung des Magens durch scharfe Stoffe (Siuren
oder Laugen) kommt es zu Blutbrechen, seltenerweise bei Peritonitis
und Perityphlitis, bei gastrischen Krisen, sowie bei Hamophilie.

Hysterische Weiber haben in seltensten Fillen Hamatemesis
ohne anatomische Ursachen. Bei jungen Midchen ist Blutbrechen
zur Zeit einer Suppressio mensium ohne ernstere Folgen beob-
achtet (vikariierendes Blutbrechen). Indessen untersuche man
stets sorgfiltig auf Magengeschwiir.

Man achte auf die Unterscheidung von Blutbrechen und Blut-
husten. In den meisten Féllen wird von den Patienten Erbrechen oder
Husten charakteristisch beschrieben. Manchmal aber waren beim
Husten gleichzeitige Wiirgebewegungen vorhanden, oder dasder Lunge
entstammende Blut wird erst hinuntergeschluckt und dann erbrochen.
In manchen Fillen ist Himoptoe oder Hidmatemesis das erste
Zeichen der bisher latenten Lungen- oder Magenaffektion, so dass
der Patient, von der Blutung aufs hochste erschreckt, den Vorgang
nicht genau beschreiben kann. In solchen (immerhin seltenen) Fillen
kann die Differentialdiagnose um so schwieriger sein, als fiir Fille
frischer Blutung die Regel gilt, die Organuntersuchung mog-
lichst schonend vorzunehmen oder ganz aufzuschieben.

2. Sehr volumindses, in grosseren Zwischenriumen
eintretendes Erbrechen ist charakteristisch fiir vorgeschrittene
Erweiterung des Magens.

In dem erweiterten Magen hiufen sich die Speisen an, in-
folge der Muskelschwiche oder des Pylorusverschlusses werden
sic nicht in den Darm geschafft. Sowie der Magen durch die
dauernde Zufuhr iiberméssig ausgedehnt ist, entleert er einen
Teil des Inhalts durch Erbrechen, das meist 1—2 Liter stark
vergorenen Inhalt hinausbeférdert. Danach ist Patient wobler,
isst mehrere Tage unter anfangs geringen, allmihlich zunehmenden
Beschwerden, bis von neuem sehr reichliches Erbrechen eintritt.

2. Erbrechen friihmorgens bei ganz niichternem
Magen, wobei unter grosser Uebelkeit meist nur Schleim,
selten klarer Saft zutage tritt, ist verursacht durch hoch-
gradige Pharyngitis, wie sie zumeist mit alkoholischer
Gastritis verkniipft ist (Vomitus matutinus potatorum): doch
auch bei Neurosen.

4. Erbrechen unmittelbar nach dem Genuss der
Speise meist mit dem Gefithl des Ekels ist charakteristisch
fiir hysterische oder nervise Dyspepsie. Man suche nach
anderen Zeichen der Neurasthenie.

5. Erbrechen unter Kollapserscheinungen mit Leib-
schmerzen weist auf schwere peritoneale Reizung hin
(Appendizitis, Volvulus, Invagination, eingeklemmter Bruch).

6. Kotbrechen (Miserere) ist das Zeichen des akuten
oder tagelang bestehenden Darmverschlusses (Ileus). (8. 62)
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In sehr vielen Fillen ist es nicht maglich, auf Grund
der Klagen iiber die dyspeptischen Erscheinungen die spe-
zielle Diagnose zu stellen. Dazu bedarf es der

objektiven Untersuchung des Magens.

Die Wiirdigung des Allgemeinstatus, iiber den man sich
wahrend der Klagen der Patienten orientiert, ist von grésstem
Wert. Fortschreitender Kriftezerfall spricht fiir Karzinom, gutes
Aussehen meist dagegen; doch kann auch chronischer Katarrh und
Magenerweiterung zu grosser Abmagerung fiihren. — Man -achte
auf das Gebaren der Patienten, auf die Art, wie sie klagen, ihren
Gesichts- und Augenausdruck, um Anhaltspunkte fiir Nervositit
zZu gewinnen.

Inspektion. Ist meist von geringem Wert. Nur bei sehr
bedeutender Dilatation sieht man den Magen wie eine ausgedehnte
Blase die abgemagerte Bauchwand vordrangen.

Palpation. Dabei ist zu achten: 1. auf Schmerz-
haftigkeit (vgl. S. 39). Nur streng lokalisierte Schmerzen,
die auf Druck stirker werden, sprechen fiir Ulkus.

Der Schmerz bei Ulkus ist besonders dadurch charakterisiert,
dass er bei der Beriihrung des Geschwiirs durch den saucen
Speigebrei entsteht bzw. sich steigert. Ulkuskranke sind im
niichternen Zustand meist schmerzfrei, bald nach dem Essen be-
ginnt der Schmerz, um langsam zu wachsen und 2—3 Stunden
nach der Nahrungsaufnahme den IIghepunkt zu erreichen; durch
Erbrechen des stark sauren Mageninhalts tritt dann Nachlassen
der Schmerzen ein. Auch das Nachlassen der Schmerzen nach
dem Einnehmen wissriger Pulveraufschwemmungen, welche das
Ulkus schorfartiz bedecken (z. B. Bismut. subnitric.), kann fiir die
Diagnose verwertet werden. Oft ist der Sitz des Ulkus aus
dem Schmerz zu diagnostizieren, welcher bei verschiedener
Korperhaltung wechselt: Patienten mit Pylorusgeschwiir finden
Erleichterung ihrer Schmerzen, wenn sie durch Lagerung auf die
linke Korperseite den Speisebrei vom Pylorus entfernen; sitzt
das Geschiir an der hinteren Magenwand, so fiihrt Bauchlage
zum Nachlassen der Schmerzen. — Ulcus duodeni wird oft da-
durch erkannt, dass der Schmerz erst durch das Uebertreten des
Speisebreis in den Diinndarm, also 2—3 Stunden nach der Mahl-
zeit beginnt.

2. Auf das Vorhandensein von Tumoren. Nur wenn
ein Tumor gefiihlt ist, ist Karzinom mit Sicherheit zu dia-
gnostizieren. Tumoren des Magens sind bei der Atmung
wenig verschieblich, Lebertumoren steigen bei der Atmung
auf und nieder. Wird bei Verdacht auf Krebs kein Tumor
gefiihlt, so bleibt die Diagnose des Karzinoms in der Schwebe,
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da kleine bzw. flache Tumoren, namentlich an der kleinen
Kurvatur, der Palpation h#ufig unzuginglich sind.

Tumor des Magens bedeutet in den meisten Fillen, nament-
lich bei dlteren Personen, Karzinom. Doch kommen sehr wichtige
Ausnahmen vor: 1. Hypertrophie des Pylorus (namentlich
bei Ulkus und Hyperaziditit), welcher als taubeneigrosser, linglich-
runder, glatter Tumor durchzufithlen ist. Die Diagnose wird er-
moglicht durch gleichzeitige Ulkussymptome, die lange Dauer des
Leidens, meist gute Erndhrung und das Nichtwachsen des Tumors.
Doch kann namentlich bei hochgradiger Dilatation die Entscheidung
sehr schwierig werden. 2. Perigastritis bei Ulcus chronicum.
Chronisches Magengeschwiir fiihrt manchmal zu diffuser Infiltration
und Verdickung der Umgebung, welche als flichenhafter Tumor
durchzufithlen ist. Auch hier entscheidet der meist gute Er-
nihrungszustand nach sehr langem Leiden, oft friihere Ulkus-
symptome, oft die Gestalt des Tumors die Diagnose. Vorhanden-
sein reichlicher Salzsiure ldsst keinen sicheren Schluss zu,
da in Ulkusnarben Karzinom entstehen kann.

Perkussion. Durch dieselbe versucht man die Grosse
des Magens zu bestimmen, doch gibt die einfache Perkussion
meist unsichere Resultate, weil die umliegenden Dérme zum
Teil dieselben Schallverh#ltnisse darbieten (Fig. 15).

Der Magen ist so in der Bauchhdhle gelagert, dass 5's seines
Volumens links von der Mittellinie, 1/; rechts von derselben liegt;
der Fundus liegt in der Konkavitit der linken Zwerchfellkuppel,
dic Kardia in Hohe des 11.—12. Brustwirbels, kleine Kurvatur
und Pylorus sind von der Leber bedeckt; der Pylorus liegt in
der rechten Sternallinie in der Hohe der Spitze des Processus
xiphoideus. Die untere Magengrenze liegt 2—3 Querfinger ober-
halb des Nabels. Die Fliche, innerhalb welcher der tympanitische
Schall des Magens iiber der Brustwand zu héren ist, wird halb-
mondférmiger Raum genannt; die Grenzen des halbmond-
formigen Raumes sind: Leber, Lunge, Milz, Rippenbogen.

Verwertbare Resultate ergibt die Perkussion, wenn man
auf leeren Magen in Pausen ein Glas Wasser nach dem
andern trinken ldsst; dann erhdlt man einen jedesmal
wachsenden Dampfungsbezirk, welcher in den meisten Fillen
die Lage der unteren Magengrenze deutlich erkennen lisst.

Die Grosse des Magens kann man durch die Aufblihung
mit Kohlensdure oder Luft bestimmen.

Dieselbe ist namentlich in den auf Dilatation ver-
déchtigen Fillen vorzunehmen; besteht indes der Verdacht
auf frisches Ulkus, so muss die Aufblahung als sehr ge-
fahrlich unterbleiben.
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Patient bekommt auf niichternen Magen einen Kaffeeliffel
voll Weinsteinsdure (Ac. tartaricum), gleich darauf einen Kaffce-
16ffel voll Natrium bicarbonicum, das er mit wenig Wasser hinunter-
schluckt. Im Magen entwickelt sich Kohlensiure, und man sieht
in vielen Fillen alsbald die Konturen des Magens sich deutlich
an der Bauchwand abzeichnen. In anderen Fillen, wo der Magen
sich nicht so sichtbar hervordringt, ist jetzt fiir die Perkussion
der abnorm tiefe Schall des Magens von den Bauchorganen leicht
abzugrenzen. — Gibt die vorliegende Erkrankung einen Grund,
den Magenschlauch einzufiibren, so kann man den Magen direkt
mit Luft aus einem Spraygebldse vorsichtig aufblasen.

Der. Magen gilt als erweitert, wenn die untere Grenze
den Nabel erreicht oder iiberschreitet.
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Doch ist zu bemerken, dass es Menschen gibt, welche von
Natur einen ungewthnlich grossen Magen besitzen, welcher trotz-
dem sehr gut funktioniert (Megalogastrie). Unter Magenerweite-
rung verstehen wir nur diejenige Vergrosserung des Magens, welche
aus pathologischen Ursachen entstanden ist und mit motorischer
Insuffizienz einhergeht. — Tieftreten der unteren Magengrenze kann
auch durch Dislokation des ganzen Magens zustande kommen
(Gastroptose); hierbei ist gewohnlich auch das Colon transversum
abwirtsgedringt und auch die anderen Baucheingeweide, z. B. die
Nieren, sind durch Lockerung ihrer peritonealen Befestigung ins
Herabgleiten geraten. (Enteroptose, Glénardsche Krankheit.)

Von grosster Bedeutung fiir die Bestimmung der Lage,
Form und Grosse sowie der motorischen T#tigkeit des Magens,
insbesondere fiir die Diagnose der Magengeschwiire und des
Magenkrebses ist das Rontgenverfahrem, welches in
Kap. XII beschrieben ist.

£in wesentliches Hilfsmittel ist ferner die chemische
Untersuchung des Mageninhalts. Der Nachweis nor-
maler Salzsiure-Absonderung kann dazu dienen, wesentliche
krankhafte Verinderung der Magenschleimhaut auszu-
schliessen, gerade so wie aus der Vermehrung oder Ver-
minderung der Salzsiure bzw. dem Vorkommen patholo-
gischer Sauren wichtige Schliisse zu ziehen sind. Doch ist
zu bemerken, dass in vielen Fillen eine sichere Diagnose
ohne Untersuchung des Mageninhalts gestellt werden kann,
wie andererseits die Feststellung bestimmter chemischer
Zusammensetzung des Magensaftes niemals ohne weiteres eine
anatomische Diagnose gestattet.

Untersuchung des Mageninhalts. Gewohnlich wird
die Untersuchung des Mageninhalts nach einem Probefriih-
stiick vorgenommen, welches frithmorgens auf niichternen
Magen genossen wird. Das Probefrithstiick besteht aus
einer Tasse Tee und einem kleinen Weissbrotchen (von
30—40 g). 3/, Stunden danach gewinnt man den Magen-
inhalt zuriick. Zur Gewinnung des Mageninhalts
wird ein weicher Magenschlauch durch die Speisershre in
den Magen gefiihrt. Man fasse den (vorn mit Wasser be-
feuchteten) Schlauch wie eine Schreibfeder und schiebe ihn
bei leicht vorwirts geneigtem Kopf des Patienten schnell
iiber den Zungenriicken nach abwirts; der Patient macht
am besten eine Schluckbewegung, wenn der Schlauch den
Zungengrund beriihrt. Niederdriicken der Zunge ist meist
iiberfliissig. Ist der Schlauch in den Oesophagus hinein-
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geglitten, so soll der Patient regelmissig und tief atmen.
Die ganze Manipulation ist sehr einfach und gelingt meist,
ohne den Patienten sehr zu beldstigen. Bei allzu &ngst-
lichen und empfindlichen Patienten kann man den Rachen
10 Minuten vor der Einfilhrung mit 10 proz. Kokainlésung
einpinseln. Wenn man nur soviel Mageninhalt gewinnen
will, als zur Anstellung der wichtigsten Proben nétig
ist, so geniigt es zumeist, einen leichten Druck auf die
Magengegend des Patienten auszuiiben; dann beférdert er
durch Wiirghewegungen 10—15 ccm in das vorgehaltene
Glas. Oft werden diese Wiirgbewegungen bloss durch den
Reiz des Schlauches ohne besondere Expression hervor-
gerufen. — Will man aber miglichst viel Mageninhalt ge-
winnen, so muss man eine Saugvorrichtung an den Schlauch
anschliessen, man nimmt am besten eine Gasflasche mit
doppelt durchbohrtem Korken, aus der durch einen Gummi-
saugballon die Luft ausgesaugt wird (Magenaspirator).

Der gesunde Magen enthilt niichtern nichts oder nur wenige
Kubikzentimeter schwach saurer Fliissigkeit. Wenn frithmorgens
vor der Nahrungsaufnahme Beschwerden geklagt werden, so tut
man gut, vor dem Friihstiick eine Aspiration des Mageninhalts
vorzunehmen. Manchmal gewinnt man aus dem niichternen Magen
reichlichen Inhalt. Derselbe besteht entweder aus wenig getriibter,
stark saurer Fliissigkeit, welche Farbreaktion auf Salzsiure gibt,
dann bandelt es sich um Hypersckretion (Magensaftfluss); oder
im niichternen Magen ist zersetzter Speisebrei enthalten, dann
handelt es sich um hochgradige motorische Insuffizienz.

Anstatt des gewohnlichen Probefriihstiicks kann man dem
Patienten reichen: 1. das Milch-Probefriihstiick, bestehend aus 1/ 1
Milch und 2 Weissbrotchen; 2 Stunden spiter Wiedergewinnung;
2. die Leube-Riegelsche Probemahlzeit, bestehend aus /41
Graupensuppe, Beefsteak 150—200¢g, 50 g Brot und einem Glas
Wasser; 4—5 Stunden spiter Wiedergewinnung; 3. handelt es
sich um exakte Entscheidung der Frage, ob Milchsidure im
Magen gebildet ist, so rcicht man des Abends die von Boas an-
gegebene Hafermehlsuppe (1 Esslofel Knorrsches Hafermehl mit
2 Messerspitzen Salz und 11 Wasser gekocht) und versucht am
nichsten Morgen Mageninhalt durch Aspiration zu gewinnen.

Das Filtrat des gewonnenen Mageninhaltes wird folgender-
massen untersucht.

1. Auf freie Salzsdure. In ein Uhrschilchen voll Magen-
saft tropft man einige Tropfen wisseriger Losung von Methyl-
violett. Bei Anwesenheit von wenig Salzsdure wird die Losung
schwach blau, bei starkem Salzsduregehalt tief blau. Oder man
setzt einige Tropfen diinner (gelber) Tropaolinlésung hinzu:
bei Anwesenheit von freier HCl wird die Losung mehr oder weniger
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rot; oder man taucht einen Streifen roten Kongopapiers (Fliess-
papier mit Kongofarbstoff impragniert) in den Magensaft; bei An-
wesenheit freier HCl wird das Kongopapier blau. Oder man ver-
wendet das Giinzburgsche Reagens (2 g Phloroglucin, 1 g
Vanillin in 30 g absolutem Alkohol geldst, in dunkler Flasche).
Von dieser Losung wird ein Tropfen in einer Porzellanschale zu
mehreren Tropfen Magensaft gesetzt und iiber der Flamme schwach
erwarmt; bei Anwesenheit von Salzsaure bilden sich rote Streifen,
aus kleinsten Kristallnadeln bestehend.

2. Auf Milchsdure mit dem Uffelmannschen Reagens (zu
10 cem 1 proz. Karbolsdurelosung setzt man 1—2 Tropfen Liq.
ferri sesquichlorati, die Losung wird schon blau-violett). Zu
diesem Reagens lasst man im Probierglischen Magensaft zufliessen,
bei Anwesenheit grosserer Mengen Milchsédure tritt zeisiggelbe Farbe
ein. Ist reichlich Salzsdure vorhanden, so kommt die Milchsdure-
reaktion nicht zustande, man muss dann 10 ccm Magensaft mit
etwa 50 ccm Aether ausschiitteln, um die Milchsdure zu gewinnen.

3. Es ist notwendig, die Gesamt-Sauremenge (Aziditit)
zu bestimmen. Zu diesem Zweck werden 10 ccm Magensaft mit
1/;0 Normalnatronlauge titriert.

Zur Titration braucht man eine kalibrierie Biirette, in die
1'}o Normalnatronlauge eingelassen wird: eine Pipette, mit der
10 cem vom Filtrat des Mageninhalts in ein Bechergldschen getan
werden. Die im Becherglas enthaltenen 10 cem Mageninhalt
werden mit destilliertem Wasser bis zur Farblosigkeit verdiinnt,
und 2 Tropfen alkoholischer Phenolphthaleinlosung hinzugelassen.
Diese wird in alkalischer Losung rot, wihrend sie in neutraler
und saurer Lisung farblos bleibt. Nun ldsst man aus der Biirette
die 1/, Normalnatronlauge zu dem verdiinnten Magensaft himzu-
laufen, bis die Mischung trotz Schiittelns schwach rosa bleibt. Die
verbrauchte 1/, Normalnatronlauge gibt an, wieviel Siure in dem
Magensaft enthallen ist. Beispiel: Bis zur Rosafirbung der 10 ccm
Magensaft sind verbraucht 5,8 cem Lauge, also fiir 100 Magensaft
58 ccm, d. h. Gesamtaziditit 58. Da 1 ccm !/, Normalnatron-
lauge 0,004 g NaOH enthdlt,- so bedeutet Aziditit 58, dass
58X0,004 ¢ NaOH zur Sittigung der vorhandenen Siure notwendig
waren. Also Aziditit = 0,232/, = 2,329, NaOH. Will man
diese Zahl auf Salzsiure berechnen, so geht man von dieser
Formel aus: NaOH:HC] = 40:36,5. Danach Aziditit 58 = 0,2129/,
= 2,120/00 HCI

Das wichtigste Moment der Untersuchung bildet die Fest-
stellung der Gesamtaziditdt. War der Magen vor der Ein-
nahme des Probefriihstiicks leer, bzw. hat man ihn griind-
lich reingespiilt (bis zum Ablaufen klaren Spiilwassers), so
ist die nach dem Friihstiick erhaltene Aziditit zum grossten
Teil auf Salzsiure zu beziehen, selbst wenn die Farb-
reaktion negativ ausfillt. Es werden nimlich die Farben-
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reaktionen verhindert, wenn gleichzeitig viel Eiweisskorper
in der Fliissigkeit gelost sind, da diese die Salzsiure zu
binden verméogen. Der negative Ausfall der Salzséure-
Farbenreaktionen beweist durchaus nicht, dass die
Salzsdure wirklich im Magensaft fehlt. Dagegen beweist
der positive Ausfall der Farbenreaktionen mit geniigender
Sicherheit das Vorhandensein der Salzsiure.

Man kann auch die freie Salzsdure quantitativ bestimmen,
indem man von dem Magensaft beim Titrieren nach jedem hinzu-
geflossenen Kubikzentimeter Lauge und geschehenem Umriihren ein
Tropfchen auf Kongopapier bringt; wenn dies nicht mehr blau gefarbt
wird, ist die freie HCl abgestumpft; aus der Zahl der verbrauchten
Kubikzentimeter Lauge ist die anwesende freie HCl zu berechnen.

Enthielt der niichterne Magen girenden Inhalt und
wurde er vor dem Probefriihstiick nicht ausgespiilt, so ist
die Gesamtaziditit eine Summe von Salzsiure und organi-
schen Siuren (Milchsdure, Essigsiure, Buttersiure). Durch
die Uffelmannsche Reaktion erkennt man, ob viel organi-
sche S#iure vorhanden ist. Kommt es — in besonders
wichtigen Fillen — genau darauf an, die Menge der Salz-
siure und Milchsiure quantitativ zu bestimmen, so muss
man sich komplizierter chemischer Methoden bedienen,
welche in den Lehrbiichern der Magenkrankheiten nachzu-
lesen sind. Fiir praktische Zwecke ist meist die Anstellung
der Farbenreaktionen und die Titration ausreichend.

Der 3/,—1 Stunde nach dem Probefriihstiick gewonnene
Mageninhalt des Gesunden reagiert sauer auf Lackmus, gibt
positiven Ausschlag der Salzsiurereaktion, dagegen keine
Milchsédurereaktion.

Die Gesamtaziditit betrigt 50—65 (cem 1/, Normal-
Natronlauge auf 100 cem Filtrat) = 0,18—0,24°/, HCIL.

Die Salzsdurereaktionen fehlen meist bei chronischer
Gastritis und bei Karzinom; sie sind oft gesteigert bei
Ulcus ventriculi und nerviser Dyspepsie.

Das Fehlen der Salzsiurereaktion ist also durchaus nicht
geeignet, die Diagnose fiir Karzinom zu entscheiden; doch
spricht starke Salzsiurereaktion gegen Karzinom.

Der Nachweis reichlicher Milchsiurebildung spricht
fiir Karzinom. Doch ist die Probe nur verbindlich, wenn
vor dem Probemahl der Magen gut ausgespiilt und die
Mahlzeit selbst milchsdurefrei ist (Hafermehlsuppe S. 47).

Ausser der Salzsiure finden sich im Magensaft noch die ver-
dauenden Fermente: Pepsin, welches die Eiweisskorper peptoni-

G.Klempeger, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 4
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siert; Labferment, welches die Milch gerinnen macht; und deren
Vorstufen, Pepsinogen bzw. Labzymogen. Der Nachweis der
fermentativen Wirksamkeit des Magensaftes erginzt die Siure-
bestimmungen. Es scheint, dass die verschiedenen Ferment-
wirkungen Aeusserungen eines einzigen Fermentes sind, so dass
die Bestimmung nur einer Wirkung geniigt. Die Demonstration
der Pepsinwirkung geschieht am besten dadurch, dass man eine
gleichmissig triibe Eiweissaufschwemmung durch den Magensaft
zur klaren Losung bringt (Jakobys Rizinprobe). Zur quan-
titativen Pepsinbestimmung nach Jakoby stellt man sich
die triibe Rizinlosung dar, indem man 0,5 g Rizin in 50 ccm
5 proz. Kochsalzlosung auflost, filtriert und dem Filtrat 0,5 ccm
1,0 Normal-Salzsdure zusetzt. Danach gibt man je 2 ccm dieser
milchigen Rizinlosung in 5 Reagensgliser, setzt jedem noch
0,5 ccm !/;o Normal-HC] hinzu. Danach wird 1 ccm des zu prii-
fenden Magensafts mit destilliertem Wasser auf 100 ccm verdiinnt.
Zu Reagensglas 1 setzt man nichts, zu R. 2 setzt man 0,1 cem
des verdiinnten Magensaftes, zu R. 3 setst man 0,2 cem, zu R. 4
0,5 ccm, zu R,5 1 ccm des verdiinnten Magensafts. Die 5 Reagens-
gliser ldsst man 3 Stunden im Brutschrank bei 37° und stellt
dann durch Aufschiitteln fest, welche Reagensgliser ganz klar
geworden sind. Je nach Ausfall der Probe wiederholt man die-
selbe mit 1000 bzw. 10facher Verdiinnung. Normaler Magensaft
enthidlt 100 Pepsineinheiten, d. h. 1 ccm hundertfach verdiinnten
Magensaftes hellt die Rizinlosung gerade auf. Hyperazider Magensaft
enthdlt nicht immer mehr Pepsin, bei Subaziditdt ist der Pepsin-
gehalt oft vermindert. Bei Anadenie fehlt das Pupsin meist génzlich.

Bei Verdacht auf Magengeschwiire und Magenkrebs ist
der Mageninhalt, besonders aber der Stuhlgang auch chemisch
auf Blutspuren zu untersuchen [okkulte Blutungen (vgl.
S. 58)]. Dabei ist zu bedenken, dass sowohl beim Er-
brechen wie beim Einfithren des Magenschlauchs leicht
geringfiigige Blutmengen auch ohne geschwiirige Prozesse
sich beimischen konnen. Der Blutnachweis ist also nur
bei wiederholtem Vorkommen beweisend.

Die Betrachtung des wiedergewonnenen Mageninhalts
(bzw. das Verhiltnis seiner Menge zur Mepge des Probe-
friihstiicks) gestattet den Schluss, wieviel Speise der Magen
in den Darm befordert hat (motorische Tédtigkeit des
Magens). Am sichersten wird dieselbe durch wiederholte
Rontgendurchleuchtungen nach der Wismutmahlzeit bestimmt
(Vgl. Kap. XII). In vielen Magenkrankheiten, besonders bei
Pylorusverengerung und Magenerweiterung, ist die Entleerung
des Magens verlangsamt odet aufgehoben; in manchen Krank-
heiten, besonders nervoser Art, aber auch bei geschwiirigen
Versnderungen des Pylorus ist dieEntleerung oft beschleunigt.
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In fritherer Zeit bediente man sich zur Bestimmung der
motorischen Titigkeit der Salolprobe. Salol passiert den
Magen unzersetzt und wird erst im alkalisch reagierenden Darm-
inhalt in Salizylsaure und Phenol gespalten; der Nachweis von
Salizylursiure im Harn (Violettfirbung mit Eisenchlorid) zeigt an,
dass Salol in den Darm gelangt ist. Man gibt mit der Mahlzeit
2 g Salol in Oblate. Bei Gesunden gibt 3/,—1 Stunde spiter der
Harn Violettfirbung mit Eisenchlorid. Bei motorischer Schwiche
erscheint die Salizylursiurereaktion erst nach 2—5 Stunden. —
Ausserdem bleibt bei guter motorischer Tatigkeit die Salizylsiure
lingstens 24 Stunden nach der Einnahme des Salols im Urin nach-
weisbar; bei motorischer Schwiche erhdlt man die Reaktion noch
zwei Tage spiter.

Will man die motorische Leistungsfihigkeit des Magens
bzw. die Durchgingigkeit des Pylorus genau bestimmen ohne
Rontgenapparat, so bedient man sich der Oelprobe: Man gicsst
in den leeren, ev. ausgewaschencn Magen 100 cem Olivendl und ge-
winnt nach 2 Stunden durch Aspiration den im Magen verbliebenen
Rest. Der gesunde Magen bringt in 2 Stunden von 100 ccm Oel
70—80 c¢m in den Darm: in sehr vielen Krankheitszustinden ist
die vom Magen hewiltigte Oclmenge mehr oder weniger vermindert.

Hauptsymptome der wichtigsten Magenkrankheiten.

Gastritis acuta. Schwere dyspeptische Symptome,
meist infolge von Diidtfehlern. Erbrechen. Salgsiure ver-
mindert oder fehlend. Magengegend diffus schmerzhaft.
Haufig bedeutende Eingenommenheit des Kopfes und Fieber.
Verlauf zumeist schnell giinstig. Doch Uebergang in chro-
nischen Katarrh maglich.

Ulcus ventriculi. Schmerzen nach der Mahlzeit, auf
Druck lokalisiert, oft durch die Kérperlage zu beeinflussen;
vielfach stark saures Erbrechen nach dem Essen. In etwa der
Hailfte der Fille kommt es zu Bluterbrechen bzw. blutigen,
teerartigen Stiithlen. Meist leidlicher Ernahrungszustand.
Salzsduregehalt meist vermehrt, doch namentlich bei
Anémischen auch vermindert. Wenn Hidmatemesis fehlt,
ist das zuverldssigste Zeichen der oftere (chemische) Nach-
weis von (okkultem) Blut in den Stithlen bei fleischfreier
Kost (S. 58). Rontgenbild oft beweisend (Kap. XII).

Ulcus duodeni gibt dem Magengeschwiir schr ihnliche
Zeichen, doch beginnen die Schmerzen oft erst 2—3 Stunden nach
dem Essen, werden oft im Hunger stark empfunden. Vielfach Wechsel
zwischen schmerzfreien Zeiten und Schmerzperioden. Niemals Blut-
brechen, nur Blut im Stuhl. Rontgenbild ist oft charakteristisch.

4.



52 Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates.

Carcinoma ventriculi. In etwa 40 pCt. der Fille
fithlbarer Tumor (S. 44). Oft Erbrechen, manchmal kaffee-
satzartig; h#ufig Magenschmerzen. Meist fehlende Salz-
sdurereaktion und reichliche Milchsdure im Mageninhalt.
[Im niichternen Magen oft eiweisshaltige Fliissigkeit
(Salomonsche Probe); in den Stuhlgingen oft okkultes
Blut chemisch nachweisbar. Hiufig Widerwille gegen
Essen, frither oder spiter Kachexie. Rontgenbild meist ent-
scheidend (Kap. XII). Dauer hichstens 2—3 Jahre.

Auch ohne fiihlbaren Tumor und ohne Erbrechen sind dys-
peptische Symptome &lterer Leute, welche trotz rationeller Be-
handlung sich steigern und zur dauernden Abmagerung fiihren,
in hohem Grade des Karzinoms verdichtig.

Dilatatio ventriculi.  Volumindses Erbrechen in
grosseren Zwischenrdumen. Die untere Grenze des Magens
liegt unterhalb des Nabels. Seltener Stuhl, wenig Urin,
trockene Haut. Abmagerung.

Die Diagnose hat gleichzeitig die Ursache festzustellen:
Striktur des Pylorus oder Atonie der Muskulatur? In
ersterem Falle ist die Ursache der Striktur zu diagnosti-
zieren: Narbenbildung (durch Ulkus oder Veritzung) oder
Karzinom? (In seltenen Féllen Kompression durch Tumoren,
Wanderniere usw.) Die atonische Dilatation entsteht meist
durch direkte Ueberdehnung (bei Sidufern, Fressern) und
durch chronischen Katarrh.

Grastritis chronica. Die Palpation und Perkussion des
Magens ergibt manchmal abnorme Empfindlichkeit, sonst
keinen Grund fiir die hartnickigen, oft wechselnden dyspep-
tischen Beschwerden. Nachweis von Schidlichkeiten, welche
zur Gastritis gefithrt haben. Im Mageninhalt oft viel Schleim.
Der Salzsiuregehalt ist vermindert (in einzelnen Formen
jedoch vermehrt).

Nervise Dyspepsie. Die objektiv nachweisbaren Sym-
ptome entsprechen meist nicht der Lebhaftigkeit der Be-
schwerden. Oft diffuse Schmerzhaftigkeit der Magengegend,
meist von der Nahrungsaufnahme und der Koérperhaltung
unabhingig, oft Salzsiure-Hyperaziditit. Nachweis nerviser
Konstitution, anderweitiger neurasthenischer Erscheinungen,
Fehlen solcher Schiidlichkeiten, welche zur Gastritis fithren.

Zwischen katarrhalischer und nervoser Magenerkrankung gibt
es zahlreiche Ueberginge und Mischformen. Magenneurose kann
zu Gastritis fiihren, wihrend chronischer Magenkatarrh mit vielen
nervosen Zeichen einhergehen kann.
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Diagnostik der Krankheiten des Darms
und des Peritoneums.

Man erkennt die Krankheiten des Darms und Bauch-
fells, neben der Beriicksichtigung des Allgemeinstatus, an
der Beurteilung des Stuhlgangs und des Abdomens.
Die Erkrankungen der untersten Darmabschnitte werden
durch direkte Besichtigung erkannt (Rektoskopie).

Stuhigang.

Die Untersuchung der Exkrete des Darmkanals hat fiir
die Diagnostik der Darmkrankheiten dieselbe Bedeutung,
wie die des Erbrochenen oder des durch Ausheberung ge-
wonnenen Mageninhalts fiir die Diagnostik der Magenkrank-
heiten. Sehr mit Unrecht wird die Beschiiltigung mit den
Fizes von manchen Aerzten aus Scheu vor den Vorurteilen
des Publikums, auch wohl aus Abneigung gegen den iiblen
Geruch unterlassen. Wo irgend die Beschwerden des
Patienten auf den Leib hinweisen, ist eine Betrachtung und
in besonderen Tillen eine eingehende Untersuchung des
Stuhlgangs absolut notwendig.

Allgemeine Betrachtung. Der Stubl des gesunden
Menschen besteht aus den Resten (Schlacken) der Nahrung,
z. B. Hornsubstanz, verholzter Zellulose, Resten von Griiten
und Knochen, Knorpel, Fruchtkernen, sowie unresorbierten
Bestandteilen der Nahrungsstofte, welche je nach der Menge
und Mischung der aufgenommenen Nahrung verschieden
gross sind. Einen iiberaus grossen Bestandteil der Fizes
bilden die Bakterien, welche anscheinend bis 40— 50 pCt.
der Trockensubstanz ausmachen. Daneben kommen die Reste
der Verdauungssekrete in Betracht, also Galle und Spuren
von Pankreas- und Darmsaft, sowie Darmepithelien, welche
durch den physiologischen Mauserungsprozess sich den Fizes
beimischen. Auf der Grenze zwischen normalen und patho-
logischen Bestandteilen steht der Schleim, welcher in ge-
ringen Mengen als Produkt der Dickdarmschleimdriisen im
normalen Stuhl enthalten ist und demselben den eigen-
tiimlich feuchten Glanz verleiht. Patholegischerweise sind Blut,
Eiter, Gewebsfetzen, Parasiten und ihre Eierim Stuhl vorhanden.

Die Konsistenz und Form des Stuhls ist in der
Norm festweich und wurstformig; nach reichlicher Fettkost
und viel Vegetabilien dickbreiig. Diinnbreiige Entleerungen,
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sog. Diarrhéen, sind von pathologischer Bedeutung (s. u.).
Harte Konsistenz der Fizes, Entleerung derselben in ein-
zelnen kugligen Ballen (Skybala), deutet auf zu langen
Aufenthalt im Dick- bzw. Mastdarm. Aus besonders platter
und schmaler Form der Skybala (Bleistift- oder Ziegenkot)
kann man keine sicheren diagnostischen Schliisse ziehen, da
sie nicht nur bei Stenosen, sondern auch im Hungerzustand
und bei spastischer Kontraktur des Dickdarms vorkommen.

Die Farbe der Fizes ist in erster Reihe von der Art
der Nahrung abhingig. Gemischte Kost liefert bréunlichen
Stuhl, vorwiegend Fleischnahrung schwarzbraune, vorwiegend
pflanzliche Kost braungelbe, reichliche Milchzufuhr hellgelbe
Farbe, die an der Luft einen Orangeton annimmt. Schwarz-
braun wird der Stuhl gefidrbt, wenn die Nahrung bluthaltig
war, besonders durch Blutwurst, ebenso durch schwarze
Kirschen, Brombeeren: Rotwein und Heidelbeeren firben
schwarzgriinlich. Kakao und Schokolade schwirzlichrot,
Mohrriiben gelbrétlich, chlorophyllhaltige Gemiise griinlich,
Spinat griinschwarz. Medikamente veranlassen ebenfalls
besondere Stuhlfirbungen: Quecksilbersalze fdrben griin
durch Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin und Bildung
von Hg, O; Wismut und Eisen firben schwarz durch Bildung
von Wismutoxydul und organischen Eisenverbindungen:
Escalin (Aluminium) farbt silbergrau: Rheum und Senna
farben gelbrotlich, nach Methylenblau wird der bei der Ent-
leerung normal gefdrbte Stuhl an der Luft blaugriin. —
Im iibrigen ist die Farbe der normalen Stuhlginge haupt-
séchlich von der Beimischung des Gallenfarbstoffs bedingt,
welcher im Darm durch Bakterienwirkung zu Hydrobilirubin
reduziert wird; in manchen Fillen geht die Reduktions-
wirkung noch iiber diese Stufe hinaus und es entsteht eine
farblose Modifikation des reduzierten Gallenfarbstoffs; dann
werden die Fizes ziemlich hell entleert und dunkeln an
der Luft nach. In Krankheitszustinden wird eine besondere
Stuhlfdrbung vor allem durch das Fehlen der Galle hervor-
gerufen: bei volligem Abschluss entsteht Lehm- oder Ton-
farbe, welche zum Teil durch den grossen Fettgehalt be-
dingt ist. Lehmstiihle ohne Ikterus konnen allein auf sehr
grosser Fettbeimischung beruhen, z.B.bei schweren Pankreas-
erkrankungen, aber auch auf der oben erwahnten Umwand-
lung des Bilirubins zu farblosen Produkten; so erklirt sich
das Vorkommen von tonfarbenen Stiithlen in vielerlei Krank-
heiten und also auch die geringe diagnostische Verwertbar-
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keit dieser Graufirbung.  Schliesslich kann voriiber-
gehender Gallenmangel die Farblosigkeit verursachen (bei
Cholera oder Dysenterie).

Blut in grisseren Mengen gibt dem Stuhl dunkelrote
bis schwarze Farbe, so dass er pech- oder teerhaltig aus-
sieht. Darmblutung erfolgt aus Darmgeschwiiren, besonders
bei Typhus, bei Embolien der Art. mesaraica, bei Darm-
geschwtilsten, Leberzirrhose, schwerer Enteritis und bei
Purpura. Um Verwechselungen mit der durch andere Ur-
sachen bedingten Firbung auszuschliessen, ist bei Verdacht
auf Blut meist mikroskopische oder chemische Unter-
suchung notwendig (S. 58). Sehr geringe Blutmengen, wie
sie sich bei allen ulzerativen Prozessen des Magendarm-
kanals den Stiihlen oft beimischen (okkulte Blutungen), sind
nur chemisch nachweisbar. Himorrhoidalblut istmeist hellrot.

Schleim und Eiter verursachen grauweisse oder grau-
gelbe Firbung, wenn sie in grossen Mengen beigemischt sind.

Auch der Geruch der Fizes verdient Beriicksichtigung;
der gewdhnliche Fikalgeruch ist durch die im Dickdarm
vor sich gehende Fiulnis der Eiweisskiorper bedingt. Bei
eiweisswarmer (vegetabilischer) Kost ist der Kotgeruch viel
geringer als bei Fleischnahrung; auch Milchkot riecht
wenig. Schnelles Durcheilen des Dickdarms in diarrhoischen.
Zustinden, besonders bei der Cholera, kann mehr oder
weniger geruchlose Stiihle setzen. Langes Verweilen im
Dickdarm, bei Obstipation, besonders aber die Zumischung
leicht faulender Eiweisskorper im Darm (Schleim, Eiter.
Blut) vermehrt den iiblen Geruch; gallenfreie Stiihle stinken
besonders. weil das Fehlen der Galle die Eiweisszersetzung
begiinstigt. Reichliche Schleimbeimengung in schnell ent-
leerten Stiihlen gibt einen spermaartigen Geruch. Starke
Kohlehydratgidrung in diarrhoischen Stiihlen verursacht den
Geruch nach Essig- und Buttersédure.

Spezielle diagnostische Verwertung des Stuhlgangs
in Darmkrankheiten. Die bisher beschriebenen Eigen-
schaften des Stuhlgangs bemerkt man bei der blossen Be-
trachtung. Um aber fiir die Diagnose der Darmkrankheiten
verwertbare Schliisse ziehen zu konnen, ist eine eingehen-
dere Untersuchung notwendig. Zu diesem Zweck tut man
gut, eine ganz bestimmte Nahrung als Probekost zu reichen,
deren Verdinderungen im Darmkanal bereits genau studiert
sind. Es empfiehlt sich die Strasburger-Schmidtsche
Probekost, welche folgendermassen zusammengesetzt ist:
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Morgens 0,5 Liter Milch (oder wenn diese schlecht ver-
tragen wird, Kakao aus 20 g Kakaopulver, 10 g Zucker,
400 g Wasser und 100 g Milch) mit 50 g Zwieback. Vor-
mittags 0,5 Liter Haferschleim (aus 40 g Hafergriitze, 10 g
Butter, 200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei, durchgeseiht).
Mittags 125 g rohgehacktes Rindfleisch mit 20 g Butter,
leicht iibergebraten, so dass es inwendig noch roh bleibt,
und 250 g Kartoffelbrei (aus 140 g gemahlenen Kartoffeln,
100 g Milch und 10 g Butter bereitet). Nachmittags
0,5 Liter Milch. Abends 0,5 Liter Haferschleim. — Diese
Probekost bekommt der Patient an drei einander folgenden
Tagen. Der am zweiten und noch besser der am dritten
Tage entleerte Stuhl wird zur Untersuchung benutzt. Am
besten ldsst man diesen Stuhlgang in ein Glasgefiss ent-
leeren (Priparatenglas) und riihrt ihn in demselben mit
einem Holzspatel zu einer gleichmissigen Konsistenz durch-
einander, eventuell unter Zusatz von etwas Wasser. Dann
nimmt man ein etwa haselnussgrosses Stiick auf einen
Teller und verreibt es hier unter allmahlicher Zugabe von
Wasser zu fliissiger Konsistenz.

Bei ganz normaler Verdauung ist in dieser gleich-
missigen Emulsion makroskopisch nichts Besonderes zu er-
kennen. Nimmt man ein Partikelchen unters Mikroskop,
so sieht man einen aus Bakterien, kleinsten Kornchen und
Kiigelchen bestehenden Detritus, in welchem sich sehr kleine
Muskelstiickchen, gelbe Schollen von Kalkseifen, ganz ver-
einzelte Stdrkekornchen und Pflanzenfaserzellen erkennen
lassen. Ein Tropfchen der Stuhlemulsion verreibt man auf
dem Objekttriger mit 30proz. Essigsiure und erhitzt es
einen Augenblick iiber der Flamme; dadurch werden die
Seifen in Fettsiduren verwandelt, welche in heissem Zustand
Tropfchen darstellen und bei der Abkiihlung als kleine
Schollen zu sehen sind. Ein drittes Stuhlpartikelchen ver-
reibt man auf dem Objekttriger mit einem kleinen Troplen
Lugolscher Losung (Jod 1, Jodkali 2, Aq. dest. 50); in
diesem Priparat erscheinen die Kartoffelzellen violett gefirbt.

Unter pathologischen Verhiltnissen bemerkt man schon
bei der makroskopischen Betrachtung:

1. Reste von Bindegewebe und Sehnen. Die-
selben lassen sich an ihrer weissgelben Farbe und ihrer
derben Konsistenz von Schleim leicht unterscheiden. Sehr
vereinzeltes Vorkommen ist ohne Bedeutung. Reichliches
Vorhandensein beweist, dass die Magenverdauung gestort
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ist, indem entweder Herabsetzung der sekretorischen Funk-
tion oder zu schnelles Hindurchgehen der Speisen durch
den Magen vorliegt. Jedenfalls vermag auch der gesunde
Darm rohes Bindegewebe nicht zu verdauen. Sehr reichliche
Ausscheidung des Fleischbindegewebes, welches den Stuhl-
gang ganz durchsetzt und bei Aufschiittelung im Glase
Wasser als ein dichtes Gewirr flottiert, lisst auf Anaziditit
des Magensaites, aber nicht auf Darmkrankheit schliessen.

2. Muskelstiicke erscheinen als braune Partikelchen,
die durch Nadeln auseinanderzufasern sind (im Zweifels-
falle mikroskopisch durch die Querstreifung erkannt). Reich-
liches Vorhandensein beweist eine Stérung der Diinndarm-
funktion, weil durch diese das Muskelfleisch in weit
héherem Grade als durch den Magen aufgelost wird. Hierbei
kann es sich sowohl um Fehlen des Pankreassekrets, als
um vermehrte Diinndarmperistaltik, als auch um primire
Resorptionsstorung handeln. Eine anatomische Diagnose
ldsst sich also durch das Auftreten der Muskelstiicke nicht
begriinden.

3. Kartoffelreste erscheinen als glasig durch-
scheinende Korner, sind mit Schleimkérnchen leicht zu ver-
wechseln (sog. Sagokorner) und werden durch mikrosko-
pische Untersuchungen sichergestellt, da sie Stidrkezellen
und durch Jod gebldute Stirkekorner zeigen. Reichliches
Vorkommen von Kartoffelresten beweist ebenfalls Storung
der Diinndarmverdauung, entweder durch Fehlen des
Pankreassaftes oder Sekretionsstorung des Darmsaftes. Beim
reichlichen Vorhandensein der Kartoffelreste ist der Stuhl
gewdhnlich schaumig und von saurer Reaktion.

4. Schleim ist an seiner zihen Konsistenz, die dem
Verreiben widersteht, leicht zu erkennen, um so leichter, in
je grosseren Mengen er auftritt. Kleinste Flocken werden
durch die mikroskopische Betrachtung ven &hnlichen Ge-
bilden (Bakterien, Eiterzellen, Bilirubinkristallen usw.) unter-
schieden. Durch das Auftreten von Schleim im Stuhl wird
nur eine Schleimhautentziindung im allgemeinen bewiesen.
Die geringen Schleimmengen, welche die Kotzylinder von
aussen iiberziehen und gleichsam lackieren, sind normal.
Der Ursprung des Schleims ist nur insofern sicherzustellen,
als zusammenhingende Schleimmengen gewdhnlich aus dem
unteren Teil des Dickdarms stammen, kleinere Partikelchen
im Innern geformter Fizes aus dem oberen Teil desselben.
Zumischung kleiner (meist gelber) Schleimflocken zu diar-
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rhoischen Stiihlen spricht fiir Diinndarmentziindung, wobei
dann gewohnlich die mikroskopische und chemische Unter-
suchung den Bilirubingehalt der Flockchen beweist (Sublimat-
probe s. u.). Bei Diinndarm- oder oberen Dickdarmaffek-
tionen ksnn indessen Schleim ganz fehlen, indem er in
den unteren Wegen der Verdauung oder Zersetzung durch
Bakterien anheimfillt.

5 Eiter ist selten in grosserer Menge im Stuhl ent-
halten und verleiht demselben dann die Beschaffenheit miss-
farbig gelbbridunlichen Breies: in diesem Falle handelt es
sich stets um den Durchbruch eines Eiterherdes in den
Dickdarm. Eiter, welcher in den Magen oder oberen Diinn-
darm einbricht, wird so weit verdaut, dass er im Stuhl
nicht mehr zu erkennen ist. — Nicht selten sind aber kleine
Eitermengen dem wisserigen oder diinnbreiigen Stuhl bei-
gemischt: sie bilden kleine graugelbe Flocken, die von
Schleim ebenfalls durch die leichtere Verreibbarkeit zu
unterscheiden sind. Zur sicheren Erkennung bedarf es der
mikroskopischen Untersuchung. Der Nachweis reichlicher
Leukozyten beweist dann einen geschwiirigen Prozess des
unteren Diinndarms oder Dickdarms; Eiter von Diinndarm-
geschwiiren kann vollkommen verdaut werden.

6. Blut, in grosseren Mengen dem Stuhl beigemischt,
wird an der Farbe (S. 55), oft aus der teérartigen Beschaffen-
heit des Stuhls erkannt. Kleine Blutbeimengungen werden
durch mikroskopische und chemische Untersuchung erkannt.
Bei gemischter Ernihrung ist zuerst zu fragen, ob eventuelle
Blutspuren aus der Nahrung stammen. Im iibrigen konnen
alle Ursachen grosser Blutungen gelegentlich auch kleine
Blutmengen dem Stuhl beimengen. Erst wenn alle diese
Moglichkeiten erwogen sind, kann man an geschwiirige
Prozesse als Ursache denken; dabei findet sich oft auch
Schleim und Eiter. Natiirlich kann Blut trotz bestehender
Geschwiire im Stuhl vermisst werden.

7. Besondere Bestandteile. Als solche sind Kon-
kremente [Gallensteine (S. 70), Kotsteine], sowie Parasiten
[Bandwurmglieder oder Eier (Kap. XIII] zu erw#hnen.

Aus der bisherigen Betrachtung geht zur Geniige hervor,
in welchen Fillen es ratsam ist, die makroskopische Unter-
suchung durch das mikroskopische Prdparat zu erginzen.

Eine chemische Untersuchung ist bei Verdacht auf
Blutbeimischung vorzunehmen, auch wenn der Stuhlgang
nicht schwarzgefirbt ist. Bei Magengeschwiir und Karzinom
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treten sehr h#ufig geringfiigige Blutmengen in den Darm-
inhalt, die makroskopisch unsichtbar sind (okkulte Blutungen).
Zu ihrem Nachweis benutzt man die Eigenschaft des Blutes,
bei Gegenwart von aktivem Sauerstoff als Oxydationsferment
zu wirken; als Sauerstoffspender wird ozonhaltiges (altes)
Terpentinél benutzt; durch den iibertragenen Sauerstoff wird
Guajaktinktur gebliut (Weber-van Deensche Probe). Eine
walnussgrosse Portion der Fizes wird mit 30 proz. Essigsiure
zur fliissigen Konsistenz verrieben, danach im Reagensglas
mit Aether langsam ausgeschiittelt. Blutfarbstoff farbt den
Aether braunrot. Man setzt dem abgehobenen Aether
10 Tropfen frische Guajaktinktur hinzu und 20 Tropfen
altes Terpentinol. Beim Schiitteln firbt sich die Ldsung
blauviolett. [Zur Kontiolle lasse man die Reagentien allein
aufeinander wirken, da die Sauerstoffiibertragung auch durch
geringfiigige Mengen anorganischer Substanzen (Verunreini-
gungen) zu Stande kommen kann.]

An Genauigkeit und Empfindlichkeit der Guajakprobe gleich-
stehend ist die Aloinprobe sowie die Phenolphthaleinreaktion. Die
Benzidinreaktion ist fiir die klinische Diagnostik zu empfindlich
und fiihrt bei positivem Ausfall-gelegentlich zu falschen Schliissen.

Da bei Fleischnahrung stets Blutspuren im Stuhlgang
enthalten sind, so ist vor Anstellung der Blutprobe 3 Tage
lang fleischireie Nahrung zu reichen.

Niitzlich ist es, in jedem Falle die Art des Gallen-
farbstoffs durch die Schmidtsche Sublimatprobe zu er-
mitteln. Man bringt eine erbsengrosse Menge des wasser-
verriebenen Kots in ein Glasschilchen, welches mit kon-
zentrierter wisseriger Sublimatlosung gefiillt ist, riihrt gut
um und ldsst 24 Stunden stehen. Danach erscheint der
normale Kot durch seinen Gehalt an reduziertem Gallen-
farbstoff rot gefirbt, in pathologischen Fillen entsteht
Griinfarbung durch unverinderten Gallenfarbstoff. Diese
letztere beweist zu schnelles Durcheilen des Stuhls durch
den Darm; sind einzelne Schleimflocken griin gefiérbt, so ist
Diinndarmerkrankung sehr wahrscheinlich. Ausbleiben jeder
Farbung bei der Sublimatprobe beweist Gallenabschluss.

Die topische Diagnostik der Darmkrankheiten, d. h. die
Bestimmung, ob das Leiden im Diinndarm oder Dickdarm
lokalisiert ist, wird unterstiitzt durch die Gdrungsprobe.
Bei Storung der Diinndarmverdauung werden die Kohle-
hydrate nicht geniigend gelost und aufgesaugt, wie sich ja
auch aus der mikroskopischen Untersuchung ergibt. Wenn
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man nun eine haselnussgrosse Menge des Stuhlgangs, mit
Wasser verriihrt, in ein geeignetes G#rungsrohrchen tut
[ahnlich wie es zur Untersuchung des Urins auf Zucker ge-
braucht wird (Fig.32)] und 24 Stunden bei Zimmertemperatur
stehen ldsst, so ist bei normaler Darmverdauung nur
wenig Gas entwickelt, wihrend sehr reichliche Gasentwick-
lung Stérung der Diinndarmverdauung anzeigt, ohne dass
man freilich die Art der Stérung genau daraus erkennt.
Das in diesem Fall entwickelte Gas hat keinen Fiulnis-
geruch. Starke Entwicklung von Faulnisgasen im Gérungs-
rohrchen spricht fiir Zumischung leicht faulender Substanz
(Schleim, Eiter, Blut) im Dickdarm; die Ursache wird durch
die mikroskopische Untersuchung festgestellt.

Verstopfung findet sich: bei Personen mit sitzender
Lebensweise, oft infolge ungeniigender Korperbewegung, vor-
wiegender Fleischnahrung oder mangelnder Fliissigkeits-
zufuhr, bei bettligerigen Kranken infolge der ungewohnten
Ruhe, und ist dann ohne wesentliche diagnostische Bedeutung;
héufig findet sich hochgradige Verstopfung bei Graviditit;
auch bei Hysterischen; ausserdem bei Magenerweiterung;
auch bei Stauungszustinden (unkompensierte Herzfehlerusw.),
hierbei jedoch auch hé#ufig Diarrhéen.

Verstopfung abwechselnd mit Durchfillen spricht fiir
chronischen Darmkatarrh.

Von diagnostischer Bedeutung wird die Verstopfung,
wenn sie ohne ersichtlichen Grund bei Menschen auftritt,
die sonst mehr oder weniger normale Entleerungen hatten,
oder wenn sie mit Leibschmerzen und Erbrechen oder Fieber
einhergeht. Im ersten Fall ist an eine Darmstenose zu
denken (Narbe, Geschwulst), im zweiten Fall besteht meist
Lihmung der Peristaltik durch Entziindung des Peritoneums
(Appendizitis, eingeklemmte Hernie, Inkarzeration, Volvulus).

Diarrhde.

Diinnfliissiger, reichlicher Stuhlgang entsteht:

I. Durch verstirkte Peristaltik; diese wird ausgelost 1. durch
nervise Reize (Schreck, Angst); 2. durch Erkiltung; 3. durch
reizende Stoffe, welche im Darmrohr enthalten sind, besonders
girende und faulende (Magendarmkatarrh, Sommerdiarrhoen);
4. durch spezifische Bakterienwirkung, wahrscheinlich ebenfalls
unter Vermittlung chemischer Stoffe (Dysenterie, Cholera); 5. durch
Geschwiirsbildungen auf der Schleimhaut (exfoliative Geschwiire
[chronischer Darmkartarrh]; typhose, tuberkuldse, dysenterische
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(diphtherische), luetische Geschwiire); 6. durch das Kreisen toxischer
Stoffe im Blut; bei der Uramie, zum Teil auch in Infektions-
krankheiten und bhei Karzinom.

II. Dadurch, dass infolge von Degeneration des Darmepithels
eine geniigende Resorption des Chymus nicht mehr stattfindet.
Eine Reihe der im vorhergehenden genannten Ursachen fiihren auch
zu verminderter Resorptionsfihigkeit. Hierher gehort insbesondere
1. die amyloide Degeneration der Darmschleimhaut; 2. die Stauungen
im Plortaderkreislauf (Zirrhose) und im grossen Kreislauf (unkom-
pensierte Herzkrankheit). Die Stauungszustinde fiihren wiederum
zu Katarrh, gehoren zum Teil also auch in die anderen Gruppen.

III. Durch Exsudation wisseriger Fliissigkeit in den Darm:
alle entziindlichen und infektiosen Krankheiten fallen zum Teil in
diese Kategorie.

Diarrhée von kurzer Dauer hiufig ohne Bedeutung,
doch unter Umsténden schnell zu schweren Erscheinungen
fihrend, kommt vor durch nervose oder psychische Ein-
flisse, Erkiltungen, akuten, vielfach infektiosen Magen-
darmkatarrh, namentlich bei Kindern. (Cholerine, Sommer-
diarrhoe, Cholera nostras).

Lénger anhaltende, chronische Diarrhéen kommen
vor bei Stauung im Pfortaderkreislauf, bei Herzstauung; in
Intoxikationszustinden (Uridmie; sowie in gewissen subakuten
Infektionskrankheiten (Typhus); im iibrigen gestatten sie
stets die Diagnose einer ernsten Darmaffektion (chronischer
Darmkatarrh, dysenterische oder tuberkuldse oder luetische
Geschwiire, amyloide Degeneration). Tuberkulose ist nur
bei Nachweis anderweitiger Organtuberkulose, Amyloid nur
bei nachgewiesener Aetiologie (Phthise, Lues, Malaria, Eite-
rungen usw.) mit einiger Wahrscheinlichkeit zu diagnosti-
zieren. Der Sitz der Geschwiirsbildung ist oft aus der Art
des beigemischten Schleims und Eiters (s.0.) zu erkennen.
Charakteristisches Aussehen haben die Durchfille beiTyphus
(erbsenbriihartig), bei Ruhr (blutig-schleimig), bei Cholera
(reiswasseréhnlich).

Betrachtung des Abdomens.

Normales Verhalten. Das Abdomen des Gesunden ist
massig gewolbt, wird bei der Atmung auf- und niederbewegt, lisst
keine Besonderheiten erkennen.

Einziehung des Abdomens. Das Abdomen ist
kahnformig eingezogen bei Kontraktionen der Dirme
{Kolik, Meningitis) oder bei Leere derselben (Inanition,
Magenerweiterung, Oesophagusstriktur).



62 Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates.

Auftreibung des Abdomens.

Das Abdomen ist stark hervorgewélbt, manchmal
trommelformig gespannt:

I. durch Luftansammlung in den Dirmen (Meteoris-
mus): iiberall ist lauter tympanitischer Schall, keine Fluk-
tuation; méssiger Meteorismus bei Typhus ahdominalis, bei
chronischen Darmkatarrhen, Stauung im Pfortadersystem.
Hochgradiger Meteorismus findet sich: 1. bei Darmver-
schluss (Ileus). Man unterscheidet:

a) Akuten Ileus, durch Strangulation.

Strangulationsileus kommt zustande durch Inkarzera-
tion (Einklemmungin Bruchpforten oder abnormen Bauchfell-
taschen), durch Strangulation im engeren Sinn(Adhésionen,
Divertikel, Pseudoligamente), durch Volvulus, durch Inva-
gination.

An akuten Ileus ist zu denken, wenn starkes Er-
brechen mit ausserordentlich heftigen Leibschmerzen ein-
tritt und alsbald Kollapserscheinungen (Verfall der Gesichts-
ziige, kleiner frequenter Puls) bemerkbar werden; oft
gelingt es bei sorgfiltiger Inspektion, den Ort der Darm-
verschlingung an einer lokal gebldhten Darmschlinge zu
erkennen (Wahlsches Symptom).

b) Chronischen Ileus, durch Okklusion.

Okklusionsileus entsteht durch Neubildungen, Kom-
pressionen oder Narben, auch durch Fremdkérper oder
Gallensteine.

Chronischer Ileus (Stenose) ist zu diagnostizieren,
wenn der Meteorismus unter absoluter Obstipation (auch
Fehlen von Flatus) sich langsam zu ausserordentlicher
Spannung entwickelt, wihrend gleichzeitig hiufige heftige
Koliken stattfinden; auch hier kann man manchmal den
Ort der Stenose erkennen, wenn man lokalisierte krampf-
hafte Peristaltik wahrnimmt. Kotbrechen tritt gewdhnlich
erst lingere Zeit nach etabliertem Verschluss ein; es ist
wiinschenswert, den Ileus vor eingetretenem Kot-
brechen zu diagnostizieren.

Man sucht den Sitz und die Art des Hindernisses zu er-
kennen; doch ist dies nur in wenig Féllen vollkommen zu
eruieren. Diinndarmileussetzt meistakut ein, Dickdarmileus
entwickelt sich meist chronisch; beimDiinndarmileus ist der
Indikangehalt des Urins vermehrt, wihrend bei Dickdarm-
verschluss meist keine Vermehrung des Indikans besteht.



Diagnostik der LErkrankungen des Digestionsapparates. 63

Die Art des Hindernisses ergibt sich ofters aus der Ana-
mnese und der manuellen Untersuchung. Niemals ver-
sdume man die Bruchpforten und das Rektum
digital zu untersuchen!

Hochgradiger Meteorismus findet sich: 2. bei akuter
diffuser Peritonitis, dabei Berithrung des Leibes sehr
schmerzhaft, galliges Erbrechen, kleiner frequenter Puls,
Facies collapsa (peritonitica). Akute Peritonitis entsteht
durch das Fortschreiten entziindlicher Prozesse vom Magen-
Darm (Appendizitis, Darmnekrose durch Strangulation oder
Okklusion, Perforation von Magen- oder Darmgeschwiir)
oder von den weiblichen Genitalorganen.

Perforation des Magens oder Darms kann bei langer bestehendem
Ulcus ventriculi resp. duodeni auftreten, und zwar meist bei grosser
Korperanstrengung oder nach reichlicher Mahlzeit; bei Darmge-
schwiiren, besonders im remittierenden Stadium des Typhus abdo-
minalis, und zwar meist nach Blutungen, auch bei Ruhr; die
hiufigste Ursache von Perforationsperitonitis ist die geschwiirige
Durchbohrung des Processus vermiformis (oft infolge von Kotsteinen).

Ein der Perforationsperitonitis sehr dhnliches Symptomenbild
wird durch geplatzte Tubarschwangerschaft verursacht, doch
tritt bei dieser neben plotzlichem Bauchschmerz und Kollaps die
extreme Blisse infolge der inneren Blutung stark hervor. Die
Entscheidung wird durch gynikologische Untersuchung gegeben.

Auch akute Pankreatitis und Pankreasblutung konnen das
Bild der Perforationsperitonitis vortiuschen (vgl. S. 73).

Bei der Durchbobrung des Magens oder Darms tritt Luft in
die freie Bauchhdhie; die Luftblase, welche die hochste Stelle des
Abdomens einnimmt, ldsst sich durch Lagewechsel des Patiernten
nachweisen: bei rechter Seitenlage verschwindet die Milzdampfung,
bei linker Seitenlage die Leberdampfung.

Das Verschwinden der Leberdiampfun g erhilt eine fatale
Bedeutung erst durch gleichzeitig nachweisbaren Schall-
wechselnachLagedanderungdesPatienten; die Umlagerung
des Patienten ist fiir diesen jedoch #usserst schmerzhaft und
sollte nur bei dringender Notwendigkeit vorgenommen werden. Die
Perforationsperitonitis wird meist durch die Zeichen des schweren
Kollapses neben den Lokalsymptomen geniigend sicher.

Die Leberddmpfung fehlt hiufig bei missigem Meteorismus
infolge von Obstipation; ausserdem bei den Leberkrankheiten,
welche zur Verkleinerung dieses Organs fiihren (akute gelbe Atrophie
und Zirrhose); bei akuter Leberatrophie kann man von einem Tag
szum andern das Kleinerwerden der Leberddmpfung perkutorisch
nachweisen. Die Leberdimpfung ist verkleinert durch die dariiber
aufgeblahte Lunge bei hochgradigem Volumen pulmonum auctum.

II. Das Abdomen ist aufgetrieben und hervorgewdolbt
durch Ansammlung freier Fliissigkeit in der Bauchhéhle
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(Aszites). Das Abdomen ist bei Riickenlage seitlich aus-
gedehnt, in der Mitte abgeflacht. Auf der Hohe des Ab-
domens lauter tympanitischer Schall; iiber den abhingigen
Partien Dampfung. Die D&mpfung ist durch eine horizon-
tale Linie nach- oben begrenzt und #&ndert bei Lagewechsel
schnell ihren Ort. Bei Anschlagen an den Leib ist oft
deutliche Fluktuation sichtbar und fiihlbar.

Legt sich Patient auf die Seite, so ist sofort iiber der er-
hobenen Seitenfliche laute Tympanie, wird die Seitenlage ge-
wechselt, so tritt in der jetzt unten liegenden Seite Dampfung an
Stelle der Tympanie.

Ist Aszites diagnostiziert, so sind folgende Moglichkeiten
zu unterscheiden:

1. Es besteht allgemeiner Hydrops bei Herz- oder
Nierenleiden und der Aszites hat sich nur als eine Teil-
erscheinung derselben sekundér hinzugesellt, dann ist der
Aszites diagnostisch von unwesentlicher Bedeutung.

Doch kann sich zu ldnger bestehendem primirem Aszites
infolge des Druckes auf die Femoralvenen und der Kachexie
sckunddres Oedem der Beine gesellen.

2. Es besteht kein allgemeiner Hydrops, oder nur sekun-
diires Oedem der Beine, dann handelt es sich entweder um:

a) Stauung im Pfortadersystem durch Leber-
erkrankung oder Verschluss der Vena portae; in diesem
Fall ist die Aszitesflissigkeit eiweissarm und das spezi-
fische Gewicht betrigt meist 1006 bis 1015.

b) oder um chronische Bauchfellentziindung;
in diesem Falle ist die Aszitesfliissigkeit eiweissreicher und
das spezifische Gewicht betrigt iiber 1018.

Das spezifische Gewicht wird mittels Urometer gemessen;
die Fliissigkeit muss auf Zimmertemperatur abgekiihlt sein.
Messung bei Korperwdrme ergibt zu niedrige Werte, auf je 3° C.
iiber Zimmertemperatur 1 Ardometergrad zu wenig. Aus dem
spezifischen Gewicht kann man annihernd den Eiweissgehalt be-
stimmen, nach der Reussschen Formel E = 3/3 (S—1000)—2,8
(E=Eiweissgehalt in Prozenten, S=spez. Gewicht.

ad a): Bei Stauungsaszites handelt es sich meist um
Lebererkrankung, besonders Leberzirrhose. Dabei sind
die Venen der Bauchwand geschwollen, besonders um den
Nabel (Caput Medusae); es besteht Milzschwellung,
Magendarmkatarrh; nicht selten kommt es zu Magen-
und Darmblutungen. Anamnestisch ist meist Abusus spiri-
tuosorum nachzuweisen.
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Syphilis fiihrt seltenerweise zu einer besonderen Form von
Leberzirrhose (hepar lobatum), welche meist ohne Aszites in
hochst chronischer Weise verlauft.

Andere Lebererkrankungen sind viel seltener Ursache des
Aszites und konnen beim Fehlen der fiir Zirrhose verwertbaren
Zeichen manchmal durch Palpation nachgewiesen werden.

Pfortaderverschluss ist sehr seltcn und kommt durch
Tumoren bzw. Thrombose der V. portae zustande.

ad b): Die chronische Bauchfellentziindung beruht auf
Karzinose oder Tuberkulose, geht meist mit allgemeiner
Kachexie einber und ist erst gesichert, wenn in anderen
Organen Tuberkulose oder Karzinom nachgewiesen ist. Aus-
gangspunkt der tuberkulosen Bauchfellentziindung sind bei
Frauen nicht selten die inneren Genitalien.

Bei chronischer Peritonitis ist der Aszites oft durch ent-
ziindlicheVerklebungen abgesackt, dann findet beim Lagewechsel keine
prompte Aenderung der Dimpfungsgrenzen statt; oft hort und fiihlt
man Reibegerdusch. Bei chronischer Peritonitis findet man nicht
selten Infiltration der Bauchdecken um den Nabel (Periomphalitis).

Palpation des Abdomens.

Die Palpation des Bauches gehort zu den wichtigsten Unter-
suchungsmethoden, bedatf sorgfalticer Uebung, und bringt dem
Geiibten oft die schonsten Ergebnisse. Man palpiert mit der flach
aufgelegten Hand, ja nicht mit bohrenden Fingerspitzen; zur Aus-
schaltung der sehr stirenden Bauchmuskelspannung soll der
liegende Patient die Knie anziehen, mit offencin Mund tief und
regelmissig atmen und an fernliegende Dinge denken. — Bei
Gesunden ist der Leib weich, leicht eindriickbar, nirgends schmerz-
haft, lisst keine Widerstinde oder Hirten erkennen; bei Ab-
gemagerten fithlt man in der Tiefe die Wirbelsiule, bei Nervisen
das Pochen der (oft erweiterten) Bauchaorta.

Durch die Palpation erkennt man 1. Druckschmerz-
haftigkeit, welche auf entziindliche Affektion hinweist,
und 2. begrenzte Hirten als Zeichen krankhafter Neubildung
(Tumoren). ad 1. Diffuse Druckschmerzhaftigkeit spricht
fiir akute Peritonitis (vergl. 8. 63). Oertliche Schmerz-
haftigkeit spricht {iir lokalisierte Peritonitis; hierbei bemerkt
man meist begrenzte oberflichliche Muskelspannung (défense
muscluaire). Schmerzhaftigkeit in der rechten unteren Bauch-
gegend spricht fiir Appendizitis (vgl. S. 67), links unten
fiir Perisigmoiditis. Auch Darmgeschwiite konnen ortliche
Schmerzhaftigkeit hervorrufen. Ueber Schmerzen in der
Magengegend vgl. S. 39, 43. Schmerzen in der Gallenblase

G. Klemperer, Klinische Diagnostik 21. Aufl. 5
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S. 70. Heftige Druckschmerzen in der Oberbauchgegend
lassen auch an akute Pankreaserkrankung denken (S. 73).

ad 2. Geschwiilste gehen aus von der Leber, dem
Magen, der Milz, dem Darm oder Netz, der Wirbelsiule,
den Beckenknochen oder den weiblichen Genitalorganen.

Man hiite sich vor Verwechslung mit Kotballep; dieselben
sind von teigiger Konsistenz, eindriickbar und verschwinden nach
Darreichung von Abfiihrmitteln; auch die gefiillte Blase hat
gelegentlich zu Verwechselungen Anlass gegeben und ist in
Zweifelsfallen zu entleeren.

Die Diagnose des Ausgzangsorgans von Abdominaltumoren
ist oft sehr schwierig. Als Unterstiitzungsmittel gebraucht
man die Luftaufblasung oder Wasserfiillung des Dickdarms
vermittels in den Anus eingefiihrten Mastdarmrohres und die
Rontgendurchleuchtung nach Wismutmahlzeit oder Wismut-
klistier (vergl. Kap. XII).

Perkussion des Abdomens. Die luftgefiillten Dirme
geben lauten tympanitischen Schall, der iiber stirker kot-
gefiillten Schlingen missig geddmpft sein kann. Bei Meteo-
rismus itberlauter Schall bzw. Schachtelton; bei Aszites iiber
den abhingigen Partien Ddmpfung (vergl. S.64). Lokalisierte
Dimpfung vor allem iiber Exsudaten.

Rektoskopie. Zur Erkennung der krankhaften Ver-
inderungen des Mastdarms wird ein 15—25 cm langes
Metallrohr von 8 em Durchmesser, in dessen oberm Teil ein
Gliihlampchen befestigt ist, durch den Anus vorgeschoben,
wihrend der Patient auf dem gyniikologischen Untersuchungs-
stuhl oder inKnieellenbogenlage liegt. Man erkennt Mastdarm-
geschwiire, blutende Stellen, hochsitzende H#meorrhoiden,
Polypen, vor allem aber den Mastdarmkrebs. Man kann
das Rektoskop bis dicht ans S Romanum vorschieben und
dies sichtbar machen (Romanoskopie). Die Rektoskopie ist
relativ leicht einzuiiben und ist fiir die Diagnose der Krank-
heiten des untersten Darmabschnittes von grosster Bedeutung.

Hauptsymptome der wichtigsten Darm- und
Unterleibskrankheiten.

Akuter Darmkatarrh (Enteritis): Plétzlich einset-
zende, hiufig sich wiederholende Diarrhoe (oft mit Kolik,
selten mit Tenesmus). In schweren Fiéllen schliessliche
Entleerung wissrigen selbst blutigen Schleims. Oft zuerst
Erbrechen, méist Fieber, fast immer mehr oder weniger
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grosse Ermattung. Ruhr (Dysenterie). Akuter Beginn mit
Diarrhéen, die bald schleimig und blutig werden, mit Tenes-
mus und Leibschmerzen. Mittelhohes Fieber. Das kontrahierte
Colon descendens oft durchzufiihlen. Meist Heilung, doch
namentlich bei Kindern und AltenTod durch Erschépfung oder
Geschwiirsperforation. Selten Uebergang in chronische Dys-
enterie. Diagnose (nicht hiufig) durch Nachweis der spezi-
fischen Ruhrbazillen, ofter durch Agglutination mitBlutserum.
Chronischer Darmkatarrh: Ueber Monate dauernde,
hiufig sich wiederholende Durchfille, mit schleimigen,
eitrigen, blutigen Beimischungen, mit Verstopfungen abwech-
selnd. Langsame Abmagerung. Ausschliessung spezifischer
Ursachen (Tuberkulose, Lues, Dysenterie, Karzinom), welche
ebenfalls chronische Diarrhée veranlassen konnen.

Schleimkolik, Myxoneurosis intestinalis (frilher Enteritis
membranacea genannt) ist eine seltene Dickdarmaffektion neu-
ropathischer Individuen, bei welcher unter heftigen Kolikanfdllen
bandartige, zylinderférmige, pscudomembranise Gebilde geronnenen
Schleims entleert werden.

Nerviose Diarrhden sind zu diagnostizieren, wenn bei
notorischen Neurasthenikern (wmeist Frauen) sorgfaltige Untersuchung
organische Darmerkrankung ausschliessen lasst. Haufig bei Morbus
Basedowii.

Darmgeschwiire: Vgl. chronische Diarrhde S. 61,
blutige und eitrige Beimischung zum Stuhl S. 55, 58.

Darmkrebs: Allmihliche Kachexie. Sehr oft fithlbarer
Tumor in abdomine. Fiihrt manchmal zu Ileuserscheinungen.
Meist vorher Stoérung der Peristaltik; oft Darmblutung
bzw. blutige und eitrige Beimischungen zum Stuhl. Tumoren
des Mastdarms sind meist vom Anus aus zu ertasten oder
durch Rektoskopie zu diagnostizieren.

Krebs des Duodenums fithrt zu dauerndem Gallenwegver-
schluss, Krebs des Zoékums oft zu den Zeichen chronischer
Perityphlitis.

Ileus s. S. 62.

Akute diffuse Peritonitis: Hochgradiger Meteoris-
mus, hdufiges Erbrechen, zeitweise Singuitus. Der Leib
#usserst schmerzhait, bei vorangegangener Perforation Gas-
blase im Abdomen zu perkutieren (S. 63). Facies collapsa,
Puls frequent und klein, Atmung flach und beschleunigt.

Perityphlitis, Appendizitis. Schmerz, durch Druck
verstirkt, und Muskelspannung (Défense musculaire) in der
Ileozokalgegend; oft Infiltrat oder Exsudat zu ertasten bzw.
durch Perkussion nachzuweisen. Meist Erbrechen bei gleich-

5‘
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zeitiger Obstipation, Fieber, Pulsbeschleunigung, Hyperleuko-

zytose. Diese Symptome sind gering bei katarrhalisch-

seroser, intensiver bei eitriger, meist am schlimmsten bei

gangrindser Entziindungsform. Fieber iiber 399, Pulsbe-

schleunigung iiber 100 geben ebenso wie Delirien oder

Kollapserscheinungen die Indikation zur Operation.
Chronische Peritonitis s. S. 63.

Diagnostik der Leberkrankheiten.

Fir dic Anamnese wichtig bei cinfachem Ikterus: Diitfehler,
vorhergehender Magenkatarrh, Schreck, Aerger, frische Lues; bei
ernsteren Symptomen: friiher iiberstandene Gelbsucht, event.
Kolikanfille (Gallensteine); Alkoholismus (Zirrhose); enger Umgang
mit Hunden (Echinokokken); alte Lues; Aetiologie fir Amyloid;
Intoxikation (z. B. Phosphor).

Erkrankungen der Leber werden in vielen F allen er-
kannt am Ikterus, welcher zuerst an der Conjunctiva
sclerae, allmihlich an der ganzen Kérperhaut wahrgenommen
wird. Der Harn ist bierbraun, gibt dée Gmelinsche Re-
aktion (Kap. VII), der Stuhl meist grauweiss, lehmfarben.
Man unterscheidet:

1. Icterus simplex (catarrhalis), mit leichten Lr-
scheinungen (Kopfschmerz, Mattigkeit. Hautjucken, Puls-
verlangsamung), entsteht infolge von Verschluss des Ductus
choledochus durch Katarrh des Duodenums, seltener durch
Aerger oder Schreck, oder als Sekundarsymptom frischer Lues.
Prognose bei zweckmissiger Behandlung gewdhnlich gut.

2. lcterus gravis, bei schweren Krankheitserschei-
nungen, starken Schmerzen in der Lebergegend, Abmage-
rung, oft Fieber, Benommenheit, Delirien. Es kann sich
handeln um Gallensteinkolik, Leberabszess, Echinokokkus,
Karzinom, Leberzirrhose, akute gelbe Leberatrophie.

Ueber himolytischen Ikterus s. S. 7 und Kap. X (Schluss).
Die klinische Betrachtung der Fille von schwercm lkterus lidsst
cinige Kombinationen hervorheben, die die Diagnose erleichtern
konnen. So spricht ITkterus mit Schmerzanfillen fiir
Gallenstein, Ikterus mit Kachexie fiir Leberkrebs,
[kterus mit Aszites fiir Leberzirrhose, Ikterus mit
Schiittelfrosten flir Leberabszess. Natiirlich miissen solche
diagnostischen Schnellkombinationen durch sorgfiltige Unter-
suchung kontrolliert werden. So kann Gallensteinikterus durch
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Carcinoma duodeni, Zirrhose durch chronische Peritonitis vor-
getduscht werden.

Es gibt auch Lebererkrankungen, die lange Zeit oder
auch wihrend des ganzen Verlaufs ohne lkterus einher-
gehen konnen: Amyloidleber, Fettleber, Stauungsleber,
Gallenstein, Karzinom, Lues,- atrophische Zirrhose, Echino-
kokkus. Die Diagnose .wird auf die Leber geleitet meist
durch Klagen itber Druck und Schmerzhaftigkeit in der
Lebergegend, manchmal durch Aszites, oft auch erst durch
die Organuntersuchung.

Die differentialdiagnostische Entscheidung wird gegeben
neben Anamnese und Allgemeinstatus durch Perkussion
und Palpation der Leber.

Die Leber (vgl. Fig. 15, S. 45) liegt im rechten Hypochon-
drium; beim Gesunden liegt die obere Grenze in der Axillarlinie
am unteren Rand der 7. Rippe, in der Mamillarlinie am unteren
Rand der 6. oder am oberen Rand der 7. Rippe, am rechten
Sternalrand auf der 6. Rippe: die untere Grenze liegt in der
Axillarlinie zwischen 10. und 11. Rippe, schneidet den Rippen-
bogen in der Mamillarlinie, liegt in der Linea alba in mitt-
lerer Hohe zwischen Proc. xiphoides und Nabel, verlduft dann im
Bogen nach aufwiirts und beriihrt zwischen Parasternal- und
Mamillarlinie das Zwerchfell. Bei tiefer Inspiration riickt die
Leber ein wenig nach abwirts.

Die Perkussion der Leber des Gesunden ecrgibt in der
Mamillarlinie relative Dimpfung von der 4. Rippe, welche am
unteren Rand der 6. in absclute Ddmpfung iibergeht. Dieselbe
endigt in der Mamillarlinie am Rippenbogen, wo lauter tympa-
nitischer Schall beginnt. Die Palpation ldsst von der gesunden
Leber in der Mamillarlinie nichts wahrnehmen. Bei Vergrosse-
rung der Leber iiberschreitet die Dampfung den Rippenbogen, der
Rand der Leber ist dann unterhalb des Rippenbogens fiihlbar.

Die Leberddmpfung ist vergrossert: stets bei
hypertrophischer Zirrhose, bei Amyloidleber, Stauungsleber,
oft bei Fettleber, Leberechinokokkus, Karzinom, Abszess.

Die Leberdimpfung kann den Rippenbogen iiberschreiten,
ohne Vergrosserung der Leber, wenn das Zwerchfell abwiérts
gedrdngt ist: bei Volumen pulmonum auctum, Pneumothorax,
rechtsseitigem Pleuraexsudat.

Die Leberddmpfung ist verkleinert: bei akuter, gelber
Leberatrophie (hier verkleinert sich die Démpfung von Tag
zu Tag, ohne Zunahme von Meteorismus), bei atrophischer
Zirrhose (die Verkleinerung geht dusserst langsam vor sich),
oft bei Meteorismus, indem das Colon transversum
zwischen Leber und Bauchwand tritt; besteht hochgradiger
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Meteorismus unter stiirmischen Allgemeinerscheinungen, und
gelingt es durch Lagewechsel, bei rechter Seitenlage die
verschwundene Leberddmpfung wieder nachzuweisen, so
handelt es sich um freie Luftblase im Abdomen (Perfo-
rationsperitonitis). (8. 63, 67.)

Der Leberrand ist als glatt fithlbar: bei Stauungs-,
Fett-, Amyloidleber, hypertrophischer Zirrhose. Der Leber-
rand und die Leberoberfliche zeigen Uunebenheiten (Hervor-
ragungen, Einkerbungen) bei atrophischer Zirrhose, Leber-
syphilis, Karzinom, manchmal bei Abszess.

Eine besondere Form von Lebertumor ist die Schniirleber:
ein Teil des rechten Lappens ragt unter dem Rippenbogen als
isolierter Tumor 4—6 cm’ tief ins Abdomen. Abnorme Beweglich-
keit der Leber wird als Wanderleber bezeichnet (bei manchen
Frauen mit Hingebauch).

Hauptsymptome der wichtigsten Leberkrankheiten.

Katarrh der Gallenwege (katarrhalischer lkterus).
Ikterus mit leichten Erscheinungen (S. 7, 68), Leber oft
vergrossert, wenig schmerzhaft, die Gallenblase oft fiihlbar.
Guter Verlauf in 2—5 Wochen.

In seltenen Fillen kommt es zu chronischem Ikterus
durch Verwachsung der Schleimhaut des Ductus choledochus
(Cholangitis chronica fibrosa). Dann entsteht langsame Abmage-
rung und nach mehrjahrigem Verlauf Exitus letalis unter Er-
scheinungen der Leberinsuffizienz (Hepatargie, frither als Choldmie
bezeichnet): Sopor und Konvulsionen.

Leberabszess. lkterus mit erratischen Frosten. Ab-
magerung. Starke Schmerzen in der Lebergegend und in
der rechten Schulter. Bei solitirem Abszess oft perku-
torisch Hervorwolbung der Leberoberfliche nach oben oder
unten nachweisbar. Bei multiplen Abszessen oft die Leber
im ganzen vergrossert.

Gallensteinkolik. Selir leftige Schmerzanfille in der
Lebergegend von verschiedener Dauer, oft mit Ikterus. Im
Anfall meist die vergrosserte, schmerzhafte Gallenblase fiihl-
bar. Oft Erbrechen, nicht selten Fieberanfdlle. Die Dia-
gnose ist erst durch das Auffinden von Gallensteinen in den
Fizes vollig gesichert.

Untersuchung von Gallensteinen. Dieselben bestehen
entweder aus Bilirubinkalk oder aus Cholesterinkalk.

Cholesterin wird folgendermassen nachgewiesen: Man pulvert
einen Teil des Steines, 16st in heissem Alkohol und filtriert; aus
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dem erkalteten Filtrat kristallisiert Cholesterin in rhombischen
Tafeln. Zum weiteren Nachweis 16st man das Cholesterin in
Chloroform und setzt konzentrierte Schwefelsiure hinzu, so bildet
sich eine schone tiefrote Farbe, die allmihlich in Blau und Griin
iibergeht. — Das Bilirubin gewinnt man durch Ausziehen des Filter-
riickstandes mit warmem Chloroform, nach vorheriger schwacher
Ansduerung mit Salzsdure, und weist es in der Chloroformlosung
mit rauchender Salpetersiure nach (Gmelinsche Reaktion).
Leberkrebs, Kachexie, oft mit Ikterus; fiihlbarer, hock-
riger, wachsender Tumor inder Lebergegend. Meististdie Leber
betrdchtlich vergrossert. Oft sehr schneller Verlauf ad exitum.

Lebersyphilis. Leber vergrossert, derb, meist von
narbigen Furchen durchzogen und gelappt (hepar lobatum),
Milz meist vergrgssert. Oft mit Ikterus, selten mit Aszites ein-
hergehend, sehr oft mit unregelméssigem Fieber, welches nach
spezifischer Behandlung verschwindet.

Akute gelbe Leberatrophie. Plitzlich eintretender
Ikterus mit schweren Gehirnerscheinungen (Benommenheit,
Delirien, Koma), schnellés Verschwinden der Leberdimpfung,
im Urin oft Leuzin und Tyrosin; die Harnstoffausscheidung
sehr vermindert, die Ammoniakausscheidung vermehrt.
Meist nach wenig Tagen Exitus.

Akute Leberatrophie kann nach’8—14 tigigem Vorstadium
von katarrhalischem Ikterus entstehen.

Hypertrophische Zirrhose, lkterus mit bedeutender
gleichmissiger Lebervergrosserung, oft auf Lues beruhend,
oft Ursache unbekannt. Gelegentliche Fieberbewegungen.
Milztumor: meist kein Aszites; Neigung zu Blutungen.
Verlauf oft sehr chronisch (bis zu 15 Jahren).

Atrophische Zirrhose. Aszites (von niedrigem spez.
Gewicht). Venenschwellung auf der Bauchwand. Betricht-
licher Milztumor. Allmihliche Kachexie. Manchmal lkterus.
Erscheinungen von Magendarmkatarrh. Mitunter Magen-
und Darmblutungen. Anamnestischer Nachweis von Alko-
holismus (seltenere Ursachen Lues oder Malaria, chronische
Peritonitis, kardiale Stauung).

Echinokokkus der Leber. Ist erst zu diagnostizieren,
wenn das Wachstum der Blase die Leber vergrossert. In
ausgesprochenen Fillen Fluktuation (und Hydatidenschwirren)
eines prallelastischen Tumors. Probepunktion ergibt Fliissig-
keit, in welcher event. Echinokokkusmembran und Haken
mikroskopisch nachzuweisen sind. Die Fliissigkeit triibt
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sich wenig oder gar nicht beim Kochen. Gestiitzt wird
die Diagnose’ durch den positiven Ausfall des Komplement-
bindungsversuchs (vgl. Kap. XIV).

Amyloidleber. Gleichmissig konsistenter Lebertumor.
Kachexie. Nachweis der Aetiologie (Phthise, Lues, Eite-
rung usw.). Oft Milztumor bzw. Albuminurie oder Durchfille.

Stauungsleber, Gleichmissiger Lebertumor; Dyspnoe
und Zyanose, Nachweis der primiren Affektion: Herz- bzw.
Lungenleiden.

Pankreas.

Die Zeichen der Pankreaserkrankungen sind verschieden.
je nachdem es sich um akute oder chronische Entwicklung
handelt. Bei den akuten Erkrankungen wird das Peritoneum
in stiirmischer Weise beteiligt, und es treten intensiver
Schmerz in der Oberbauchgegend und die Symptome der
akuten Peritonitis auf.

Bei den chronischen Erkrankungen kommt es oft zu
Funktionsstérungen des Pankreas, nachweisbar durch
Untersuchung des Stuhlgangs (Fett, S. 54; Muskelfasern und
Stiirkekorner, S. 57) sowie durch die besondere

Funktionspriifung des Pankreas.

a) Direkte Gewinnung von Pankreassaft (Boldy-
reff-Volhardsche Probe). Nach rcichlichem Fettgenuss findet
regelmiassig ein Rjickfluss von Duodenalinhalt in den Magen statt.
Wenn man also !/, Stunde nach Eingeben von 200 ccm Oel (eventuell
durch den Magenschlauch), den Mageninhalt wiedergewinnt, so
trennt sich derselbe (am besten im Scheidetrichter) in 2 Teile;
ohen schmimmt das Oel, der untere enthélt den Duodenalinhalt
mit dem Pankreassckret. Um dasselbe wirksam zu erhalten, muss
die Magensalzsiurc abgestumpft sein. Man gibt also zugleich
mit dem Oelprobefriihstiick 1 Teeloffel gebrannte Magnesia. Da-
nach wird die tryptische Wirksamkeit des Pankreassekrets nach-
gewiesen, indem man 1 ccm mit schwacher (29/y) neutraler Kasein-
losung digeriert und (nach 1/, Stunde) 5 proz. alkoholische Essigsdure
hinzutropft. Hat tryptische Verdauung stattgefunden, so findet kein
Niederschlag statt, da die Kaseose im Gegensatz zum Kasein essig-
sdureloslich ist. Diese Probe lasst sich leicht quantitativ anstellen.

b) Nachweis von Diastase inden Fizes (Wohlgemut-
sche Probe). 10g Stuhl (nach kohlehydratarmer Kost) mit 90 Wasser
verrieben, dekantiert und klarfiltriert. 1 ccm des Filtrats mit & ccm
1 proz. Stirkeldsung 24 Stunden im Reagensglas digeriert und nach
starker Verdiinnung mit 1 Tropfen von 1/;, normal Jodlosung versetzt.
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Bei Fehlen von Diastase tritt Blaufirbung, bei mittlerer Menge Rot-
farbung (Erythrodextrin), bei normaler Menge keine Fiarbung (Achroo-
dextrin) ein. Auch diese Probe ist leicht quantitativ anzustellen.

c) Nachweis der zellkernlésenden Eigenschaften
(Schmidtsche Probe). Kleine Wiirfel aus Ochsenfleisch, in Alkohol
gehirtet und gut entwissert, werden in Gazebeutelchen verschlossen
und mit einer grosseren Mahlzeit geschluckt. Die Beutélchen
werden aus den Fizes wicdergewonnen und die peripherischen
Schichten des angedauten Fleischwiirfels nach Zerzupfen auf Zell-
kerne mikroskopiert. Bei fehlender Pankreaswirkung zahlreiche
Muskelkerne vorhanden.

d) Untersuchungdes Urins aufZucker. Glykosurie durf
als I'unktionsstorung des Pankreas angesprochen werden, da der
Tierversuch von Mering und Minkowski gezeigt hat, dass beim
Hund Ausschneidung des ganzen Pankreas Diabetes erzeugt.

Symptome der Krankheiten des Pankreas.

Pankreasblutung, Enorme Leibschmerzenund schneller
Kollaps, fast nur bei Alkoholikern; schneller Exitus.

Pankreassteinkolik. Plotzliche Schmerzanfille wie
bei Gallenstein. Hiufig Glykosurie. Seltenerweise Abgang
von erbsengrossen Steinen, bestehend aus Kalziumkarbonat
und Phosphat.

Akute Pankreatitis und Pankreasnekrose. Plotz-
licher Beginn mit enormen Schmerzen in der zuerst ein-
gezogenen Oberbauchgegend. Schneller Kollaps. Differential-
diagnose gegen perforiertes Magengeschwiir oft erst nach
Laparotomie zu stellen. Schnelle Entwicklung diffuser Peri-
tonitis.

Chronische Pankreatitis. Abmagerung, oft schnell
fortschreitend. Fettstithle (oft charakteristisch: geformter
Stuhl mit Fett tiberzogen), gallenhaltig, mikroskopisch viel
Muskelfasern. Oft Glykosurie.

Pankreaszyste. Zystischer Tumor der Oberbauchgegend
von wachsendem Volumen. Funktionspriifung ergibt manchmal
Fehlen des Pankreassekretes. Natur des Tumors meist erst
nach der Laparotomie erkannt. Der Inhalt der Zyste zeigt
tryptische und diastatische Eigenschaften.

Pankreaskarzinom. Allgemeine Kachexie. Geschwulst
meist nicht fithlbar. Oft Nachweis gestorter Pankreasfunktion.
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Milz.

Die Vergriosserung der Milz ist ein #usserst wichtiges
Symptom, durch welches die Diagnose vieler Krankheiten
sichergestellt wird.

Die Milz liegt im linken Hypochondrium. Bei vélliger Ge-
sundheit reicht die Milzdampfung von der 9. bis zur 11. Rippe,
von der Linea costo-articularis (gezogen vom linken Sternoklavi-
kulargelenk zur Spitze der 11. Rippe) bis zur Wirbelsdule. Wichst
die Milz, so vergrossert sich die Dampfungsfigur und tiiberschreitet
schliesslich den linken Rippenbogen. Ist die Milz bedeutend ver-
grossert, so wird ihr scharfer Rand fiihlbar, namentlich bei
tiefen Inspirationen. Die Palpation ist oft schmerzhaft.

Den sicheren Nachweis der Vergrosserung kann nur die
Palpation fithren; oiter gelingt es auch, die Vergrésserung
perkutorisch nachzuweisen, doch sind die Ergebnisse der
Perkussion oft triigerisch wegen der wechselnden Fiillung
der Diarme mit» festen Fizes.

Der Nachweis der Milzvergrisserung ist unerlisslich
fir die Diagnose des Abdominaltyphus, der Malaria
intermittens, der myeloiden Leukimie, der Anaemia
splenica (Banti), Anaemia pseudoleucaemica infantum,
sowie der primdren Milzgeschwiilste; wiinschenswert bei
Herzstauung, Amyloidentartung, Leberzirrhose, himo-
lytischem lkterus, Erythrimie, Milztuberkulose, Lympho-
granulomatose und Pfortaderthrombose.

Besonders grosse Milztumoren, die bis zur Linea alba, ja
iber dieselbe hinweg, reichen kénnen, finden sich bei Leukimie,
Anaemia splenica, alter Malaria und hamolytischem Ikterus.

Die Milzvergrisserung kann bei allen Infektionskrank-
heiten vorkommen, neben Typhus besonders bei Rekurrens,
Pyimie, Pneumonie usw. Findet sich bei Pneumonie Milz-
tumor, so bleibt er bis zur vollendeten Resorption nachweisbar.
Auch Lues fithrt manchmal zu grosser Milzschwellung.

Tiefer tritt die Milz bei linksseitigem Pleuraexsudat,
Pneumothorax, Lungenemphysem; sie wird nach oben ge-
dringt bei Meteorismus, Aszites, Tumoren des Abdomens;
die Dampfung verschwindet in rechter Seitenlage bei Per-
forationsperitonitis; im allgemeinen bei Wandermilz.



IV. Diagnostik der Krankheiten der obersten
Luftwege (Nase, Rachen, Kehlkopf).

Die Erkrankungen der Nase, auf welche Abfluss
aus der Nase, Schmerzen, vor allem die Verstopfung der
Nase aufmerksam machen, werden durch Besichtigung der
Nase mittels des Nasenspiegels und durch Betastung mit
der Nasensonde erkannt. Eine Symptomatologie der ein-
zelnen Nasenkrankheiten wiirde den Rahmen dieses Grund-
risses iiberschreiten. Erwidhnt seien nur als fiir die innere
Diagnostik hédufig in Betracht kommend:

Der Kopfschmerz, speziell Stirnkopfschmerz, ein
Symptom zahlreicher Nasenkrankheiten, oft bei einfachem
Schnupfen bereits in leichterem Grade vorhanden, meist
auf Miterkrankung der Stirnhohle zu beziehen. Eiterung
dieser Hohle (Empyema sinus frontalis) kann zu meningi-
tischer Infektion Anlass geben; nichst der Mittelohreiterung
ist die Nase vermutlich die hiufigste Quelle meningealer
Infektiopen.

Neuralgien der Trigeminusiste kommen nicht so selten
bei Nasennebenhohlen-Erkrankung vor, besonders sind sie
bei der Erkrankung der Highmorshiohle beobachtet worden.

Nasenbluten erfordert eine Untersuchung der Nase;
doch sind stets auch die konstitutionellen Ursachen derselben
in Betracht zu ziehen. (Chlorose, Leukdmie, Andmie, Leber-
zirrhose, Nierenschrumpfung usw.)

Uebler Geruch aus der Nase ist das Zeichen der
Ozaena (Stinknase). Die Nasenhohle ist dabei weit (Atrophie
der Muscheln), die Schleimhaut diinn, blass, bedeckt mit
reichlichen Krusten. An dem eingetrockneten Sekret haftet
der eigenartig faulige Geruch. Das stinkende Sekret kann
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durch den Nasenrachenraum als Auswurf zutage treten; bei
putrider Expektoration (Bronchiektasie, Lungengangrin) ist
deshalb stets auch auf Ozaena zu untersuchen.

Die Mundatmung, die bei jeder Verstopfung der Nase
oder des Nasenrachens (durch hypertrophischen-Katarrh,
Polypen, Septumverbiegung, retronasale Geschwiilste usw.)
eintritt, ist von sehr storenden Folgen begleitet: Schnarchen
in der Nacht, unruhiger Schlaf (Albdriicken), Entziindungen
der oberen Luftwege, Storungen der Verdauung. Bei Kindern
nach lingerer Dauer typische Gesichtsbildung (offener Mund,
bléder Gesichtsausdruck), Deformititen des Kiefers und der
Zihne, selbst des Thorax.

Die adenoiden Vegetationen, eine !Hypertrophie der
lymphoiden Elemente im Nasopharynx (Rachentonsille der 8. Ton-
sille), bei Kindern ungemein haufig, geben die infolge der Mund-
atmung auftretenden Stérungen am ausgeprigtesten wieder. Sie
sind eine Liufige Ursache der Schwerhorigkeit, konnen die ganze
korperliche und geistige Entwicklung der Kinder zuriickhalten
(Aprosexia nasalis). Zu diagnostizieren aus der Nasenverstopfung
und dem Gesichtsausdruck der Kinder, sichergestellt durch Pal-
pation des Nasopharynx mit dem Zeigefinger.

Die beschricbenen Erscheinungen verschwinden meist schnell
nach der operativen Entfernung der Vegetationen.

Als nasale Reflexneurosen werden Reiz- und Fern-
wirkungen nasaler Krankheiten bezeichnet. Migrineanfille,
Hustenkrampfe, epileptoide Anfille u. a. schwinden bisweilen
nach Beseitigung einer nasalen Affektion. Am bekanntesten
ist das nasale Asthma: Anfille von Bronchialasthma, die
von der Nase aus ausgelost werden. Ein bestehendes
Asthma ist nur dann anf die Nase zu beziehen, wenn
Reizung einer bestimmten Stelle in der Nase den Anfall
auslost, Anisthesierung dieser Stelle (durch Kokain) den
Anfall kupiert. Nur in diesem Fall ist ein chirurgischer
Eingriff in der Nase behufs Heilung des Asthmas angezeigt.
Dasselbe gilt von allen anderen Reflexstérungen der Nase.

Rachen und Tonsillen. Die Inspektion des Rachens,
bei herabgedriickter Zunge vorgenommen, zeigt, ob infektidse
Prozesse hier lokalisiert sind [Angina oder Diphtherie? (vgl.
S. 80), Lues]. Im iibrigen achte man auf die Zeichen chro-
nischer Pharyngitis (Schleimhaut gewulstet, gerdtet, mit
Sekret iiberzogen oder atrophisch, glinzend, trocken, bis-
weilen mit feinen Granulis bedeckt); dieselbe wird in vielen
Fillen durch dieselben Schédlichkeiten erzeugt, welche
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zu chronischer Gastritisfiihren (Alkoholismus, starkes Rauchen,
Essen sehr heisser oder schlecht zerkleinerter Speisen), sie
komnit ferner bei Staubarbeitern, Rednern, Singern vor.

Unempfindlichkeit des Rachens ist oft ecin Zeichen
von Hysteric oder schr vorgeschrittenem Alkoholismus und kann
die Diagnose eines gleichzeitigen Magenleidens auf Neurose oder
alkoholistische Gastritis leiten. Hyperdsthesie (iibermissige
Wiirgbewegung bei Beriihrung) bei nervoser Reizbarkeit sowie bei
chronischer Pharyngitis, ebenfalls oft hei Saufern.

Der retropharvingeale Abszess wird erkannt an fluk-
tuierender Hervorwilbung der hinteren Rachenwand; es bestehen
schwere Allgemeinerscheinungen und hohes Ficber. Durch die
Schwellung kann das Schlucken und Atmen aufs &usserste er-

schwert werden. Die bedrohlichen Zeichen verschwinden alsbald
nach der Eiterentleerung.

Bei kryptogenetischer Sepsis ist stets auf Retropharyngeal-
abszess (und Eiterung der Nasennebenhohlen!) zu untersuchen.

Allgemeinsymptome der Erkrankungen des
Kehlkopfs,

welche die Diagnose auf dieses Organ leiten. sind:

1. Verinderungen der Stimme. Die Stimme ist in
der grossen Mehrzahl aller Kehlkopferkrankungen verindert,
sie ist heiser. rauh, unrein, belegt (Dysphonie): Aphonie
(Stimmlosigkeit, Sprechen mit Fliisterstimme) ist das Zeichen
schwerer Erkrankung des Larynx (Ulzeration derStimmbénder)
oder mangelnden Glottisschlusses (Stimmbandlihmung), so
auch bei Hysterie. Die Fistelstimme ist meist eine rein
funktionelle Storung, eine fehlerhafte Stimmbildung, die
durch methodische Sprachitbungen zu beseitigen ist.

Taschenbandstimme, eine eigenartig rauhe und
schnarrende Stimme, weist auf ein Eintreten der falschen
Stimmbiinder (Taschenbinder) fir die wahren, hinfig in-
folge von Zerstorung der letzteren.

Nasenstingmne. Man unterscheidet offene und ge-
stopfte Nasenstimme. Erstere kommt zustande, wenn der
Abschluss der Rachenhihle gegen die Nase unmoglich ist,
infolge von Lihmung des weichen Gaumens (hauptsichlich
nach Diphtherie) oder durch ulzerative Zerstorung des-
selben (gewdhnlich durch Lues). Priifworte durch offene
Nasenstimme sind z. B. Pumpe, Mumps. In diesen Fillen
fliesst beim Trinken ein Teil der genossenen Fliissigkeit
aus der Nase zuriick. Die gestopfte Nasenstimme ent-



78 Diagnostik der Krankheiten der obersten Luftwege.

steht bei Undurchgingigkeit der Nase (chronischer Schnupfen,
Polypen usw.).

Doppelstimme (Diplophonie, Diphthongie) ist das Zu-
sammenklingen zweier Téne beim Phonieren; dieselbe findet
sich bisweilen bei einseitiger Stimmbandldhmung, ferner bei
kleinen Tumoren am Stimmbandrande, die sich wihrend der
Phonation zwischen die Stimmbénder pressen.

Dreiteiligkeit der Stimme ist ein seltenes Phinomen
gewisser gestielter Polypen, die subglottisch sitzend beim Pho-
nieren durch den Exspirationsstrom erst zwischen die Stimmbinder,
dann iiber die Glottis gedringt werden. Ein langgesprochener
Vokal erklingt in diesem Falle erst rein, dann leiser und diplo-
phonisch und beim Auslauten wieder rein.

2. Stérungen der Atmung. Die Kehlkopfkrank-
heiten fithren zur Dyspnoe durch Verengerung des Kehl-
kopflumens. Die laryngeale Dyspnoe ist eine inspirato-
rische, begleitet von Stridor (ziehendes Gerdusch bei
dem miihsamen, langgezogenen Inspirium). Die Zahl der
Atemziige ist verringert; bei dem horbaren Inspirium werden
alle Hilfsmuskeln (s. S. 91) angespannt, Jugulum, Zwischen-
rippenrdume, Epigastrium eingezogen. Das Exspirium ist
kiirzer, leiser. Die Laryngostenose kommt bei Kindern am
hiufigsten bei Diphtherie (Krupp) zustande, aber infolge der
Enge des kindlichen Kehlkopfs bisweilen auch bei einfacher
akuter Laryngitis (Pseudokrupp); bei Erwachsenen stets ein
Zeichen sehr schwerer Larynxaffektion (akutes Glottisodem,
Diphtherie, doppelseitige Postikusldbmung usw.).

Die inspiratorische Dyspnoe und der Stridor ist derselbe bei
der Trachealstenose. Die differentielle Diagnose wird erméglicht
durch folgende Punkte:

Bei Laryngostenose macht der Kehlkopf ausgiebige Atem-
bewegungen (er steigy beim Inspirium herunter, beim Ausatmen
hinauf), bei der Trachealstenose steht er ganz oder fast still. Die
Stimme ist bei Trachealstenose gewshnlich frei, bei Laryngostenose
besteht meist Heiserkeit oder Aphonie. Bei Laryngostenose wird
der Kopf meist nach hinten tibergebeugt gehalten, bei Tracheal-
stenose das Kinn der Brust genihert. Ueber das Schwirren (S. 91).

3. Schmerzen im Larynx finden sich hiufig und werden
als Kitzel, Druck, Brennen, Wundsein beschrieben; besonders
alle geschwiirigen Prozesse machen lebhafte Schmerzen, die
oft nach dem Ohre ausstrahlen; speziellere diagnostische
Schliisse erméglichen dieselben nicht.

4. Husten. Der Kehlkopfhusten ist bisweilen be-
sonders laut und bellend (Krupphusten genannt, indes
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durchaus nicht dem Krupp eigentiimlich, bei Pseudokrupp
und anderen Affektionen von ganz gleichem Klang), meistens
aber vom Husten Lungenkranker nicht zu unterscheiden.
Husten wird am leichtesten von der hinteren Wand des
Larynx (Regio interarytaenoidea) aus ausgelost, Reizung der
Taschenbiinder, oberen Fliche der Stimmbinder usw. ist
weniger wirksam.

5. Auswurf. Derselbe kommt bei den meisten Larynx-
erkrankungen vor, enthilt jedoch nichts fiir den Ursprung
im Kehlkopf Charakteristisches.

6. Schluckbeschwerden (Dysphagie) bei Kehlkopf-
leiden bedeuten stets eine schwere und vorgeschrittene
Larynxerkrankung, besonders bei Beteiligung der Epiglottis
und der hinteren Wand hervortretend. Vor Verwechslungen
mit den Schlingbeschwerden bei Oesophagusstenose schiitzen
die Halsschmerzen und die Verinderungen der Stimme. Die
Rachenverinderungen, welche das Schlingen beeintrichtigen,
sind direkter Inspektion zuginglich.

Die #ussere Untersuchung des Larynx
(Inspektion und Palpation)

ist ohne grossere Bedeutung. Auf die sichtbare Atembewegung
des Larynx und ihre diagnostische Bedeutung bei Stenose ist
oben hingewiesen.

Bei vorhandenem Stridor fiihit man am Halsteil der Luft-
rohre ein Schwirren, das bei der Ezspiration allein oder stirker
zu fithlen ist, wenn das Atemhindernis tief in der Trachea sitzt,
bei Laryngostenose dagegen ausschliesslich oder iiberwiegend bei
der Einatmung fiihlbar ist.

Pulsationen der Trachea, in vereinzelten Fillen sogar des
ganzen Larynx, fiihlbar, bisweilen auch sichtbar, sind ein seltenes
Zeichen von Aortenancurysma.

Der Larynx wird bei jeder Herzsystole pulsatorisch abwirts
gedriangt, wenn das Aneurysma von der Konkavitit des Aorten-
bogens ausgeht, wo derselbe auf dem hinteren Bronchus reitet, so
dass die ganze LuftrGhre bei der Pulsation des Aneurysmas nieder-
gedrangt wird (Oliver-Cardarellisches Symptom). Man kann
dies Symptom deutlich machen, wenn man den Ringknorpel vor-
sichtig nach links und oben dridngt.

Die Schwingung der Stimmbander beim Phonieren fiihlt man
beim Auflegen der Zeigefingerspitzen auf die Seitenflichen der
Schildknorpelflichen beiderseits gleich. Sind die Stimmschwin-
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gungen einer Scite schwicher, so spricht dies fiir Erkrankung
dieser Seite; im Verein mit anderen Symptomen (z. B. dreigeteilter
Stimme, s. 0.) kann dieses Zeichen in scltenen Fillen einc ziem-
lich weitgehende Diagnose ohne Kehlkopfspiegel ermoglichen, ge-
wohnlich aber ist die Diagnose einer Kehlkopferkrankung nur zu
stellen durch die

Laryngoskopische Untersuchung.

Durch den Reflektor (Stirnspiegel) wird das Sonnenlicht oder
das kiinstliche Licht einer Untersuchungslampe auf den an die
Uvula schrig angelegten Kehlkopfspiegel (Rachenspiegel) geworfen,
der das Bild des Larynx wiedergibt.

Das normale Bild im Kehlkopfspiegel zeigt oben (vorn) den
Kehldeckel, unten dic hintere Wand des Kehlkopfs, die Regio
interarytacnoidea, die beiden Aryknorpel, auf diesen als leichte
Prominenz die Santorinischen und Wrisbergschen Knorpel. Seit-
lich ist das Bild begrenzt durch die von der Epiglottis (oben)
nach den Aryknorpeln zichenden Schleimhautfalten (Ligg. ary-
epiglottica); die Mitte des Bildes nehmen die von vorn nach hinten
(oben nach unten) zichenden wahren Stimmbinder (Ligg. vocal.)
ein, deren vordere zwei Drittel als Pars ligamentosa von dem
hinteren Drittel der Pars cartilaginosa (gebildet von den Ary-
knorpeln) unterschieden wird; dementsprechend wird der Spalt
swischen den beiden Stimmbéndern, die Rima glottidis, in die
vordere Glottis phonatoria und dic hintere Glottis respiratoria ge-
teilt. Die falschen Stimmbénder (Taschenbinder, Ligg. ventricular.)
laufen parallel den wahren, oberhalb derselben, im Bilde seitlich
von ihnen; zwischen beiden liegt der Ventriculus Morgagni. Das
rechte Stimmband erscheint auch im Spiegelbilde rechts; das linke
links; cine Umkechrung findet nicht statt; nur entspricht natiirlich
das rechte Stimmband des Untersuchten der linken Seite des
Beobachters.

Die laryngoskopische Untersuchung hat nicht nur auf die
normale Beschaffenheit der genannten Teile zu achten, soundern
vor allem auch auf die Beweglichkeit der Stimmbéander; des-
halb lisst man beim Untersuchen abwechselnd phonieren (dh
sagen, wobei sich auch die Epiglottis aufrichtet, der Einblick
in den Kehlkopf also erleichert wird) und tief Luft holen.
Beim Inspirieren 6ffnet sich die Glottis, die Stimmbénder werden
abduziert, beim Anlauten werden sic abduziert, die Glottis
schliesst sich.

Die direkte Besichtigung des Kehlkopfs ohne Rachen-
spiegel (Kirsteins Autoskopie) ist bei Ausgleich der Knickung
der obersten Luftwege durch geeignete Korperhaltung und bei
Verdringung der Zungenwurzel und gleichzeitiger Aufrichtung
der Epiglottis mittels eines Mundspatels bei vielen Menschen,
besonders bei Kindern, mdglich.
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Normale Tatigkeit der Kehlkopimuskeln und -Nerven.

Von den Kehlkopfmuskeln dienen zur

Erweiterung der Glottis: der M. crico-arytaenoideus
posticus, innerviert vom N. recurrens; er wirkt als Abduktor, in-
dem er den Proc. vocalis des Aryknorpels nach aussen dreht.

Verengerung der Glottis: Der Musc. interarytaenoideus
(arytaenoideus transversus und obliquus), der die Gl. cartilaginosa
schliesst, indem er die Aryknorpel einander nihert; ferner der
Musc. crico-arytaenoideus lateralis der hauptsachlichste Abduktor,
der den Proc. vocalis nach innen dreht, und der M. thyreo-ary-
taenoideus internus, der im Stimmband selbst verlduft.” Innerviert
werden diese¢ sdmtlich vom N. recurrens, nur der Arytaenoideus
transversus erhilt einige Fasern vom N. laryngeus superior.

Spannung und Verlingerung der Stimmbédnder: Der
Musc. crico-thyreoideus, der vom Ramus externus des N. laryn-
geus superior versorgt ist und den Schildknorpel nach_vorn und
abwarts gegen den vorher fixierten Ringknorpel zieht.

Spannung und Verkiirzung der Stimmbédnder: Der
M. thyreo-arytaenoideus internus, innerviert vom Rekurrens.

Wir haben also 2 Nerven, den N. laryngeus superior und
den N. laryngeus inferior s. N. recurrens, die, beide vom N. vago-
accessorius stammend, motorische und sensible Fasern enthalten.

Der N. laryngeus superior versorgt mit seinem diinneren
dusseren Ast den M. crico-thyreoideus; der stiarkere innere Ast
durchbohrt die Membrana hyo-thyreoidea und versorgt die Schleim-
haut mit sensiblen Fasern; motorische fiihrt er nur wenige fiir
den M. arytaenoideus transversus und die Muskeln der Epiglottis.

Der N. laryngeus inferior schlingt sich in der Brust-
hohle nach hinten, rechts um die Art. subclavia, links um den
Aortenbogen, gelangt zwischen [uft- und Speiseréhre zum Kehl-
kopf und innerviert mit einem inneren Ast den M. crico-arytae-
noideus posticus und den arytaenoideus transversus, mit seinem
dusseren Ast alle iibrigen Kehlkopfmuskeln.

Symptome der wichtigsten Kehlkopfkrankheiten.

Akute Laryngitis. Meist fieberlos (bei Kindern
unregelmissig remittierendes Fieber). Heiserkeit und Hals-
schmerzen; leichte Schlingbeschwerden. Nicht charakteristi-
scher, schleimiger oderschleimig-eitriger Auswurf. Laryngo-
skopischer Befund: Rétung und Schwellung der Schleim-
haut, diffus oder mehr zirkumskript. Stimmbénder gerotet,
bisweilen oberflichliche Erosionen. Stimmbinder anscheinend
verschmilert infolge der Schwellung der Taschenbinder.

Chronische Laryngitis. Druck, Kratzen usw. im Kehl-
kopf, besonders beim Singen, Rauchen usw., Stimme umflort,
G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 6
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heiser, bei lingerem Sprechen aphonisch. Sparliches,
schleimig-eitriges Sputum. Laryngoskopischer Befund:
Schmutzig-graurote Firbung der Stimmbinder, reichliche
Sekretion, bisweilen sandkorngrosse Schwellungen der
Schleimhautfollikel (L. granulosa s. follicularis) sichtbar.
Sehr haufig schwielige Verdickungen von grauroter Farbe
an der hinteren Kehlkopfwand.

Larynxtuberkulose. Meistsekundirbei Lungenphthise.
Heiserkeit, Aphonie, Schmerzen, Schlingbeschwerden. Laryn-
goskopischer Befund: 1. Stadium: Tuberkulése Infil-
tration: Schleimhaut prall geschwollen, blass, ddematos.
2. Stadium: Tuberkuldse Ulzeration. Unregelméssige,
zackig gerinderte, konfluierende Geschwiire, schnell in die
Tiefe greifend mit aufgeworfenen Rindern: Geschwiirsgrund
von eitrigem Sekret bedeckt, in dem sich Tuberkelbazillen
nachweisen lassen. Pridilektionsstellen der tuberkulosen
Verinderungen sind die Aryknorpel, die Regio interarytaenoi-
dea, in zweiter Linie Stimm- und Taschenbinder.

Syphilis des Larynx. Klagen und Beschwerden haben
meist nichts Charakteristisches. Laryngoskopisch unter-
scheidet man 1. Frithformen (sekunddre Erscheinungen);
Erythema laryngis, scharf abgegrenzte rote Flecken: Laryn-
gitis syphilitica, meist von nicht spezifischer chronischer
Entziindung nicht zu unterscheiden (Anamnese und Unter-
suchung auf sonstige syphilitische Erscheinungen, besonders
im Raehen); Papeln, grauweisse, flache Erhebungen auf
der entziindlicheén Schleimhaut (Plaques muqueuses); ober-
flichliche Ulzerationen (Pradilektionsstelle: Epiglottis, be-
sonders deren Rand und linguale Fléche, sowie die Stimm-
binder), 2. Spdtformen (tertiire Erscheinungen): Zirkum-
skripte Gummata und diffuse gummdose Infiltrationen:
charakteristisch der schnelle Zerfall; die hierdurch ent-
stehenden Geschwiire sind tief und scharf abgegrenzt,
jedoch von tuberkul6sen nicht immer leicht zu unterscheiden.
Die Differentialdiagnose wird durch den Nachweis bestehen-
der Lungenphthise (Tuberkelbazillen im Sputum) bzw. den
Nachweis luetischer Infektion oder Wassermannsche
Reaktion, im Zweifelsfalle durch den Erfolg einer anti-
syphilitischen Kur gesichert. Die luetischen Geschwiire
werden in der Folge oft verhi#ngnisvoll durch die starke
Retraktion der strahligen Narben, die zu den schwersten
Larynxstenosen Anlass geben konnen..
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Kehlkopftumoren, gewohnlich an den Stimmb#ndern
oder Taschenb#ndern sitzend, gestielt (Polypen) oder breit
aufsitzend. Symptome abhingig von Sitz und Grosse der Ge-
schwulst; gewohnlich langsam zunehmende Heiserkeit, Gefiihl
von Fremdkorper, Schmerzen, auch Dyspnoe und Schluck-
beschwerden. Notwendig ist die diagnostische Entscheidung
zwischen gutartigen und malignen Neubildungen (Karzinom,
selten Sarkom). Die benignen Tumoren, oft von glatter
Oberfliche, sind stets zirkumskript, das Karzinom da-
gegen in seiner Begrenzung meist nicht scharf, von un-
regelmissiger Gestalt, bald ulzeriert; dabei Lymphdriisen-
schwellung nachweisbar. Bei malignem Tumor gewdhnlich
frithzeitig die Beweglichkeit des Stimmbandes der er-
krankten Seite mangelhaft. Von Wichtigkeit auch Alter
und Erndhrungszustand des Patienten. Die Diagnose ist
oft sehr schwierig und besonders im Friihstadium, wo sie
wegen der Notwendigkeit der Operation am wichtigsten ist,
sehr oft nur durch mikroskopische Untersuchung eines
mittels Probeexzision gewonnenen Stiickchens der Ge-
schwulst zu sichern. Auch die speziellere anatomische
Diagnose benigner Tumoren (Fibrom, Papillom, Myom,
Adenom usw.) ist erst durch die mikroskopisehe Unter-
suchung nach der Exstirpation bzw. Probeexzision moglich.

Pachydermia laryngis sind warzenartige Verdickungen
am hintersten Teile der Stimmbinder, gew6hnlich mit einer
delligen Einziehung an der Oberfliche, bisweilen stark
zerkliiftet und dann dem Karzinom nicht unihnlich; meist
mit chronischem Katarrh einhergehend, gewdhnlich bei
Saufern.

Stimmritzenkrampf (Spasmus glottidis, Laryngospas-
mus). Krampfhafter Verschluss der Glottis, zu starker Stick-
not, selbst mit Bewusstlosigkeit verbunden, fithrend. Bei
Kindern oft Teilerscheinung allgemeiner Spasmophilie in-
folge unzweckmdissiger Ernéhrung; bei Erwachsenen meist
durch Hysterie bedingt, doch ist auf organische Erkrankung
des Zentralnervensystems zu untersuchen (Crises laryngéennes
der Tabiker).

Stimmbandiihmungen

peripheren Ursprungs durch Druck auf den Rekurrens
oder Vagusstamm bedingt (bei Struma, Aortenaneurysma,
Oesophaguskarzinom, Lymphdriisenschwellung, Mediastinal-

6.
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tumoren; auch bei Perikarditis), selten infolge von Neuritis
(alcoholica, auch rheumatica); aus zentralen Ursachen:
bei Hysterie (funktionelleKehlkopflihmungen) oder infolge
von organischer Erkrankung der Vago-Akzessorius-Kerne

Fig. 16.

am Boden des 4. Ventrikels (bei Tabes, multipler Sklerose,
Bulbirparalyse, Syringomyelie, Lues cerebri usw.).

Zu unterscheiden: 1. Lihmung der Stimmband-
spanner. Lihmung des 4usseren Stimmbandspanners (Masc.
crico-thyreoideus) durch Palpation des Raumes zwischen
Schild- und Ringknorpel zu erkennen; die normale An-
niherungsbewegung beider beim Phonieren bleibt aus. Die
Glottis ist nicht gespannt; erscheint als wellenformige
Linie; Stimme heiser.

Es handelt sich dann um L#hmung des N. laryngeus
superior (am hiufigsten als postdiphtherische Lihmung),
wobei auch die Depressoren der Epiglottis nicht funktionieren
(Kehldeckel unbeweglich, meist nach dem Zungengrund
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hin stehend), und die Sensibilitit der Larynxschleimhaut er-
loschen ist. Alle drei Momente (Aufstehen des Kehldeckels,
Anisthesie der Schleimhaut und Schlaffheit der Glottis) be-
dingen die Gefahr des Fehlschluckens (Schluckpneumonie).

2. Lihmungen der Glottisschliesser. Die Paralyse
der Adduktoren ist gewohnlich eine funktionelle Lihmung.
Sind alle drei Adduktoren betroffen, Cricoarytaenoideus
lateralis, Thyreoarytaenoideus internus und Arytaenoideus
transversus (totale Adduktorenlihmung), so steht die Glottis
weit offen (Inspirationsstellung, durch Wirkung der Anta-
gonisten) in Form eines Dreiecks: infolgedessen unbehinderte
Atmung mit Stimmlosigkeit.

Isolierte Lahmung des M. arytaenoideus trans-
versus (bei akutem Katarrh hiufig, auch bei Hysterie)
lasst nur die Pars cartilaginosa des Glottis als kleines
Dreieck klaffen, wihrend die vorderen Teile der Glottis
beim Phonieren sich schliessen. Es besteht Heiserkeit ev.
Aphonie, ohne Dyspnoe.

Ausschliessliche Lihmung des Cricoarytae-
noideus lateralis ist sehr selten und kaum sicher zu
diagnostizieren. Es bleibt beim Phonieren ein geringer
Spalt der Glottis offen nahe den Proc. vocales, die Stimm-
storung ist sehr gering.

Die Lahmung der Thyreoarytaenoidei interni
ist die h#ufigste Lihmung; beim Phonieren bleibt ein
schmales Oval der Glottis, speziell in deren Mitte, offen,
der Rand der mangelhaft vibrierenden, schmalen Stimm-
binder erscheint exkaviert, die Stimme ist aphonisch,
keine Dyspnoe. Diese Lahmungsform kommt als Beschif-
tigungsneurose (bei Singern, Predigern usw.) vor, und
sie liegt gewohnlich (seltener totale Abduktorenlihmung)
dem Krankheitsbilde der hysterischen Aphonie zugrunde.

Die funktionelle Aphonie der Hysterischen wird
erkannt an ihrem plotzlichen Eintritt und ihrem pl6tzlichen
Schwinden (intermittierende Aphonie ist fast stets hysterisch),
oft bei psychischen Affekten; der Husten hat gewohnlich Klang.
Auch bei blossem Druck auf die Schildknorpelplatten bekommt
die Stimme einigen Klang. Die Anamnese und die weitere Unter-
suchung ergeben sonstige Erscheinungen von Hysterie.

3. Lihmung der Glottiséffner (Ahduktorenparalyse,
Postikuslihmung). Die Léhmung der Glottisoffner ist nie
funktionell, stets organischen Ursprungs. Bei Lihmmung des
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Musc. cricoarytaenoideus posticus steht das Stimmband durch
Wirkung des Antagonisten in Mittelstellung; daher ist die
Phonation mehr oder weniger intakt.

Einseitige Postikuslihmung: Keine Dyspnoe;
Stimme bisweilen schnarrend und unrein, dfter intakt; dann
iiberhaupt keine Symptome, so dass die L#hmung (bei
Syringomyelie, Tabes usw.) nur zuf#llig gefunden wird.

Doppelseitige Postikusl4hmung: Beide Stimm-
bénder unbeweglich in oder sehr nahe der Mittellinie
(Glottisstenose): Stimme nahezu normal, aber schwere in-
spiratorische Dyspnoe mit Stridor. Exspiration leicht. Die
wenige Millimeter auseinanderstehenden Stimmbénder treten
beim Inspirium noch enger zusammen. (Eventuell Tracheo-
tomie notwendig!)

4. Rekurrenslihmung. Sind alle Zweige des Re-
kurrens gelihmt, also Adduktion und Abduktion aufgehoben,
so tritt das Stimmband in eine Mittelstellung zwischen Ad-
und Abduktion, in Kadaverstellung.

Einseitige Rekurrenslshmung. Das geldhmte
Stimmband in Kadaverstellung mit exkaviertem Rand; der
Aryknorpel nach dem Kehlkopfinnern zu vorgesunken; das
gesunde Stimmband oft beim Phonieren die Mittellinie iiber-
schreitend, so dass ein Schluss der (schiefstehenden)
Glottis zustande kommt (Ueberkreuzung der Aryknorpel);
Stimme schwach, klangarm, keine Dyspnoe.

Doppelseitige Rekurrensldhmung. Beide Stimm-
binder in Kadaverstellung, Glottis wett offen, bei Phonation
wie bei Respiration gleich. Absolute Aphonie, Husten
und Expektorieren ohne Klang und Kraft, keine Dyspnce.

Im Rekurrensstamm liegen die zu den Adduktoren
gehenden Fasern von denen, die den Postikus versorgen,
getrennt. Der abduzierende Teil ist physiologisch empfind-
licher als der adduzierende. Alle Schidlichkeiten, die zur
Rekurrensldhmung fithren (Strumen, Aneurysmen usw. siehe
oben), bedingen oft zuerst eine Postikuslihmung, die nach
kiirzerer oder lidngerer (manchmal jahrelanger) Dauer in
Rekurrenslihmung iibergeht, sobald auch der adduzierende
Nerv der Krankheit erliegt.



V. Diagnostik der Krankheiten des
Respirationsapparates.

In bezug auf die Anamnese ist besonders zu bemerken:
Von grosser Wichtigkeit ist die Frage nach den hereditiren
Verhiltnissen beim Verdacht auf Tuberkulose. Von friiheren
Krankheiten sind bedeutungsvoll: ,Skrofulése“ Affektionen in der
Kindheit, frither durchgemachte Lungenaffektionen, Bluthusten,
fungose Knochen- und Gelenkentziindungen, Berufsschidlichkeiten
bei Steinhauern, Kohlenarbeitern, Schriftsetzern usw., eventl. An-
schluss an schwichende Ursachen, Krankheiten, Puerperien. Bei
allmahlichem Beginn der Erkrankung sind besounders die unten
angegebenen Friihsymptome der Phthise zu erfragen.

Die Aufmerksamkeit des Arztes richtet sich auf den
Respirationsapparat bei Klagen iiber Seitenstechen, Brust-
schmerzen, Husten und Auswurf, Kurzatmigkeit.

Seitenstechen wird meist durch Affektion der Pleura ver-
ursacht; dies Symptom erfordert stets die Untersuchung der Lunge,
ist aber differentialdiagnostisch wenig zu verwerten, weil gering-
fiigige Pleuritis sehr viele Lungenkrankheiten begleitet. Uebrigens
kann Seitenstechen bei gesunden Brustorganen auch von peri-
tonealer Reizung und Zerrung, durch subphrenische Erkrankung,
Meteorismus oder starkes Laufen, herriihren.

Brustschmerzen (sowohl in der Seite, wie iiber der vor-
deren und hinteren Fliche, oft als Druck und Beklemmung ge-
klagt) machen ebenfalls genaue Untersuchung der Brustorgane not-
wendig, ohne differentiell von Wichtigkeit zu sein. Brustschmerzen
konnen auch von Affektionen des Herzens herriihren, eventl. myo-
sitischer oder neuralgischer Natur sein. Schmerzen bei Palpation
oft bei trockener Pleuritis, doch auch bei rheumatischer Muskel-
entzlindung und bei Interkostalneuralgie (Druckpunkte).

Husten ist fast immer ein Zeichen von Krankheiten des
Respirationsapparates. Husten entsteht reflektorisch durch Rei-
zung der Larynx-, Tracheal- und Bronchialschleimhaut durch
angesammelte Sekrete; auch von der Pleura aus kann Husten
ausgelost werden, wie durch die heftigen Hustenstosse im Ver-
laufe von Punktionen pleuritischer Exsudate bewiesen wird. Von
den Lungenalveolen aus kann Husten nicht hervorgerufen werden.
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Manchmal entsteht Husten durch Reizung des Pharynx oder
vom Ohr aus, selten von Oesophagus, Magen, Leber, Milz und Uterus.

Die Art des Hustens kann unter Umstinden diagnostische
Bedeutung haben. Die Zahl der Hustenstosse ist beachtenswert,
wenn es sich um einen oder sebr wenig kurze Hustenstdsse han-
delt; das sog. Hiisteln findet sich h&ufig bei Phthisis incipiens
und lenkt manchmal die Aufmerksamkeit des Arztes auf die bis
dahin latente Krankheit. Charakteristisch ist der Husten, bei
dem eine grosse Zahl Hustenstosse schnell aufeinander folgen,
von liefen, seufzenden, tonenden Inspirationen unterbrochen, meist
bei Keuchhusten der Kinder, selten bei anderen Lungenkrank-
heiten. Ob der Husten trocken oder feucht, fest oder lose
ist, ldsst oft einen Schluss auf die Art der Sekretion bzw. das
Stadium des Prozesses zu. Der Ton des Hustens erlaubt manch-
mal einen Schluss auf den Kriftezustand des Patienten; eigen-
tiimlich laut (bellend) ist der Husten oft bei Larynx- und Tracheal-
entziindungen.

Es erlaubt die Betrachtung des Hustens nur selten einen
differentialdiagnostischen Schluss, aber oft ist die Intensitit bzw.
der Fortschritt des Krankheitsprozesses aus der Art des Hustens
zu erkennen. — Bei Herzkranken kommt es zu Husten, wenn
sekundire Stauungsbronchitis eingetreten ist. — Bei geringfiigiger
Lokalaffektion kann der Husten durch Nervositaf betrachtlich ver-
mehrt werden (nervoser Husten).

Auswurf{ (Sputum) ist ein Symptom von grosster Wichtig-
keit fiir die Lungenkrankheiten. Man beachte indes, dass durch
Riuspern entleertes Sputum Katarrhen des Rachens und der
Nase entstammt: von vielen sonst gesunden Menschen wird ein
solches nach dem Erwachen entleert.

Durch Hustenstdosse expektoriertes Sputum stammt aus
Larynx, Trachca, Bronchien, Alveolen oder kaverndsen Geschwiiren.
Die Untersuchung des Sputums wird gewohnlich am Schluss der
Untersuchung des Respirationsapparates vorgenommen (S. 106),
doch nimmt man gewisse pathognostische Zeichen auf den ersten
Blick wahr, wie z. B. blutige, rubiginose, grasgriine Fiarbung; ge-
balltes, in Wasser zu Boden sinkendes Sputum usw.

Inspektion des Thorax.

Die Betrachtung des Thorax lisst erkennen: 1. ob der-
selbe normal gebaut ist oder Missbildungen vorhanden sind.

Verbiegungen der Wirbelsdule sind von dia-
gnostischer Bedeutung, weil durch sie bestimmte Lungen-
krankheiten entstehen: Zusammenpressung einzelner Lungen-
teile und kompensatorisches Emphysem anderer; spiter, in-
folge der Raumbeengung des kleinen Kreislaufs, Hypertrophie
und Dilatation des rechten Ventrikels, Zyanose und Dyspnoe.
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Verbiegung der Wirbelsdule nach hinten heisst Kyphose
(wenn spitzwinklig: Gibbus), Verbiegung nach vorn = Lordose,
seitliche Verkrimmung = Skoliose. Die haufigste Form ist
Kyphoskoliose = gleichzeitige Verbiegung nach hinten und
der Seite.

Anomalien des Sternums sind nicht diagnostisch wichtig,
weil sie Krankheiten der Lunge meist nicht veranlassen. Eine
geringe Abbiegung des Processus xiphoideus in die Tiefe findet
sich bei Handwerkern, die Werkzeuge usw. gegen die Brust an-
stemmen = Schusterbrust. Tiefere Einsenkung des unteren
Teiles des Sternums heisst Trichterbrust, dieselbe ist meist
angeboren und geht oft mit anderen kirperlichen Missbildungen oder
Geisteskrankheit einher. Hiihnbrerust oder Kielbrust (Pectus
carinatum) entsteht bei Rachitis durch seitliche Kompressionen der
Rippénknorpel, wodurch das Sternum kielférmig vorspringt.

Der winklige Vorsprung, welcher bei vielen Menschen zwischen
Manubrium und Corpus sterni zu sehen, besser noch zu tasten,
ist, wird als Angulus Ludovici bezcichnet. Die Linge des
Sternums ist durchschnittlich bei Erwachsenen 16—20 cm.

2. Man erkennt, ob der Thorax von normalem Umfange
ist oder verengert oder erweitert, ob die Verengerung
bzw. Erweiterung einseitig oder doppelseitig ist. Dieses
Zeichen ist fiir die Diagnose von sehr grossem Wert.

a) Diedoppelseitige Erweiterung des Thorax gibt
ein sehr charakteristisches Bild: der Brustkorb ist sehr tief
und kurz; man bezeichnet dies als fassférmigen Thorax.
Er ist pathognostisch fiir Volumen pulmonum auctum (Em-
physem). Die Erweiterung bezieht sich auf den Breiten-
und Tiefendurchmesser, besonders bei letzterem (Diameter
sternovertebralis); der Lingendurchmesser ist verkiirzt; der
Brustkorb befindet sich in permanenter Inspirationsstellung.

Erweiterung einer Thoraxhilfte kommt zustande durch
Eindringen von Luft und Fliissigkeit in einen Pleuraraum;
dabei bleibt gewdhnlich die erweiterte Seite bei den
Atemziigen zuriick. Einseitige Erweiterung findet sich bei
Pneumothorax, pleuritischem Exsudat, selten bei Mediastinal-
tumoren.

b) Die doppelseitige Verengerung des Thorax,
meist angeboren, wird auf den ersten Blick erkannt. Der
Brustkorb ist lang, flach, schmal; der D. sternovertebralis
ist verkiirzt; die Interkostalr#iume sind weit. Das ist der
paralytische Thorax, fast immer den Verdacht bestehender
Phthisis pulmonum erweckend.

Einseitige Verengerung (Abflachung bzw. Einsenkung
des Thorax) findet sich bei Schwartenbildung nach Resorption
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pleuritischer Exsudate (Pleuritis retrahens) und bei Schrump-
fungsprozessen in der Lunge, sei es bei den Heilungsvor-
gingen der Tuberkulose (schiefrige Induration) oder in den
seltenen Fillen von Organisation pneumonischer Exsudate
(Karnifikation).

Thoraxmasse. FErweiterung oder Verengerung werden
meist mit blossem Auge geniigend deutlich erkannt; doch er-
weist sich manchmal notwendig, den Umfang bzw. die Massc
des Brustkorbes mit dem Bandmass bzw. dem Kyrtometer fest-
zustellen.

Der Brustumfang betrigt bei gesunden Ménnern in Hohe
der Brustwarze nach tiefster Exspiration etwa 82 cm, nach tiefster
Inspiration etwa 90 cm. Doch ist das absolute Mass des Brust-
umfanges nicht immer fiir die Beurteilung der korperlichen Taug-
lichkeit zu verwerten. Bei der milttdrischen Aushebung wird
vielmehr der Brustumfang in Beziehung gesetzt zur Korperlinge.
Bei tiefster Exspiration soll der Brustumfang des Gesunden in
der Hohe der Mamilla mindestens die Hilfte der Korperlinge be-
tragen.

Auch bei Gesunden kann der Umfang der rechten Thorax-
hilfte den der linken um 0,5—2 c¢m iibertreffen, bei Linkshindern
ist die linke Seite weiter als die rechte.

Der Sternovertebraldurchmesser, mit dem Tasterzirkel ge-
messen, betrigt bei erwachsenen Mannern oben 16,5, unten 19,2 cm,
der Breitendurchmesser in der Hohe der Brustwarzen (D. costalis)
26 cm. Bei Weibern sind alle Masse etwas geringer.

3. Man erkennt die Frequenz, den Rhythmus und
Typus der Atmung. Einige Beobachtungen hieriiber sind
schon bei den allgemeinen Betrachtungen gemacht (S. 9),
jetzt werden dieselben vervollstindigt.

Normales Verhalten. Die Zahl der Respirationen in der
Minute bei Gesunden 16—20, bei Neugeborcnen 40—44. Das nor-
male Verhdltnis zwischen Respiration und Pulszahl 1:3—4—05.

Bei den Respirationen selbst ist die Lunge absolut passiv,
sie folgt nur den Bewegungen des Thorax und des Diaphragmas.
Die inspiratorische Erweiterung erfolgt beim Manne durch Kon-
traktion des Zwerchfells,” weniger durch Hebung der Rippen =
Typus costo-abdominalis; beim Weibe besonders durch
Hebung der Rippen (Musculi intercostales und Scaleni) = Typus
costalis.

Vermehrung der Respirationsfrequenz mit Lufthunger,
Atemnot (Dyspnoe) kommt in erster Linie bei Herzkrank-
heiten und hochgradigen Erweiterungen des Abdomens: vor.

Auf Respirationskrankheiten ist Dyspnoe zu beziehen,
wenn gleichzeitig Husten und Auswurf oder Seitenstiche und
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Brustschmerzen vorhanden sind. Dyspnoe findet sich bei
Pneumonie (mit hohem Fieber und rubiginésem Sputum):
bei schwerer Pleuritis und Pneumothorax (mit einseitiger
Thoraxerweiterung bzw. Zuriickbleiben einer Seite); bei
Emphysem (mit fassformigem Thora%, iiber beiden Lungen
oft diffuse bronchitische Gerdusche); bei sehr vorgeschrittener
Phthise (Habitus paralyticus).

Wird ein Phthisiker in noch nicht vorgeriicktem Stadium der
Krankheit sohnell dyspnoisch, so bedeutet dies jedenfalls eine be-
sondere Komplikation, die alsbald festgestellt werden muss: links-
seitige Pleuritis, Empyem, Pneumothorax, Miliartuberkulose.

Die Arten der Dyspnoe: Man unterscheidet inspira-
torische und exspiratorische Dyspnoe. Bei der inspiratori-
schen Dyspnoe wird die Einatmung unter krampfhafter Spannung
aller Hilfsmuskeln vollzogen (Sternocleidomastoidei, Scaleni, Leva-
tores costarum, Pectoralis maj und min., Levatores scapulae, Rhom-
boidei, Cucullaris, Erectores trunci). In hochgradigen Fallen findet
inspiratorische Einziehung der unteren Rippen und unter-
halb des Proc. xiphoideus statt. Die Einatmung ist verlingert,
die Atemfrequenz also verringert. Hochgradige inspiratorische
Dyspnoe findet sich bei Stenosen des Larynx, der Trachea und der
Bronchien.

Bei der exspiratorischen Dyspnoe ist die Exspiration ver-
lingert und erschwert: als Hilfsmittel fungieren die Bauchmuskeln,
Serratus post. inf. und Quadratus lumborum. Sie findet sich
besonders bei Emphysem und Bronchialasthma.

Die gewdhnliche Dyspnoe setzt sich aus in- exspiratori-
scher zusammen: gemischte Dyspnoe.

Anfallsweise Kurzatmigkeit, welche minuten- bis
stundenlang anhilt, worauf dann lingere Zeit ruhige, ge-
sunde Atmung folgt, wird als Asthma bezeichnet.

Die gewdhnliche Form desselben ist das (nervose)
Bronchialasthma, welches anscheinend Gesunde voriiber-
gehend in schwerste exspiratorische Dyspnoe versetzt. Im
Anfall von Bronchialasthma ist das Zwerchfell krampfhaft
kontrahiert, die Lungenlebergrenze ist abwirts gedringt;
man hort diffuse, giemende Gerdiusche. Am Ende des An-
falls wird ein sp#rliches charakteristisches Sputum (S. 112)
ausgeworfen. Der Puls ist im Anfall kriftig und regel-
méssig. Der Einzelanfall gibt stets gute Prognose quoad
vitam; oft sich wiederholende Anfille filhren zu Volumen
pulmonum auctum.

Im Gegensatz zum Bronchialasthma stehen die Anfélle
von Dyspnoe hei Herzkranken (kardiales Asthma). Bei
diesem Anfalle ist der Puls beschleunigt, unregelméssig und
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klein.. Der linke Herzventrikel ist dilatiert. Die Prognose
des Einzelfalles stets satis dubia (vgl. S. 125).

Man spricht von Asthma nasale, wenn die Anfille des
Bronchialasthmas durch reflektorische Reizung von der patholo-
gisch verdnderten Nasenschleimhaut ausgelost werden (S.76); als
Asthma dyspepticum bezeichnet man Anfille von Angst und
Beklemmung bei Verdauungsstérungen (hierbei handelt es sich
meist um neurasthenische Zustinde); Asthma uraemicum nennt
man die Dyspnoe-Anfille ‘bei chronischer Nephritis, welche wohl
zumeist wirklich kardiales Asthma bedeuten. Heu-Asthma sind
Anfille von Kurzatmigkeit bei Gesunden, hervorgerufen durch
Reizung der Nasenschleimhaut nach Einatmung von Bliitenstaub
gewisser Gréser.

Spirometrie.

An die Inspektion kann man die Spirometrie schliessen,
d. i. die Feststellung derjenigen Luftmenge, welche nach
tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration ausgeatmet
wird (vitale Lungenkapazitit). Diese ist in allen Krank-
heiten der Atmungsorgane vermindert.

Der diagnostische Wert der Spirometrie ist unbedeutend,
weil zwischen den einzelnen Lungenkrankheiten charakte-
ristische Unterschiede in bezug auf vitale Kapazitit nicht
bestehen.

Dagegen ist die Spirometrie von grossem Wert bei der
Beurteilung von Besserung oder Verschlimmerung einer
Krankheit bzw. bei der Ueberwachung therapeutischer Ein-
griffe und Kuren.

Die vitale Lungenkapazitdt wird durch den Hutchinson-
schen Spirometer festgestellt. Die Lungenkapazitit betrigt bei
gesunden Mannern 3000-—4000 ccm, im Mittel 3600, bei gesunden
Frauen 2000—3000, im Durchschnitt 2500. Sie wichst direkt
proportional der Korperlinge, einem Zentimeter entsprechen un-
gefahr 22 ccm Exspirationsluft. Bei Kindern und Greisen ist die
Lungenkapazitdt vermindert.

Komplementadrluft ist diejenige Luftmenge, welche nach
gewohnlicher Einatmung noch durch tiefste Inspiration gewonnen
werden kann = 1500 ccm.

Reserveluft ist diejenige Luftmenge, welche nach gewohn-
licher Ausatmung noch durch tiefste Exspiration entleert werden
kann = 1500 ccm.

Respirationsluft ist diejenige Luftmenge, dié bei gewdhn-
licher Atmung ein- und ausgeatmet wird = 500 ccm.

Residualluft ist diejenige Luftmenge, welche in den Lungen
zuriickbleibt, wenn die tiefstmogliche Exspiration erfolgt ist =
1600—2000 ccm.
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Nach reiflicher Ueberlegung der oft vielseitigen dia-
gnostischen Schliisse, die durch blosse Betrachtung des
Thorax und der Atembewegungen gewonnen sind, geht man
zur physikalischen Untersuchung der Atmungsorgane
ither, der Perkussion und der Auskultation des Thorax.

Hohen- und Breitenbestimmung.

Vorher ist es notwendig, die topographischen Daten anzu-
geben, welche die Hohen- und Breitenbestimmung am Thorax er-
moglichen.

Die Hohe wird vorn bestimmt nach dem Schliisselbein,
bzw. den Schliisselbeingruben (Fossa supraclavicularis und infra-
clavicularis), der &dussere Teil der letzteren ist die Mohren-
heimsche Grube. Abwirts von der Klavikula bestimmt man dic
Rippen. Man z&dhlt von der 2. Rippe an, welche sich an den
meist fithlbaren Angulus Luddvici ansetzt. Die Mamilla liegt
auf der 4. Rippe oder im 4. Interkbstalraum, ungefihr 10 cm vom
Sternalrand entfernt. In der Hohe des Proc. xiphoideus verliuft
iiber den Thorax eine deutliche Furche, dem Ansatz des Zwerch-
fells entsprechend, die Harrisonsche Furche. Die Gegend
unterhalb dieser Furche bis zum Rippenbogen heisst Hypochon-
drium. Zur Hohenbestimmung hinten richtet man sich nach
den Proc. spinosi, von welchen der 7. Halswirbel (Vertebra pro-
minens) séhr deutlich zu fiihlen ist; ausserdem nach dem Schulter-
blatt (Scapula), welches von der 2.—7. oder 3.—8. Rippe reicht
und durch die Spina in die Fossa supra- oder infraspinata geteilt
wird. Der Raum zwischen dem inneren Rande beider Schulter-
blatter ist der Interskapularraum.

Zur Breitenbestimmung am Thorax denkt man sich
folgende Linien parallel der Medianlinie des Korpers gezogen:

1. Sternallinie, dem Rande des Sternums bzw. dem
Ansatz der Rippenknorpel entsprechend.
Parasternallinie in der Mitte zwischen Brustwarze
und Sternallinie.

Mamillarlinie durch die Brustwarze gezogen:
Vordere durch die vordere Begren-
zung (Pectoralis major),
Mittlere p Axillarlinie, { durch die Mitte,
Hintere durch die hintere Begren-
zung (Latissimus dorsi)

oo mw ©

der Achselhdhle gezogen.
7. Skapularlinie, durch den unteren Winkel des Schulter-
blattes gezogen.
Die Linea costo-articularis geht von dem Schliisselbein-Brust-
beingelenk zur Spitze der 11. Rippe.
Topographie dereinzelnen Lungenlappen. Die rechte
Lunge hat drei Lappen, die linke nur zwei. Rechts hinten
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liegt rechter Oberlappen und rechter Unterlappen, die
Grenze zwischen beiden beginnt in Hohe des 2. oder 3. Brust-
wirbels; sie teilt sich etwa 6 cm iiber dem Schulterblattwinkel
in einen oberen und unteren Schenkel, welche den Mittellappen
zwischen sich fassen. Der obere Schenkel geht ziemlich wage-
recht nach vorn und erreicht den vorderen Lungenrand in Hohe
des 4. und 5. Rippenknorpels; der untere Schenkel geht fast
senkrecht vom oberen ab, erreicht den unteren Lungenrand in der
Mamillarlinie: also rechts vorn Oberlappen bis zur 3. Rippe,
von da abwirts Mittellappen. Links hinten Oberlappen wie
rechts, die Grenze geht, ohne sich zu teilen, schrig nach vorn
und endigt in der Mamillarlinie an der 6. Rippe. Also links
hinten Ober- und Unterlappen, links voran nur Ober-
lappen (und Herz).

Perkussion des Thorax.!)

Durch Beklopfen verschiedener Stellen des Tnorax nimmt
man charakteristische Schallunterschiede wahr, je nach dem
verschiedenen Luftgehalt der unter der Brustwand liegenden
Gewebe.

Die Perkussion dient dazu:

1. die Grenzen der lufthaltigen Lunge gegeniiber
luftleeren Organen (z. B. Leber, Herz) festzustellen;

2. den Luftgehalt der Lunge selbst zu erkennen,
welcher durch die Erkrankungen derselben in
charakteristischer Weise verindert wird.

Die Schallqualititen, welche man bei der Per-
kussion von einander unterscheiden muss, sind:

1. hell oder dumpf (gedimpft) — laut oder leise;

2. hoch oder tief;

3. tympanitisch (klanghaltig) oder nicht tympanitisch
(klanglos).

Man erhilt: hellen (lauten) nicht tympanitischen Schall
im Bereich der Lunge, hellen (lauten) tympanitischen Schall
im Bereich des Magens und des Darms; geddmpften Schall
im Bereich des Herzens, der Leber, der Milz.

Hohe und Tiefe wird nur bei tympanitischem Schall
(iiber Hohlrjumen) unterschieden.

Besondere Schallqualititen sind: Metallklang und das
Gersiusch des gesprungenen Topfes (bruit de pot félé).

Fiir den Anfinger ist es von grosster Wichtigkeit, viel an
Gesundenzuperkutieren, um die verschiedenen Nuancierungen

1) Die Perkussion ist erfunden von Auenbrugger, geb.
in Graz 1722, gestorben in Wien 1809.
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des hellen (lauten) Lungenschalles seinem Gehér einzuprigen; je
nach der Stirke der Muskulatur bzw. des Fettpolsters ist iiber
derselben Lunge der helle Schall von verschiedener Intensitit:
man gewohne sich stets, die analogen Stellen beider
Hilften in bezug auf Schall zu vergleichen. Feine Schell-
unterschiede werden am besten bei mdglichst leiser Perkussion
erkannt.

Die perkutorische Feststellung der Lungengrenzen.

Obere Grenze: Die Feststellung der oberen Lungen-
grenzen ist von grosser Wichtigkeit, weil einseitiger Tief-
stand derselben oft ein Zeichen tuberkuldser Erkrankung
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ist. Bei Gesunden iberragt, die obere Grenze um 3—4 cm
den oberen Schliisselbeinrand, hinten steht sie in der Hohe
des Proc. spinosus des 7. Halswirbels; die Grenzen sind bei
Gesunden beiderseits gleich hoch.

Mit der Feststellung der oberen Grenze verbindet man gleich-
zeitig die Untersuchung, ob iiber der einen Lungenspitze der
Schall weniger hell (laut) ist als {iber der anderen. Schalldiffe-
renzen in den Spitzen zeigen ebenfalls in den meisten Fillen
Tuberkulose an (s. S. 98).

Kronigsche Schallfelder: Bei sehr schwacher Perkussion
kann man nicht nur eine obere vordere mediane, sondern auch
eine vordere laterale, sowie hinten eine mediane und laterale
Grenze der Lungenspitze feststellen. Normalerweise sind die
Schallfelder, welche vorn und hinten zwischen diesen medianen
und lateralen Grenzen liegen, gleich gross und’gleich hochstehend.
Spitzenerkrankung &ussert sich in Verkleinerung bzw. im Tiefer-
stehen des betr. Schallfeldes.

Untere Grenze: Wihrend die Feststellung der oberen
Grenze Anhaltspunkte fiir die Diagnose Tuberkulose gibt,
ersieht man aus der Feststellung der unteren Grenze haupt-
séchlich, ob Volumen pulmonum auctum (Emphysem) vor-
handen ist oder nicht. Bei Emphysem besteht Tiefstand
der unteren Lungengrenzen.

Die untere Lungengrenze liegt:

Rechts am Sternalrande auf der 6. Rippe, in der
rechten Mamillarlinie am unteren Rand der 6. oder oberen
Rand der 7. Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren
Rand der 7. Rippe, in der Skapularlinie an der 9. Rippe,
neben der Wirbelssule am Proc. spinosus des 11. Brustwirbels.

Links ist die untere Lungengrenze schwer zu be-
stimmen, weil hier der Magen angrenzt, dessen tympanitisch
heller Schall meist ganz allmahlich in den nicht tympani-
tisch hellen.der Lunge iibergeht.

Gewohnlich bestimmt man éie untere Lungengrenze in
der rechten Mamillarlinie: hier beginnt bei Gesunden
die relative Leberdimpfung am unteren Rande der 4., die
absolute Leberddmpfung = die untere Lungengrenze am
unteren Rand der 6. oder oberen Rand der 7. Rippe. Ist
iiber der 7. bis 9. Rippe dauernd heller Lungenschall, so
ist die Diagnose Volumen pulmonum auctum gesichert.

Voriibergehender Tiefstand der unteren Lungengrenze findet
sich im Asthma bronchiale.

Hochstand der unteren Lungengrenze bei Meteorismus,
Aszites, Tumoren in abdomine; Hochtreten der Lungengrenzé nur
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auf einer Seite bei retrabierender Pleuritis und Lungenschrumpfung.
Es hat den Anschein, als sei vorn die rechtsseitige untere Lungen-
grenze hochgeriickt, wenn ein grosseres Pleuraexsudat vorhanden
ist; dies wird natiirlich durch das gleichzeitige Bestehen der
Dampfung usw. rechts hinten unten nachgewiesen.

Respiratorische Verschiebung der unteren Rénder.
Bei ruhiger Atmung von Gesunden verschieben sich die unteren
Grenzen in der Mamillarlinie um etwa 1 cm, bei tiefer Inspiration
3—5 cm; die obere Lungengrenze bei ruhiger Atmung um 1/,,
bei tiefer Einatmung um 1!/, cm. Die respiratorische Verschieb-
barkeit ist auch von der Lage des Korpers abhingig; bei Riicken-
lage riickt der vordere untere Lungenrand 2 cm tiefer als in auf-
rechter Stellung. Die Verschiebungen sind in der Axillaris am
stirksten und konnen bei sehr tiefer Inspiration in Secitenlage bis
10 cm betragen. — Bei sehr guter Beleuchtung des horizontal
gelagerten Patienten kann man das Spiel des Zwerchfells bei
der Verschiebung der Lungengrenze in Gestalt einer schattenhaft
sich bewegenden Linie deutlich sehen (Litten’s Zwerchfell-
phénomen).

Die respiratorischen Verschiebungen fehlen bei aus-
gebreiteten Verwachsungen zwischen Pulmonal- und Kostal-
pleura, in geringem Masse bei beginnender Tuberkulose
(William’s Phinomen), sind sehr vermindert bei Volmaen
pulmonum auctum.

Dimpfung im Bereich der Lungen.

Dimpfung im normalen Bereich des Lungenschalles
kommt zustande:

1. dadurch, dass die Lunge unmittelbar unter der
Brustwand luftleer wird; die leere Luftpartie muss
mindestens 4 ccm an Ausdehnung haben. Das Ge-
webe der Lunge wird luftleer durch Infiltration
und durch Atelektase.

a) Infiltration kommt zustande durch Pneumonie,
Tuberkulose, seltener Gangrén, Abszess, himor-
rhagischen Infarkt, Neubildungen;

b) Atelektase kommt zustande durch Kompression
(pleuritisches oder perikarditisches Exsudat und
Neubildungen bzw. Aneurysma) oder durch Luft-
resorption bei Verschluss der zufithrenden Bron-
chien (durch zihesSekret oder durch Geschwiilste
oder durch narbige [syphilitische] Stenose).

2. Dadurch, dass in den Pleuraraum, zwischen Lunge
und Brustwand, sich Fliissigkeit ergiesst (pleu-

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 7
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ritisches Exsudat, Hydrothorax); die Menge der-
selben muss mindestens 400 ccm betragen, um
Démpfung zu erzeugen. Auch durch Verdickungen
der verwachsenen Pleurablitter (Schwarten) wird
Dimpfung erzeugt.

Diampfung iiber dem oberen Lungenlappen, der Spitze
(Apex), bei gutem Schall hinten unten, bedeutet in den
meisten Fillen Lungentuberkulose, viel seltener Oberlappen-
pneumonie, Infarkt, Gangrin oder Neubildung. D#mpfung
iiber dem Unterlappen (hinten unten) bedeutet meist Pneu-
monie oder Pleuritis; die Differentialdiagnose wird durch
die Auskultation festgestellt. Tuberkuldse Infiltration des
Unterlappens findet sich meist erst bei ausgedehnter tuber-
kuléser Affektion des Oberlappens. Seltener ist Unter-
lappendédmpfung auf Gangrdn, Infarkt oder Tumoren zu
beziehen. Bei Bronchitis und Miliartuberkulose ist keine
Démpfung vorhanden.

Eine geringfiigige Spitzendimpfung ist diagnostisch erst dann
zu verwerten, wenn das Atemgerdusch exspiratorisch hauchend und
Rasselgerausche horbar sind. Auf geringen *Schallunter-
schied allein darf die Diagnose Tuberkulose nicht
basiert werden. Eine Spitzendimpfung ist nicht sicher dia-
gnostisch zu verwerten, solange auf derselben Seite ein Pleura~
exsudat steht.

In langdauernden Krankheiten mit fortwahrender Riickenlage
bilden sich in den unteren Lungenpartien beiderseits schlaffe
Infiltrationen, welche den Schall dampfen (Hypostasen).

Tympanitischer Schall im Bereich des Thorax.

Am gesunden Thorax findet sich lauter tympanitischer
Schall nur iiber dem Magen (halbmondférmiger Raum,
S. 44) und den unmittelbar angrenzenden Partien der linken
Lunge, welche diinn genug sind, um den Magenschall bei
der Perkussion durchklingen zu lassen.

Auch der untere Teil der Leberdimpfung kann bei Meteo-
rismus durch tympanitischen Darmschall verdriangt sein.

Tympanitischer Schall an anderen Stellen des Thorax
kommt zustande:

1. Bei Hohlen innerhalb des Lungenparenchyms
(Kavernen); doch muss die Kaverne mindestens
den Umfang einer grossen Walnuss haben, der
Brustwand dicht anliegen oder durch infiltriertes
Gewebe mit ihr verbunden sein. Solche Kavernen
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kommen vor bei Phthise, seltener bei Bronchiektasie

und Gangrin.

Bei Ansammlung von Luft im Pleuraraum (Pneu-

mothorax), jedoch nur solange die Luft darin

unter nicht zu hoher Spannung steht. Sonst ist
der Schall itber dem Pneumothorax sehr laut, aber
nicht tympanitisch.

3. Bei vollkommener Infiltration grosserer Lungen-
bezirke, wodurch gute Leitung zwischen der
bronchotrachealen Luftsdule und der Brustwand
hergestellt wird, z. B. im Bereich tuberkuldser
Infiltration des ganzen Oberlappens und im Bereich
pneumonischer Infiltration im zweiten Stadium der
Pneumonie (Dimpfung mit tympanitischem Bei-
klang).

4. Bei verminderter Spannung (Entspannung) des
Lungengewebes; oberhalb pleuritischer und peri-
karditischer Exsudate und pneumonischer Infiltra-
tion; h#ufig im 1. u. 3. Stadium der kruppésen
Pneumonie und bei Lungenddem.

w

Allen Zustinden, in welchen tympanitischer Schall gehért
wird, ist gemeinsam, dass eine Luftsiule allein (ohne mit-
schwingendes Lungengewebe) in Schwingung gebracht wird.

Bei Kavernen und Pncumothorax perkutiert man die in dem
Héhlenraum befindliche Luftsiule direkt; bei grossen Infiltra-
tionen perkutiert man durch die verdichteten Gewebe hindurch die
normalen Hohlriume (bronchotracheale Luftsaule): oberhalb von
Exsudaten und bei 6dematdser Durchtrinkung ist das entspannte und
durchfeuchtete Lungengewebe seiner Elastizitit und Schwingungs-
fahigkeit beraubt, infolgedessen schwingt bei der Perkussion nur,
die in der Lunge enthaltene Luft.

Metallklang (amphorischer Klang) unterscheidet sich
von dem tympanitischen Schall durch die hohere Tonlage,
indem neben dem Grundton noch hdhere Oberténe horbar
sind, und durch lingere Dauer, indem die Obertdéne lang-
samer abklingen.

Metallklang besteht am Thorax:

1. bei Anwesenheit glattwandiger Kavernen, minde-
stens von der Grosse einer Mannesfaust (6 cm
Durchmesser);

2. bei Pneumothorax, wenn das Gas sich in einer
gewissen, nicht allzustarken Spannung befindet.

7.
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Um den Metallklang deutlich wahrzunehmen, bedient
man sich der Stébchen-Plessimeter-Perkussion. Man
auskultiert iiber dem Hohlraum, wihrend man neben dem
Stethoskop mit dem Perkussionshammerstiel auf das Plessi-
meter klopft; hierbei hort man schones metallisches
Klingen.

Das Geriusch des gesprungenen Topfes (bruit
de pot félé) entsteht bei kurzem energischen Perkussions-
schlag, am besten bei offenem Munde des Patienten, iiber
oberflichlichen Kavernen, die durch eine enge Oeffnung
mit einem Bronchus kommunizieren. Ist es klingend, so
nennt man es Miinzenklirren. Das bruit de pot félé ist
diagnostisch mit Versicht zu verwerten, da es sich auch
bei Gesunden, besonders Kindern, beim Sprechen und Singen
erhalten lisst, iiberdies in seltenen Fillen auch bei ent-
spanntem und infiltriertem Gewebe (Pleuritis und Pneumonie)
vorkommt.

Schallwechsel und Hihlensymptome.

Der tympanitische Schall ist hoch oder tief, je nach
der Lénge der Luftsiule, die ihn liefert, und der Weite der
Oeffnung, durch die sie nach aussen miindet; der Schall ist
um so hoher, je kiirzer die Luftsiule und je weiter die
Oeffnung ist. Man kann nun die Oeffnung von Hohlriumen,
die mit grossen Bronchien frei kommunizieren, durch Mund-
offnung erweitern; man kann durch verschiedene Lagerung
den lingsten Durchmesser ungleichmissiger eitergefiillter
Kavernen vetindern und also verschiedene Bedingungen
hohen und tiefen Schalles kiinstlich herstellen, welche sog.
Schallwechsel hervorrufen.

1. Wintrichscher Schallwechsel: Der tympanitische
Schall wird beim Oeffnen des Mundes hoher, beim Schliessen
tiefer. Findet sich bei Kavernen und Pneumothorax, wenn
diese mit einem Bronchus frei kommunizieren, selten
bei Pneumonien und oberhalb pleuritischer Exsudate.

Man kann sich dies Phinomen darstellen, indem man den
Larynx abwechselnd bei offenem und geschlossenem Munde per-
kutiert.

Unterbrochener Wintrichscher Schallwechsel besteht
darin, dass das beim Liegen gut wahrzunehmende Phinomen im
Sitzen fehlt und umgekehrt; dabei ist in bestimmter Kérperlage
der Verbindungsbronchus durch den Kaverneninhalt verstopft.
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2. Gerhardtscher Schallwechsel: Beim Aufsitzen des
Patienten ist der tympanitische Schall tiefer als beim Liegen.
Dies Phianomen kommt bei eifsrmigen Kavernen zustande, welche
zum Teil mit Flissigkeit gefiillt sind; der Schall ist am tiefsten,
wenn der lingere Durchmesser horizontal steht; wenn der lingste
Durchmesser durch Lageveranderung sich verkiirzt, wird der Schall
heller. (Wird der tympanitische Schall beim Aufsitzen héher,
so beweist dies nicht ganz sicher eine Kaverne.) — Man kann
sich dies Phinomen an einer zum Teil gefiillten Medizinflasche
deutlich machen.

3. Respiratorischer Schallwechsel: Bei sehr tiefen
Inspirationen wird der tympanitische Schall iiber Kavernen
manchmal hgher, wahrscheinlich durch die Erweiterung der die
Hohlendffnung vorstellenden Stimmritze.

4. Biermerscher Schallwechsel: Ueber einem zugleich
Fliissigkeit enthaltenden Pneumothorax ist der Schall beim
Liegen tiefer als beim Sitzen, weil der Langendurchmesser des
lufthaltigen Pleuraraums beim Liegen des Patienten sich um den
Lingendurchmesser des Exsudats vergrossert, welches vom Zwerch-
fell auf die hintere Brustwand sinkt.

Auskultation des Thorax.?!)

Durch die Auskultation nimmt man wahr: 1. das
Atmungsgerfusch; 2. die Rassel- und Reibegerausche.

Atmungsger#usch.

Man unterscheidet vesikul&res, bronchiales, am-
phorisches und unbestimmtes Atemgerdusch.

Vesikuliéres Atmen (Blischen-oder Zellenatmen)
findet sich iiberall auf der gesunden Lunge. Es.ist haupt-
séchlich inspiratorisch horbar, von schliirfendem Cha-
rakter, bei Exspiration gar nicht odér nur kurz und un-
bestimmt, selten vesikuldr zu héren.

Vesikuldratmen ldsst sich nachahmen, indem man Lippen
und Zihne setzt, als wollte man ein weiches F aussprechen, und
nun tief inspiriert. Das Vesikuliratmen entsteht durch das
Eindringen der Luft in die kleinsten Bronchien und die Lungen-
alveolen.

Reines weiches Vesikuldratmen ohne Rasselgeriusche
ist ein sicheres Zeichen, dass der auskultierte Bezirk der
Lunge gesund ist.

1) Die Auskultation wurde erfunden von dem Pariser Hospital-
arzt Laénnec (1781—1826).
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Abgeschwichtes Vesikuldratmen findet sich bei
Volumen pulmonum auctum (weil infolge der Ueberdehnung
der Lunge nur ein schwacher Luftstrom eintritt); bei Pleu-
ritis (weil zwischen Brustwand und Lunge schlecht leitende
Flissigkeit liegt), bei Schwartenbildungen (weil sich die
Lunge darunter nicht entfalten kann). Ueber sehr grossen
pleuritischen Ergiissen fehlt das Atemger#dusch ganz.

Verschirftes Vesikuldratmen findet sich normal
bei Kindern: pueriles Atmen. Sonst bei Schwellung und
Verengerung der Bronchien, so bei Bronchitis (weil zur
Ueberwindung des Hindernisses der Luftstrom mit grosser
Gewalt eingezogen wird).

Verschirfung des vesikuliren Exspiriums und
Verlingerung desselben kommt zustande, wenn dem Luft-
austritt aus den Alveolen durch Verengerung der kleinen
Bronchien Hindernisse erwachsen, z. B. bei Bronchitis und
Asthma bronchiale. Verschérftes oder verlédngertes Exspirium
iiber einer Lungenspitze ist ein frithes Zeichen tuber-
kuldser Erkrankung.

Sakkadiertes Atmen nennt man Vesikuliratmen, bei
welchem das Inspirieren in mehreren Absitzen erfolgt. Es kann
bei ungleichmidssigem, langsamem Atmen bei ganz Gesunden ge-
hort werden, findet sich aber o6fter iiber der Spitze als Friihzeichen
der Tuberkulose. Doch ist es mit Vorsicht und nur im Verein
mit anderen Zeichen zu verwerten.

Systolisches Atemgeriusch nennt man das in der
Néhe des Herzens oft wahrnehmbare Vesikuldratmen, welches in-
folge der Kompression bzw. Wiederausdehnung des Lungengewebes
durch die wechselnde Grosse des Herzens entsteht. Dies Zeichen
ist ganz ohne diagnostische Bedeutung.

Bronchialatmen (Hohlenatmen) findet sich beim
Gesunden iiber dem Larynx, der Trachea und dem Inter-
skapularraum. Es ist von hauchendem Charakter, exspira-
torisch ebenso stark bzw. stirker als inspiratorisch horbar.

Bronchialatmen kann man nachahmen, indem man den Mund
stellt, als wolltc man ein weiches ch aussprechen und nun lang-
sam exspiriert. Das Bronchialatmen entsteht, indem die ein-
stromende Luft an der Rima gloitidis in Wirbelbewegungen gerit,
welche sich auf die bronchotracheale Luftsiule fortsetzen.

Bronchialatmen iiber der Lunge kommt zustande unter
analogen Bedingungen, welche bei der Perkussion tympani-
tischen Schall erzeugen:



Diagnostik der Krankheiten des Respirationsapparates. 103

1. in grosseren Kavernen, doch muss der zufiihrende
Bronchus frei sein;

2. wenn die Lunge so verdichtet ist, dass das
bronchiale Atemgersusch der grossen Bronchien
unverdndert zur Brustwand geleitet wird,

a) bei Infiltration, durch Pneumonie oder Tuber-
kulose, seltener Gangrin;

b) bei Kompression; besonders oberhalb von Pleura-
exsudaten.

Démpfung und Bronchialatmen iiber dem Unterlappen
bei freiem Oberlappen bedeutet meist pneumonische In-
filtration, Dimpfung und Bronchialatmen iiber der Spitze
bei freiem Unterlappen meist tuberkuldse Infiltration. (Doch
ist an Oberlappen-Pneumonie, Unterlappen-Tuberkulose,
gangrinose Infiltration, pleuritische Schwarte sowie an Kom-
pression. durch Geschwiilste, Aneurysmen zu denken.)

Tympanitischer lauter Schall und Bronchialatmen be-
deutet eine Hohle; tiefer lauter Schall ohne Atemgerdusch
geschlossenen Pneumothorax; Démpfung ohne Atemgeriusch
pleuritischen Erguss.

Metamorphosierendes Atmen nennt man ein selten vor-
kommendes Atemgeriusch, das vesikulir beginnt und bronchial
wird. Es findet sich meist iiber Kavernen, ist jedoch durchaus
nicht charakteristisch dafiir. .

Amphorisches Atmen findet sich bei Gesunden gar
nicht; es ist ein sausendes, metallisch klingendes Atem-
gerdusch, das unter denselben Bedingungen entsteht, wie
der metallische Perkussionsklang. Es ist pathognostisch
fir glattwandige Kavernen von mindestens 6 ¢cm Durch-
messer und fiir Pneumothorax, besonders fiir offenen;
iiber geschlossenem Pneumothorax hort man héufig gar kein
Atemgeriiusch.

Amphorisches Atmen kann man nachahmen, wenn man
iiber die Oeffnung einer grossen Flasche blist.

Unbestimmtes Atmen ist ein Atemgeriusch, welches
weder deutlich hauchend, noch deutlich schliirfend ist.
Doch sei man mit der Bezeichnung #usserst vorsichtig und
bemiihe sich, durch scharfes Zuhoren bzw. dadurch, dass
man den Patienten recht tief inspirieren ldsst, einen vesi-
kuldren oder bronchialen Charakter zu erkennen.

Unbestimmtes Atmgerdusch findet sich beim Gesunden
in der Regio supra- und infraspinata bei ganz oberflich-
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licher Atmung. Unter pathologischen Verhiltnissen findet
es sich hiufig, ohne einen direkten diagnostischen Schluss
zu gestatten. Nur wenn unbestimmtes Atmen dauernd iiber
einer Spitze zu horen ist, darf es als Zeichen beginnender
Tuberkulose betrachtet werden.

Rassel- und Reibegeriiusche.

Die respiratorischen Nebengeriusche sind stets Zeichen
einer Schleimhautschwellung oder Sekret- bzw. Eiter-
ansammlung. Die Rasselgeriusche teilt man in trockene
und feuchte.

Trockene Rasselgeriusche entstehen, wenn der
Luftstrom durch verengte oder mit zihem Sekret bedeckte
Bronchien fihrt. Sie werden als Schnurren (Rhonchi
sonori) und Pfeifen oder Giemen (Rhonchi sibilantes)
gehort und sind pathognostisch fiir Bronchitis.

Feuchte Rasselgeriusche entstehen in angesam-
melten Sekreten bei Fortbewegung derselben durch den
Luftstrom oder durch Blasenspringen, oder durch Eréffnung
verklebt gewesener Alveolen oder Bronchioli.

Man unterscheidet bei den feuchten Rasselgeriuschen,
ob sie reichlich oder sparlich, oder sie kleinblasig,
mittelgrossblasig, grossbhlasig, ob sie klanglos oder
klingend sind.

Die Grossblasigkeit richtet sich nach der Grosse des
Hohlraums, in dem die Rasselgersusche entstehen; die klein-
blasigen meist in den kleinsten Bronchien, bei beginnender
Infiltration, grossblasige in grossen Bronchien und Héhlen.

Knisterrasseln (feinst- und gleichblasiges Rasseln,
Crepitatio) entsteht als besondere Art des kleinblasigen
Rasselns in sekretgefiillten bzw. aufspringenden, verklebten
Alveolen. Man kann es nachahmen, indem man ein Haar
vor dem Ohre reibt. Knisterrasseln findet sich im 1. und
3. Stadium der Pneumonie, bei Lungentédem, bei Miliar-
tuberkulose; oft auch in den Spitzen und iiber den ab-
héingigen Partien gesunder Lungen bei den ersten tiefen
Atemziigen infolge partieller Atelektase.

Klingende Rasselgeriusche werden unter denselben
Bedingungen gehort wie Bronchialatmen (in Kavernen, bei
grossen, leitenden Infiltrationen oder Kompressionen).

Metallisch klingende Rasselgeriusche finden sich oft
bei metallischem Perkussionsschall und amphorischem Atmen.
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Vereinzeltes metallisches Rasseln wird als tintement métal-
lique, Gerdusch der fallenden Tropfen bezeichnet (Pneumothorax).

Succussio Hippocratis (Schiittelplitschern) ist ein
metallisches Platschern, welches in einiger Entfernung
vom Patienten gehort wird, wenn man dessen Oberkdrper
energisch hin und her schiittelt. Es ist pathognostisch fiir
gleichzeitiges Vorhandensein von Luft und Flissigkeit in
der Pleurahdhle (Sero- oder Pyopneumothorax).

Sukkussionsgeriusch entsteht auch in grossen Magen nach
Fliissigkeitseinnahme bei Bewegungen, vielfach spricht es dann
fiir Magenerweiterung, ohne diese zu beweisen. (Uebrigens hiite
man sich vor Verwechslungen mit dem Platschergerdusch, welches
bei Bewegungen der Patienten vom unterliegenden Wasserkissen
erzeugt wird.).

Reibegeréusche (pleuritische) entstehen, wenn die bei
den Respirationen aneinander sich verschiebenden Pleura-
blitter durch Fibrinbeschlige rauh geworden sind; patho-
gnostisch fir Pleuritis, finden sich am h#ufigsien bei Pleu-_
ritis sicca, bei grosseren Ergiissen gewihnlich im Stadium
der Resorption. Reibegeriusche fehlen bei Stanungsergiissen
(Hydrothorax) und bei Verwachsung beider Pleurablitter.

Oft ist die Unterscheidung zwischen Reibegerduschen und
trockenen Rasselgeriduschen schwierig. Man beachte, dass Rassel-
gerdusche durch Husten leicht verdndert werden, Reibegeridusche
dagegen meist nicht; dass Reibegerdusche durch den Druck des
Stethoskops verstirkt werden, wobei gewdhnlich iiber Schmerz-
haftigkeit geklagt wird; dass Reibegeriusche oft fithlbar sind.

Man kann sie mit dem Knarren frischer Sohlen vergleichen
(Neulederknarren), oft auch mit dem Rascheln eines gespannten
Segels oder dem Knirschen befahrenen Schnees.

Pektoralfremitus (Stimmschwirren).

Der Pektoral- oder Stimmfremitus wird untersucht, in-
dem man den Patienten mit tiefer Stimme sprechen (zéhlen)
l#sst, wihrend man die Hinde auf die beiden Thoraxseiten
symmetrisch auflegt. Bei Gesunden fiihlt man ein deutliches
Schwirren der Brustwand, welches durch die fortgeleiteten
Vibrationen der Stimme hervorgerufen wird.

Der Pektoralfremitus ist verstirkt bei Pneumonie,
oberhalb von pleuritischen Exsudaten, bei Kavernen mit
verdichteter Wand. (Infiltrierte und komprimierte Gewebe
sind gute Leiter, in Kavernen wird der Schall durch Re-
flexion von den Wnden verstirkt.)
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Der Pektoralfremitus ist abgeschwacht oder auf-
gehoben:

a) beiAusfiillung desPleuraraumes mit Fliissigkeit oder
Luft (Pleuritis oder Pneumothorax). Ueber pleu-
ritischen Schwarten ist der Fremitus oft gut erhalten;

b) bei Verschliessung der grossen Bronchien durch
Tumoren oder Stenosierung.

Die Abschwichung bzw. Aufhebung des Stimmifremitus
ist nur diagnostisch zu verwerten, wenn die Stimme kriftig
und tief ist. Bei kraftloser schwacher Stimme ist der
Fremitus an sich sehr schwach. Auch bei sehr fetten
Menschen ist sehr wenig davon zu fithlen.

Auskultation der Stimme. Wenn man wihrend des
Sprechens die Brust cines Gesunden auskultiert, hort man nur ein
undeutliches Summen. Dasselbe ist abgeschwidcht unter den-
selben Bedingungen, wie der Pektoralfremitus. Die Stimme er-
scheint verstarkt, wenn die Schallwellen durch gute Leiter
gehen, d. h. durch infiltriertes und komprimiertes Lungengewebe,
bzw. Kavernen mit verdichteter Wandung. ‘Es sind also dieselben
Bedingungen massgebend wie beim Pektoralfremitus bzw. Bronchial-
atmen. Verstirkter Stimmschall wird Bronchophonie, sehr
verstirkter Pektoriloquie genannt.

Aegophonie nennt man einen eigentiimlich zitternden, dem
Zicgenmeckern adhnlichen Stimmschall, welcher sich oft an der
oberen (irenze mittelgrosser, pleuritischer Exsudate findet.

Rontgenuntersuchung der Lungen
siehe Kap. XII

Untersuchung des Sputums.

Die Untersuchung des ausgehusteten Auswurfs ist
fir die Diagnose der Lupgenkrankheiten- unerldsslich. Man
beginnt mit der einfachen Betrachtung des Sputums (makro-
skopische Untersuchung), der man erforderlichenfalls die
mikroskopische Untersuchung folgen lisst.

Zur makroskopischen Untersuchung geniigt die Betrachtung
des gesammelten Sputums in einem Speiglas, das man gegen das
Licht hilt; um die fiir die mikroskopische Betrachtung geeigneten
Partien mit Pinzette oder Nadel herauszufinden, schiittet man das
Sputum auf cinen ticfen Teller aus, fiir gefirbtes Sputum braucht
man einen weissen, fiir farbloses einen schwarz gefirbten Teller.

Jedes Sputum lidsst sich nach seinen Hauptbestand-
teilen in einer der Hauptgruppen unterbringen: schlei-
miges, eitriges, seréses, fibrindses, blutiges Sputum,
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oder es stellt eine Mischform dar (schleimig-eitrig, blutig-
seris usw.).

1. Rein schleimiges Sputum (z&h, glasig, am Boden
des Glases haftend) ist charakteristisch fiir beginnende
Bronchitis. Da diese jedoch oft dieTuberkulose einleitet, so ist
rein schleimiges Sputum diagnostisch vorsichtig zu verwerten.
Auch der Nasen- und Rachenauswurf ist sehr oft reinschleimig.

2. Rein eitriges Sputum (dicker, zusammenfliessender
Eiter, nicht schaumig) fast nur bei Perforation von Eiterherden:
Empyem, Abszess der Lungen oder der Nachbarorgane;
auch bei stark eitriger Bronchitis (Bronchoblennorrhée).

3. Schleimig-eitriges Sputum findet sich am
hiufigsten und ist differentialdiagnostisch nicht charakte-
ristisch. Kommt vor bei starker Bronchitis sowie bei Phthisis
pulmonum. Bei Bronchitis ist Schleim und Eiter oft innig
gemischt. Bei Phthisis erscheint der Eiter oft in einzelnen
Ballen, die wie angenagt erscheinen, mit Schleim umgeben
sind und in Wasser versinken. Das Sputum globosum,
nummosum et fundum petens gilt meist als charakte-
ristisch fiir tuberkulose Kavernen, kommt jedoch auch bei
Bronchoblennorrhée vor.

Reichliches, schleimig eitriges Sputum ist oft drei-
geschichtet: unten Eiter dariiber serose Fliissigkeit (Eiter-
serum), oben schaumiger Schleim; findet sich meist bei Bronchi-
ektasien und Kavernen, ist jedoch nicht pathognostisch.

4. Serdses Sputum, ganz diinnfliissig, meist leicht
rot gefirbt (pflaumenbriihartig), ist pathognostisch fiir
Lungentdem; das Auftreten gewidhnlich von iibler Vorbe-
deutung; meist das Zeichen des nahen Endes (dabei Stertor).

In sebr seltenen Fillen wird serises pleuritisches Exsudat
durch die Lungen ausgehustet (expectoration albumineuse.)

5. Rein blutiges Sputum (Hiémoptoe) wird ausge-
worfen, wenn durch ulzerative Prozesse ein Lungenblutgefiss
arrodiert ist, oder wenn im ganzen kleinen Kreislauf (Stauung)
oder in einzelnen Abschnitten desselben (Embolie) Blutiiber-
fullung herrscht. Differentialdiagnose gegen Himatemesis
(S. 41). Hamoptoe findet sich:

a) hauptsidchlich bei tuberkuléser Phthise, oft im
ersten Stadium (initiale Hdmoptoe), aber auch in
jedem Stadium des weiteren Verlaufs; die Menge
des ausgehusteten Blutes verschieden, von 1 bis
2 Teelofeln bis !/, Liter und mehr. Erst der
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Nachweis anderer tuberkuldser Zeichen sichert die
Diagnose;

b) seltener bei Lungenabszess oder Gangrin;

c) bei hochgradiger Stauung im kleinen Kreislauf,
besonders bei Mitralfehlern;

d) bei h#morrhagischem Infarkt der Lunge; es muss
die Quelle des Embolus nachgewiesen werden
(Venenthrombose, Thromben in der erweiterten
rechten Herzkammer), wenn méglich die gedimpfte
Stelle des Infarktes bzw. Rasselgerdusche iiber
demselben gefunden werden;

e) bei Aortenaneurysma, welches zu profusen, meist
todlichen Lungenblutungen fithren kann;

f) in sehr seltenen Fillen von erweiterten Venen der
Luftrohren oder des Kehlkopfs bei gesunden
Menschen. Kommt nur in Frage, wenn a—e mit
Sicherheit aneuschliessen sind.

Als gutartig gilt Himoptoe, welche etwa bei jungen M#dchen
zur Zeit ausbleibender Menses eintritt (vikariierende Himoptoe).
Doch ist stets auf Tuberkulose genau zu untersuchen.

6. Blutig-schleimiges Sputum (himbeergelee-
artiges) findet sich in seltenen Fillen von ulzeriertem Lungen-
karzinom.

Blutige Beimischung kann Speichel oder Sputum aus blutendem
Zahnfleisch oder kariosen Zihnen erhalten; dies kann zu Ver-
wechslungen Anlass geben, wird auch gelegentlich von Simulanten
oder Hysterischen erzeugt.

7. Fibrinéses Sputum, z#h, glasig, homogen, am
Gef#ss festhaftend. Fibrin in grosseren Mengen findet sich
bei Bronchitis fibrinosa und Pneumonie; man schiittelt etwas
Sputum im Reagenzglas mit Wasser, dann erhilt man oft
baumartige Verzweigungen von Faserstoff (Bronchial-
abgiisse).

Um sicherzustellen, ob ein Sputum Fibrin enthilt, kann man
EhrlichsDreifarbengemisch (Txiazidmischung, bestehend aus Séure-
Fuchsin, Methylgriin, Orange G) benutzen. Aus dieser Mischung
zieht Protoplasma-Eiweiss das saure Fuchsinrot an, wahrend
Kerneiweiss (Nuklein) und Muzin sich mit dem basischen Methyl-
griin farbt. Schiittelt man also ein Sputum mit der Triazid-
mischung, so firbt sich pneumonisches Sputum wegen seines Fibrin-
gehaltes rot, bronchitisches Sputum wegen seines Gehaltes an
Schleim und Leukozyten blaugriin. Diese Probe ist auch mikro-
skopisch an Trockenpriparaten zu benutzen.
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Nichstdem beachte man Geruch und Farbe des
Sputums. Die meisten Sputa haben einen faden, oft leicht
siisslichen Geruch. Aus dem Munde, den Zidhnen, der Nase.
dem Rachen kann ein sogen. multriger Géruch stammen.
Uebler, fauliger Geruch ist.ein Zeichen von putrider
Bronchitis oder Lungengangrin oder perforierten putriden
Eiterungen (S. 116, 122).

Auch der faulige Geruch kann aus Schlund oder Nase
stammen, die in jedem Fall von putrider Expektoration sorgfiltig
zu untersuchen sind.

Farbe gewohnlich gelbgriinlich. Einige andere Fér-
bungen sind besonders wichtig; rote Firbung siehe die
blutigen usw Sputa.

Rubigindses (rostbraunes) Sputum pathognostisch
fiir Pneumonie.

Ockergelbes Sputum pathognostisch fiir den Durch-
bruch von Leberherden (Echinokokken, Gallensteinabszessen,
nekrotisierter Lebersubstanz), die Farbe stammt von reich-
lichem Bilirubin.

Eine é&hnliche Farbe wird durch Bakterienwirkung hervor-
gebracht: eigelbes Sputum. Die Farbung wird an der Luft
intensiver, und wenn man Teilchen des eigelben Sputums auf
ungefirbtes ibertragt, nimmt dies in einiger Zeit ebenfalls gelbe
Farbe an.

Grasgriines Sputum findet sich bei akuten kisigen
Pneumonien, sowie bei verlangsamter Resolution der ge-
nuinen Pneumonie und bedeutet in diesem Falle Uebergang
in Tuberkulose; bei bilidser (mit Ikterus verbundener) Pneu-
monie ist das Sputum meist gelbgriin, selten hellgriin.

Auch die griine Fiarbung kann durch Wirkung farbbildender
Saprophyten entstehen, dies wird an der Uebertragbarkeit erkannt.

Ohne diagnostische Bedeutung sind diejenigen geférbten
Sputa, welche ihre Farbe von aussen kommenden Bei-
mischungen verdanken: blaue Sputa bei Arbeitern in
chemischen Fabriken, rote und gelbe bei Eisenhiitten-
arbeitern, schwirzliche und schwarze bei Kohlen-
arbeitern.

Schliesslich achte man auf die Menge des in 24 Stunden
entleerten Sputums. Sie kann fir die Diagnose wichtig
sein, wo es sich um sehr reichliche Sekretion handelt (eitrige
Bronchitis, Bronchiektasie, tuberkulése Kaverne), bei durch-
gebrochenem Empyem usw. In vielen Fillen ist aus der
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Menge des Sputums ein Urteil iiber die Intensit4t des Pro-
zesses zu gewinnen.

Mikroskopische Untersuchung.

In allen Fillen, wo die Untersuchung des Thorax und
die Besichtigung des Sputums nicht zur ginzlich gesicherten
Diagnose gefithrt hat (z. B. bei Verdacht auf Tuberkulose,
bei blutig-schleimigem Sputum, bei itbelriechendem Sputum,
usw.), ist die mikroskopische Untersuchung des Sputums
vorzunehmen.

Wichtige Bestandteile sind: Elastische Fasern, Lungen-
fetzen, Tuberkelbazillen, Herzfehlexzellen, eosinophile Zellen,
Leydensche Asthmakristalle und Curschmannsche Spiralen.
Ausserdem manche Bestandteile, die die gestellte Diagnose
zu sichern geeignet sind (Fettsiurenadeln, H#matoidin-
kristalle, Bronchialabgiisse usw.).

Bestandteile, welche ohne wesentliche diagnosti-
sche Bedeutung sind (Fig. 18):

Weisse Blutkorperchen, in jedent Sputum reichlich vor-
handen, oft im Zerfall und in Verfettung begriffen.
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Plattenepithelien stammen aus der Mundhdhle und von
den wahren Stimmbindern.

Zylinderepithelien findet man selten; sie kommen aus
Nase, oberem Pharynx, unterem Larynx und Bronchien.

Alveolarepithelien sind grosse, ovoide oder runde Zellen,
mit bldschenformigem Kern, die meist mit schwarzen Kohle-
partikelchen, auch Fett und Myelin gefiillt sind (Lungen-
schwarz). Die Alveolarepithelien sind nicht charakteristisch fiir
Tuberkulose; indessen muss ein reichliches Vorkommen von
Lungenschwarz den Verdacht bestehender Tuberkulose erwecken.

Vereinzelte rote Blutkorperchen sind bedeutungslos, reich-
lich sind sie im blutigen Sputum enthalten.

Sarcina pulmonum kommt ab und zu im Sputum vor,
ist ohne diagnostische Bedeutung.

Gewohnliche Bakterien sind sebr zahlreich in jedem Sputum,
besonders in altem, und haben keinen diagnostischen Wert.
Leptothrixfdden (durch Lugolsche Losung blau gefarbt) finden
sich bei Gangrin; doch auch, aus Mandelpfropfen stammend, im
Sputum ganz Gesunder. (Die Lugolsche Losung besteht aus Jod 1,0,
Kal. jodat. 2,0, Aq. dest. 100.)

Charakteristische Bestandteile.

Elastische Fasern (Fig. 19) bei allen destruktiven
Prozessen: Tuberkulose, Abszess, Gangrin. Bei Gangrin
finden sich wenig Elastika, weil ein losendes Ferment im
Sputum vorhanden ist. Abszess ist selten und meist aus
anderen Symptomen zu diagnostizieren (s. u.), so dass in
den meisten Fallen der Nachweis der Elastika fiir Tuber-
kulose beweisend ist.

Fig. 19.

Elastische Fasern.

Zum Nachweis nehme man, am besten mit einer gekrimmten
Pinzette, einen kisigen Pfropf aus dem auf einen schwarzen Teller
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gegossenen Sputum und mikroskopiere zuerst mit schwacher Ver-
grosserung. Gelingt der Nachweis nicht, so kocht man einen Teil
des Sputums im Reagenzglas mit dem gleichen Volum 10 proz.
Kalilauge, lisst sedimentieren und mikroskopiert das Sediment.

Lungenfetzen finden sich bei Abszess oder Gangrin,
meist schon makroskopisch als schwarze Partikelchen sicht-
bar. In iibelriechendem Sputum sichern sie die Diagnose
Gangrin gegeniiber der putriden Bronchitis.

Herzfehlerzellen kommen im Sputum bei allen
Krankheitszustinden vor, bei denen die Lungengefisse
dauernd mit Blut iiberfiillt sind, also bei Mitralfehlern und
bei den Erweiterungen des linken Ventrikels. Diese Zu-
stinde filhren oft zu kardialem Asthma und sekundirem
Emphysem. Die Herzfehlerzellen sind desquamierte Alveolar-
epithelien, in welchen korniges, gelblichbraunes Pigment
enthalten ist.

Die Herkunft dieses Pigmentes unmittelbar aus dem Blut
wird durch die Himosiderin-Reaktion bewiesen: Man setzt
verdiinnte Salzsiure und gelbe Blutlaugensalzlosung (Kal. ferro-
cyanat. 5:100) zu dem frischen Priparat, so firben sich die
Pigmentkorperchen infolge ihres Eisengehaltes blau.

Eosinophile Zellen kommen im Sputum meist ver-
eint mit den Leydenschen Asthmakristallen vor. Es sind
grosse Zellen mit sehr feinen, farblosen Granulationen,
welche von Eosin préchtig rot gefirbt werden. Das reich-
liche Vorkommen dieser Zellen scheint in Beziehung zum
Asthmaanfall zu stehen, wihrend dessen sie auch im Blut
in grosserer Menge enthalten sind.

Die Firbung geschieht im Trockenpriparat am besten mit
folgender Losung: Konz. wisserige Methylenblaulosung 50,0,
Alkohol absol., Aq. destill. ana 24,0. Hierzu ein bohnengrosses
Korn Eosin. Hierin firben sich Leukozyten und Bakterien blau,
die eosinophilen Granulationen rot.

Leydensche Asthmakristalle (Fig. 20), stark licht-
brechende oktaédrische Gebilde, hauptséichlich bei Asthma
bronchiale (sehr selten bei entziindlichen Affektionen der
Luftwege) im Sputum zu finden; sie sind in makroskopisch
sichtbaren, gelblichen, wurstformigen Partikelchen enthalten.

Curschmannsche Spiralen (Fig.21), ebenfalls im
Asthmasputum, aber weit seltener zu finden, sind mit
blossem Auge, besser mit der Lupe, als feine Fidchen zu
erkennen, oft in sagoartigen Schleimkoérperchen enthalten.
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Es sind korkzieherartig gewundene Schleimkonglomerate
mit hellem Zentralfaden.

Fig. 20.

T.eydensche Asthmakristalle.

Fibrin, oft schon makroskopisch, namentlich beim Schiitteln
mit Wasser, daran erkennbar, dass es baumf6rmig verzweigte
Bronchialabgiisse bildet, wird mikroskopisch an seinem Glanz, der
feinen Streifung, der Homogenitdt erkannt (Farbereaktion, S.108),
findet sich bei Asthma, fibrinéser Bronchitis und Pneumonie.

Fettsdurekristalle, meist als gebogene, farblose Nadeln,
oft in Biischeln; von Tyrosin und anderen Kristallen leicht zu
unterscheiden, indem sie beim Erwéirmen zu Fetttropfen schmelzen.
Finden sich bei Gangrin und putrider Bronchitis, gewGhnlich in
gelben, stecknadelkopfgrossen, widrig riechenden Pfrépfen ent-
halten (Dittrichsche Pfropfe).

Himatoidinkristalle, gelbbraune Biischel, vereinzelte
Nadeln, Rhomben und Schollen finden sich in alten Blutungen,

besonders bei Abszess und bei durchgebrochenen Leberherden
(ockergelbes Sputum).

Cholesterinkristalle, sechscckige, an einer Ecke abge-
brochene Tafeln, sehr selten in altem eitrigen Sputum (Abszess
und Kavernen, durchgebrochenes Empyem).

Tyrosinkristalle, Nadelbiischel, in altem Eiter, besonders
in eingetrocknetem Eiter durchgebrochener Empyeme.

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 8
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Echinokokkenblasen bzw. Haken sind in seltenen Fillen
im Sputum vorhanden und beweisen dann Lungenechinokokkus
oder Durchbruch eines solchen aus einem Nachbarorgan (vgl.
ockergelbes Sputum S. 109 und S. 113).

Pneumoniekokken (s. Kap. XIII) finden sich reichlich
in jedem Sputum von genuiner fibrinéser Pneumonie; doch
sind dieselben durch die blosse Mikroskopie zu schwer von
unschédlichen Bakterien zu unterscheiden, als dass darauf
die Diagnose basiert werden komnte. Man erkennt sie mit
Sicherheit daran, dass man etwas Sputum mit sterilisiertem
Wasser emulgiert und Kanipchen unter die Haut spritat;
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enthilt das Sputum virulente Pneumokokken, so stirbt das
inokulierte Kaninchen nach 1—3 Tagen an Septikimie, und
das Blut sowie der, Saft der geschwollenen Milz enthilt
reichlich Diplokokken. Es ist jedoch notwendig, zu solcher
Priifung wirklich Lungenauswurf zu benutzen, welcher von
Speichel und Bronchialschleim gereinigt ist. Es kommen
nimlich die Pneumokokken auch im Munde Gesunder
vor (sie wurden deshalb auch Sputumseptikdmiekokken
genannt).

Zur Reinigung des Lungensputums lisst man dasselbe
in eine sterilisierte Petrische Glasschale expektorieren; in
derselben wird der Sputumballen mit sterilem Wasser ab-
gespiilt, hiernach mit gegliihter Pinzette in eine neue Doppel-
schale getan, worin die Abspiilung mit keimfreiem Wasser
wiederholt wird usw. Nach der 5. bis 6. Abspiilung kann
man annehmen, dass das reine Lungensputum frei von Ver-
unreinigungen vorliegt, und kann dasselbe zu Kultur- bzw.
Impfungsversuchen benutzen (Kochs Reinigungsverfahren).

Influenzabazillen (Kap. XIII) sind im Sputum bei
Influenzabronchitis und Influenzapneumonie reichlich vor-
handen. Die blosse mikroskopische Betrachtung reicht fiir
die Diagnose oft nicht aus, in zweifelhaften Fillen ist das
schwierige Kulturverfahren anzuwenden.

Tuberkelbazillen. Der Nachweis derselben ist der
Schlusstein der Diagnose tuberkuldser Lungenphthisis. Er
ist in zweifelhalten Fillen, namentlich im Anfangsstadium,
von der allergrossten Wichtigkeit. Ein negativer Befund ist
natiirlich nicht gegen die Diagnose zu verwerten. Ueber die
Technik des Nachweises siehe Kap. XIII. Stosst der Nach-
weis auf Schwierigkeiten, so bedient man sich mit Vorteil
des Biedertschen oder des Antiformin-Verfahrens.

Biedertsches Verfabren. Ein Essloffel Sputum wird mit
3 Esslofel Wasser und 15 Tropfen Kalilauge zwei Stunden auf
dem Sandbad gekocht. Der grosste Teil des Eiters 16st sich auf.
In dem zuriickbleibenden Sediment lassen sich auch nur spérlich
vorhandene Bazillen leicht und sicher nachweisen.

Antiforminverfahren. Es werden einige Ballen des zu
untersuchenden Sputums in einem Reagenzglas mit dem gleichen
Volum 509/,igen Antiformins tiichtig geschiittelt und dann iiber
der Flamme vorsichtig gekocht. Die homogene Masse wird unter
dem Strahl der Wasserleitung abgekiihlt; darauf fiigt man 1/, bis
/s Volum einer Mischung von 1 Teil Chloroform und 9 Teilen
Alkohol zu. Nach Umschiitteln wird die entstandene Emulsion

St
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zentrifugiert. Zwischen dem am Boden sich absetzenden Chloro-
form und der dariiberstehenden Fliissigkeit bildet sich ein grau-
weisser Ring, den man nach Abgiessen der Fliissigkeit auf einen
Objekttrager bringt. Man saugt die anhaftende Fliissigkeit mit
Filtrierpapier ab, setzt einen Tropfen Eiweissglyzerin (gleiche Teile
Glyzerin und geschlagenes, filtriertes Hithnereiweiss) zu und streicht
mit einem anderen Objekttriger aus. Nach volligem Trocknen fixiert
man iiber der Flamme und firbt am besten nach Lo {fler (Kap. XIII).

In seltenen Fillen haben sich im eitrigen Sputum Nicht-
tuberkuloser Pseudo-Tuberkelbazillen gefunden, welche wie die
Smegmabazillen den Tuberkelbazillen #hnliche Farbenreaktionen
geben. Ueber ihre Erkennung siehe Kap. XIII.

Milzbrandfdden und Aktinomyzeskolben sind in
Einzelfillen als Beweis der betreffenden Krankheit im Sputum
gefunden worden. Ebenso Aspergillusfiaden und Soorpilz
im Sputum der Pneumomykosen.

Symptome der Lungenkrankheiten.

Bronchitis. Husten und Auswurf, oft Brustschmerz,
meist keine wesentliche Abmagerung. Physikalisch: keine
Ddémpfung, vesikuldres Atmen oft mit verschérftem, ver-
ldngertem Exspirium, diffuse, trockene Rasselgerdusche.
Sputum in akuten Fillen glasig, schleimig, z§h am Boden
haftend, in chronischen schleimig-eitrig, ohne charakte-
ristische Bestandteile. Zeichen der Bronchitis nur in einer
Spitze rechtfertigen den Verdacht beginnender Tuberkulose
(Catarrhus unius lateris non est catarrhus). Besonders zu
merken ist, dass Zeichen der akuten Bronchitis oft sekundir
auftreten: bei Herzkranken (Stauungsbronchitis) und in
akuten Infektionskrankheiten, z. B. Typhus. Ausgang der
einfachen akuten Bronchitis bei zweckméssiger Behandlung
in Heilung. Die chronische Bronchitis fithrt zu Lungen-
emphysem und Erweiterung des rechten Herzens, sie ver-
lduft oft mit Anfsllen von Bronchialasthma.

Die chronische Bronchitis kann auch durch Stauung
der Sekrete zu sackartigen Erweiterungen der kleineren Luft-
rohren fithren (Bronchiektasien). Kleine Bronchiektasien
entzichen sich meist der Diagnose. In grossen Bronchi-
ektasien kommt es zu bedeutender Stagnation des Eiters,
welcher sich faulig zersetzt (s. putride Bronchitis). Das
Sputum wird in solchen Fillen oft des Morgens mundvoll
expektoriert und ist dreischichtig. Grosse Bronchiektasien
geben die physikalischen Zeichen der Kaverne; sie sitzen
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meist in den Unterlappen und sind oft durch die ent-
sprechende Kompression des Lungengewebes verborgen.

Der die Bronchitis erzeugende Reiz (Staub usw.) kana auch
interstitielle Entziindungen im Lungengewebe verursachen, welche
zu Bindegewebsbildung und Schrumpfung fithren (interstitielle
fibrése Pneumonie, Lungenzirrhose, Pneumonokoniosis). So kann
also Bronchitis auch zu Dimpfung fithren. Doch ist festzuhalten,
dass in solche staubdurchsetzte, gereizte Lungen in den meisten
Fallen Tuberkelbazillen eindringen, so dass es fiir dic Praxis
meist dabei sein Bewenden hat, dass Bronchitis mit Dampfung
Tuberkulose bedeutet. Die letzte Entscheidung wird durch den
Nachweis der Tuberkelbazillen gegeben.

Patienten mit Bronchiektasien haben oft Trommelschlegel-
finger (Ostéopathie pneumique hypertrophiante).

Volumen pulmonum auctum (Emphysem). Kurz-
atmigkeit und Zyanose, meist Husten und Auswurf. Fass-
formiger Thorax. Oft Venenschwellung auf beiden Seiten
des Brustkorbes. Tiefstand und fehlende bzw. verringerte
Verschieblichkeit der unteren Lungengrenze, Verkleinerung
oder ginzliches Fehlen der Herzddmpfung. Lauter, sonorer
Perkussionsschall (Schachtelton). Abgeschwiichtes Vesikulir-
atmen, oft trockene Rasselger#usche.

Die Prognose hingt grosstenteils von dem Erhaltensein der
respiratorischen Verschieblichkeit ab; bei vorgeschrittener Krank-
heit ist die dusserste Exspirationsstellung des unteren Lungenrandes
nur um !/,—1 ¢m von der dussersten Inspirationsstellung ent-
fernt. Manche reservieren den Namen Emphysem fiir diese pro-
gnostisch ernsten Fiélle, bei welchen durch den in den Alveolen
herrschenden Druck alveolires Gewebe zur Verédung kommt und
also ein eigentliches (Laénnecsches) Emphysem entsteht, indem
Luft gewissermassen in die Gewebssubstanz eindringt. Braucht
man in der Tat Emphysem in diesem engeren Sinn, so wire fiir
alle leichteren und mittleren Fille mit besser erhaltener exspira-
torischer Verkleinerung nur die der klinischen Feststellung gut ent-
sprechende Bezeichnung Volumen pulmonum auctum zu gebrauchen.

Pneumonie (genuine, kruppose, lobsre.) Plotz-
licher Beginn mit Schiittelirost, Seitenstechen, Husten. Hohes
meist kontinuierliches Fieber (vgl.S.22). RubiginésesSputum.
Physikalische Zeichen: 1. Stadium (Anschoppung): tympani-
tischer, wenig gedémpfter Schall iiber dem infiltrierten
Lungenlappen; Knisterrasseln. Im 2. Stadium (Hepatisation)
vollkommene Démpfung, Bronchialatmen, verstirkter Pek-
toralfremitus; 8. Stadium (Resorption): allméhliche Auf-
hellung der Démpfung, das Bronchialatmen geht allmihlich
in vesikuliires iiber, es erscheinen klein- und grossblasige
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Rasselgerdusche. Ausginge: in etwa 759/, Heilung: Fieber-
abfall mit Krise oder Lyse zwischen 3. und 11. Tag, Re-
sorption des Exsudats (Verschwinden der Dimpfung)-in 1 bis
4 Wochen. Bei schwiichlichen Individuen kann die Resorption
sich Monate verzogern (verlangsamte Resolution). Lé#nger
(als 10—14 Tage) bestehendes remittierendes Fieber weist auf
Komplikation bzw. Nachkrankheiten hin, hesonders Pleuritis
(Empyem); seltene Ausginge sind Karnifikation (d. i. Gra-
nulationsbildung im Infiltrat mit.nachfolgender Bindegewebs-
bildung und Schrumpfung), Verk#sung, Abszess, Gangrin.
Die Prognose bei kriftigen jungen Leuten vergens ad bonum;
fiir die Prognose im Einzelfall massgebend besonders der
Zustand des Herzens (Puls), die Beteiligung des Sensoriums.
Durchaus ernste Prognose bei Saufern, alten Leuten, Herz-
kranken, Kyphoskoliotischen.

Bronchopneumonie (sekundire, katarrhalische,
lobuldre). Entwicklung aus Bronchitis, meist in akuten
Infektionskrankheiten (Masern, Keuchhusten, Influenza,
Typhus u.a.): Missige Diampfung, oft mit tympanitischem
Beiklang, mit Bronchialatmen und feuchtem Rasseln, iiber
zirkumskripten Abschnitten meist mehrerer Lungenlappen.
Remittierendes Fieber von lingerer Dauer. Sputum meist
schleimig-eitrig, ungefirbt. Oft bei Kindern und Greisen,
sowie bei unbesinnlichen Kranken, welche Speiseteile
aspiriert haben (Schluckpneumonie).

Prognose bronchopneumonischer Infiltrationen h#ufig
ernst; Heilung moglich, doch auch oft Exitus letalis durch
Erschoplung, Tuberkulose oder Gangrén.

Pleuritis sicca wird aus lokalisierten Reibegeriu-
schen diagnostiziert, welche meist in- und exspiratorisch
gleich laut horbar, oft auch fiihlbar sind. Daneben Schmerzen
und meist Fieber. Nicht selten durch Erk#ltung hervor-
gerufen. Sehr oft bei Tuberkulose.

Pleuritis exsudativa. Beginn plétzlich mit Frost und
Seitenstechen, haufiger allméhlich mit Schmerzen in der Seite,
oft geringer Luftmangel. Fieber unregelmissig remittierend.
Absolute D&mpfung hinten unten. Atemgerdusch und Pek-
toralfremitus abgeschwiicht oder fehlend (selten Bronchial-
atmen und normaler oder verstiirkter Fremitus). Oberhalb der
Dampfungsgrenze durch Kompression der Lunge oft tympa-
nitischer, leicht geddmpfter Schall, Bronchialatmen, {ein-
blasiges Rasseln (Atelektase). Spitzenstoss und Herzdémpfung
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oft verdrangt. Bei linksseitigem Exsudat ist der halbmond-
formige Raum meist verkleinert.

Die obere Dampfungsgrenze verhilt sich verschieden, je nach-
dem der Patient wihrend der Entstehung des Exsudats lag oder
herumging. Im ersten Fall (meist bei gut situierten Patienten)
lduft die Dimpfungsgrenze schrig von hinten oben nach vorn
unten; ging der Patient herum (meist bei Spitalpatienten), so
bildet die obere Grenze eine fast horizontale Linie. Wahrend der
Resorption ist die obere Grenze oft eine nach oben konveze Kurve,
deren hochster Punkt in der Seitenwand liegt (Ellis-Damoi-
seausche Kurve). — Bei Lagewechsel des Patienten dndert sich
die durch entziindliche Verklebungen fixierte Dampfungsgrenze des
pleuritischen Exsudats gar nicht oder nur langsam..— Bel grossem
Exsudat iiberragt die Dampfung hinten unten etwas die Wirbel-
sdule durch Verdringung des hinteren Mediastinums, so dass an
der gesunden Seite ein Dampfungsdreieck entsteht, dessen Basis
der unteren Lungengrenze entspricht und dessen Spitze in oder
etwas iiber dem Niveau des Ergusses liegt (Grocco-Rauchfuss-
sches Dreieck). In ecinem &hnlichen paravertebralen Dreieck an
der erkrankten Seite ist die Dimpfung etwas aufgehellt.

Nachdem pleuritischer Erguss diagnostiziert ist, muss
die Natur des Exsudats festgestellt werden, ob serds (ein-
fache Pleuritis), eitrig (Empyem) oder himorrhagisch
(meist auf maligner Neubildung oder Pleuratuberkulose be-
rulend). Obwohl fiir die Differentialdiagnose Kriftezustand,
Fiebercharakter, Puls und Respiration in Betracht kommen,
so ist die Frage doch nur durch (aseptische) Probe-
punktion zu entscheiden (vgl. Kap. XIV).

Bei serosem Exsudat ist zu beachten, dass es sehr oft durch
primire Lungenerkrankung (besonders Tuberkulose, demnichst
Pneumonie, Infarkt, Gangrin, Abszess) verursacht wird. Man
begniige sich deshalb nicht mit der Diagnose ,serose Pleuritis®,
sondern untersuche vor allen Dingen die Lungen und eventuell
das Sputum, um die Ursache der Pleuritis zu finden. Hierbei ist
besonders zu betonen, dass viele Zeichen der Lungentuberkulose
ihre Bedeutung einbiissen, wenn sie oberhalb eines Pleuraexsudats
konstatiert werden; denn Dampfung, Bronchialatmen und Knister-
rasseln kann auch durch Kompression derLunge zustande kommen.

Neben Lungenaffektionen kotmen als weitere Ursachen der
Pleuritis in Betracht: Krankheiten des Herzens und der Niere,
entziindliche Leberaffektionen, zirkumskripte Peritonitis, bes. Peri
typhlitis, vielleicht Lues; als Komplikation akuter Infektionskrank-
beiten entsteht Pleuritis nicht selten gleich den Entziindungen
anderer seroser Hiute (Perikarditis, Endokarditis).

Fiir die Aetiologie der serdsen Exsudate ist auch die Mikrp-
skopie der zelligen Elemente des Zentrifugats verwertbar (Zyto-
diagnostik, Kap. XIV).
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Bei citrigem Exsudat hingt Prognose und Behandlung
wesentlich von der Feststellung der Ursache ab; hierzu bedarf
man neben der Anamnese in vielen Fillen der bakterioskopi-
schen Untersuchung des durch Probepunktion gewonnenen Eiters.

Pneumoniekokken im Eiter beweisen metapneumonisches,
Tuberkelbazillen tuberkuléses Empyem. Streptokokken und
Staphylokokken lassen nichts Bestimmtes iiber die Entstehung
aussagen; insbesondere konnen bei tuberkuléser Lungenaffektion
auch Strepto- und Staphylokokken-Empyeme vorkommen. Fiulnis-
bazillen finden sich im Empyem bei Lungengangrin oder bei
embolischen Infarkten von stinkenden Eiterungen, besonders bei
Puerperis. Das dauernde Fehlen von Bakterien im Eiter
spricht fiir Tuberkulose.

In vielen Fillen entstehen wihrend und nach der Re-
sorption von Pleuraexsudaten Verwachsungen beider Pleura-
bldtter unter Bildung dicker Bindegewehsschwarten (Pleu-
ritis retrahens). Die Pleuraschwarten geben bei der
physikalischen Untersuchung wesentlich dieselben Zeichen
wie die Exsudate, doch sind sie von denselben unterschieden
durch die Zeichen der Schrumpfung und des Zuges, welchen
sie an allen benachbarten Organen ausiiben (Abflachung und
Einziehungen einer Thoraxhilfte, Verlagerung des Herzens,
eventuell Vergrosserung des halbmondférmigen Raumes).

Phthisis pulmonum. Das erste Stadium lisst oft bei
der physikalischen Untersuchung noch keine Verinderungen
an den Lungen erkennen. Der Verdacht auf Phthisis wird
erweckt durch vielfiltige unbestimmte Symptome: Hiisteln,
wenig Auswurf, Kopfschmerz, leichte Ermiidung, Appetit-
losigkeit, Magenbeschwerden, Gewichtsabnahme, leichte Tem-
peraturerhohungen; gravierend sind hereditére Belastung und
Habitus paralyticus. Entschieden wird die (Friih-)Diagnose
durch den Nachweis der Tuberkelbazillen im Auswurf.

Zu den diagnostisch friih verwertbaren Zeichen ist das Ein-
treten von Fieber nach einer Einspritzung von Kochs (altem)
Tuberkulin-zu rechnen. Wenngleich auch Rekonvaleszenten
und sehr geschwichte Lungengesunde nach kleinen Gaben fiebern
konnen, so spricht doch eine Temperatursteigerung nach sub-
kutaner Injektion von 0,5—2mg Tuberkulin sehr fiir Tuberkulose.
Jedoch sind solche Tuberkulin-Injektionen nicht ganz ungefahrlich
und diirften zu diagnostischen Zwecken in privaten Verhiltnissen
kaum anzuraten sein. — Praktisch wenig verwertbar ist die
Pirquetsche Reaktion: oberflichliche Hautimpfung mit reinem
oder 25proz. Tuberkulin ruft bei Tuberkuldsén eine typische Pustel
hervor; noch weniger die Ophthalmoreaktion: Eintraufelung von
1- oder 2proz. Tuberkulin in die Konjunktiven macht bei Tuber-
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kulésen Konjunktivitis. Diese Reaktionen beweisen das Vorhanden-
sein der Produkte des Tuberkelbazillus im Korper, sagen aber
nichts iiber das Verhalten der Organe gegeniiber der Infektion.
Es ist aber festgestellt, dass die Tuberkelbazillen bei den meisten
Menschen in den Lymphdriisen eingekapselt werden und keine
Krankheitserscheinungen machen. Verwertbar ist also nurderseltene
negative Ausfall der biologischen Reaktionen, wihrend der positive
Ausfall nur bei ganz jungen Kindern einen Schluss erlaubt.

Die ersten physikalisch wahrnehmbaren Zeichen sind:
Deutliche Démpfung gewdhnlich iiber einer Spitze, vesiku-
ldres'Atmen mit verlingertem, verschiiritem Exspirium oder
unbestimmtes Atmen, kleinblasige, klanglose bzw. bronchi-
tische Rasselgerdusche. In seltenen Fillen wird der Mittel-
oder ein Unterlappen zuerst ergriffen.

Im vorgeriickteren Stadium fortschreitende Abmagerung,
viel Husten und Auswurf, Sputum reichlich, schleimig-eitrig.
oft geballt, enth#lt Elastika und Tuberkelbazillen. Intensive
D#mpfung iiber der Spitze und unterhalb der Klavikula,
bronchiales Atemgeriusch, reichliche, mehr oder weniger
klingende, mittelgrossblasige Rasselgeriusche.

Im Endstadium hochgradige Abmagerung, sehr reichlich
Husten und- Auswurf, Sputum globosum et fundum petens.
Physikalisch zum Teil sehr ausgebreitete Démpfungen, zum
Teil lauter tympanitischer Schall (auch der Unterlappen ist
oft ergriffen); Bronchialatmen; klingendes, grossblasiges
Rasseln, stellenweise Schallwechsel nachweisbar.

Prognose im Anfang bei der Moglichkeit zweckmissiger
Behandlung vergens ad bonum; in den vorgeriickten Stadien
meist mala. Komplikation im Anfang besonders Pleuritis;
weitere mogliche Komplikationen: Pneumothorax, Miliar-
tuberkulose, Tuberkulose anderer Organe (Kehlkopif-, Darm-
tuberkulose, tuberkulose Meningitis, Peritonitis usw.), all-
gemeine Amyloidentartung.

Pneumothorax. Derselbe tritt selten bei Gesunden
(durch Trauma, Rippenfraktur, Ueberanstrengung) ein; meist
als Sekundirerkrankung bei Phthisis oder infolge eines
durchgebrochenen Empyems, seltener bei Gangrin, Abszess,
ganz selten bei Emphysem. Die physikalischen Zeichen sind:

Erweiterung der befallenen Thoraxh#lfte und Zuriick-
bleiben derselben bei der dyspnoischen Afmung: Perkussion:
abnorm lauter, tiefer Schall (meist nicht tympanitisch),
metallischer Schall bei Stdbchen-Plessimeter-Perkussion.
Auskultation: bei geschlossener Rissoffnung gar kein Atem-
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gerdusch, bei offenem Pneumothorax amphorisches Atmen.
Meist kommt es bald zu Fliissigkeitserguss: Sero- oder
Pyopneumothorax (Probepunktion); iiber der Flissigkeit
Dampfung ohne Atemgeriusch und ohne Fremitus; augen-
blicklicher Wechsel der Didmpfungsgrenzen bei Lagewechsel.
Weithin horbares metallisches Pliitschergerdusch beim
Schiitteln des Thorax (succussio Hippocratis). Liegt die
Oeffnung unter dem Fliissigkeitsspiegel, so entstehen sog.
Wasserpleifengerdusche. Die Prognose ist meist von der
Grundkrankheit bzw. der Moglichkeit operativer Behandlung
bedingt. (Bei Gesunden prognosis bona).

Putride Bronchitis wird diagnostiziert, wenn der Aus-
wurf iibelriechend ist (beim Fehlen von Ozaena), ausser
putriden Piropfchen keine charakteristischen Bestandteile
enthdlt und dabei iiber der Lunge keine Dampfung,
sondern nur die Zeichen der Bronchitis nachweisbar sind.

Die Prognose richtet sich teils nach der Intensitit der Bron-
chitis, event. vorhaundener Bronchiektasien, teils nach den von
der Putreszenz hervorgerufenen Allgemeinerscheinungen. Putride
Bronchitis ohne septische Erscheinungen gibt bei zweckmdssiger
Behandlung meist gute Prognose. — Die putride Bronchitis fiihrt
nicht selten zu grossen Bronchiektasien, welche das umliegende
Gewebe unter Umstdnden stark komprimieren, und zu interstitiellen
pueumonischen Prozessen. Auf diese Weise kann es bei putrider
Bronchitis doch zu Dampfungen kommen.

Gangraena pulmonum wird diagnostiziert aus dem
stinkenden Auswurf, welcher neben putriden Pirépfchen
(S. 113) Lungenfetzen enthdlt, und dem physikalischen
Nachweis der nekrotischen Lungenstelle: D#mpfung, Bron-
chialatmen, feuchte Rasselgeriusche.

Die Diagnose hat auch die Ursache der Gangrin fest-
zustellen, welche fiir die Prognose teilweise massgebend ist:
Trauma (meist Quetschung), aspirierte Fremdkérper, schwere
(asthenische) Pneumonie (besonders bei Potatoren, oft nach
Influenza), Embolie, durchgebrochene stinkende Abszesse von
Bronchialdriisen, durchgebrochenes putrides Empyem, Ueber-
greifen gangrinoser Herde vom Oesophagus, Wirbeln, Darm,
Leber.

Fiir die Prognose sind bestimmend 1. die Ausbreitung der
Lokalaffektionen: bei zirkumskripter Gangrin ohne wesentliche
Héhlenbildung prognosis vergens ad bonum, bei diffuser Gangrin
mit Kavernenbildung prognosis mala; 2. die Ursache der Gangrén:
Trauma und Pneumonie, Empyem, Bronchialdriisenabszesse geben
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verhiltnismissig bessere Prognose; verjauchte Emboli, Uebergreifen
vom Oesophagus, den Wirbeln usw., meist schlechte; 3. die All-
gemeinerscheinungen; Zeichen schwerer Infektion (sebr schneller
Puls, Delirien und Kollaps) sind von iibler Vorbedeutung.

Himorrhagischer Lungeninfarkt wird diagnostiziert,
wenn in Zustinden, die mit vendser Thrombose einhergehen
(Puerperium, Infektionen, Wunden, Dekubitus usw., besonders Er-
weiterung des rechten Herzens), plotzlich Seitenstiche,
Husten und blutiges Sputum, oft unter Fieber eintreten. Die
Diagnose wird gesichert durch den Nachweis zirkumskripter In-
filtration (Dampfung, abgeschwichtes oder Bronchialatmen, Rasseln),
oft auch durch hinzutretendes pleuritisches Exsudat. Die Prognose
ist von der Ursache der Embolie und den Korperkraften abhingig;
kleine, nicht infizierte Infarkte resorbieren sich gut.

Lungenabszess wird diagnostiziert aus eitrigem Sputum
mit elastischen Fasern, ohne Tuberkelbazillen, bei remittierendem
Fieber, wenn gleichzeitig die Ursache des Abszesses (Pneumonie,
infizierter Infarkt, Trauma) und die lokalen Zeichen der Infiltration
oder Hohlung nachzuweisen sind. Prognose abhingig von der
Ursache und den Allgemeinerscheinungen; der giinstige Ausgang
besteht im Durchbruch in den Bronchus mit folgender Heilung.

Lungentumor (Karzinom oder Sarkom) verursacht lokale
Dampfung, iiber der gewdhnlich schwaches Bronchialatmen, oft auch
Rasselgerausch zu horen ist. Die Hauptvenen der Brustwand im
Bereich der Dampfung zumeist geschwollen, oft auch die Venen
des entsprechenden Arms. In vielen Fillen wird ein himbeer-
geleeartiges Sputum entleert; oft Himoptoe. Manchmal besteht
hdmorrhagisches Pleuraexsudat, oft Schwellung der Achseldriisen.
Im Verlauf des Leidens kommt es zu grosser Kachexie. Die Diagnose
oft frithzeitig durch Rontgenstrahlen zu sichern (vgl. Kap. XII).

Lungenechinokokkus kann bei Zeichen einer Geschwulst
nur diagnostiziert werden, wenn Echinokokkenblasen mit dem
Sputum entleert werden. Neuerdings hat man auch das Kom-
plementbindungs-Verfahren fiir die Diagnose verwertet.

Lungensyphilis kommt diagnostisch in Betracht bei diffusen
Infiltrations- bzw. Retraktionsprozessen, wenn notorisch tertidre
Lues vorliegt (Wassermannsche Reaktion) und Tuberkulose aus-
geschlossen werden kann. Der Beweis ist nur durch den Erfolg
spezifischer Therapie zu erbringen.

Aktinomykose der Lungen: Zeichen der Infiltration und
Hoblenbildung in der Lunge, vielfach mit sekundirer Pleuritis,
Uebergreifen auf die umgebenden Gewebe, Fistelbildung, Durch-
bruch. Die Diagnose wird gesichert durch den Nachweis des
Strahlenpilzes in gelben Kérnern, welche im Sputum enthalten sind.



VL. Diagnostik der Erkrankungen des
Zirkulationsapparates.

Fiir dic Anamnese kommen besonders in Betracht: 1. Die
frithere Lebensweise des Patienten: Uebergrosse Korperanstren-
gung verursacht idiopathische Herzkrankheit, desgl. grosse psy-
chische Erregungen. Zu iippiges Essen und Trinken ver-
ursacht oft erhohten Blutdruck bzw. Gefidss-Seitendruck, infolge-
dessen Arteriosklerose und Herzerkrankung. Wohlleben macht zu
fett (Fettherz). Alkoholismus fihrt zu Myokarditis; iiber-
missiger Genuss von Tabak zu nervosen Herzbeschwerden und
Arteriosklerose. 2. Friihere Krankheiten: Akuter Gelenk-
rheumatismus, in zweiter Reibe alle anderen akuten Infektions-
krankheiten (Scharlach, Erysipel, Diphtherie usw.) fiihren oft zu
Endokarditis oder zu Myokarditis. Syphilis fiihrt zu Arterio-
sklerose, Aorteninsuffizienz, Aneurysma, Myokarditis. 3. Friiher
bereits vorhanden gewesene Symptome von Herz- oder Nieren-
krankheiten.

Die Diagnese der Erkrankungen des Herzens stiitzt
sich auf die subjektiven Symptome: abnorme Sensationen
in der Herzgegend, Herzklopfen, Beklemmungsgefiihl; auf
das Vorhandensein von Dyspnoe, Zyanose, Hydrops und auf
die Resultate der physikalischen Untersuchung von Herz
und Gefissen sowie auf die Rotgendurchleuchtung.

Klagen iiber Herzbeschwerden (Herzklopfen,
Angstgefilhil usw.) ohne objektive Dyspnoe, ohne Zyanose
und Hydrops und ohne physikalische Anomalien werden
auf nervose Herzaffektionen bézogen.

Mit der Diagnose der ,nervisen“ Herzbeschwerden sei man
iiberaus vorsichtig, da sich sowohl manche Formen der Myokarditis
als auch adhisive Perikarditis dem physikalischen Nachweis ent-
zichen konnen.

Man findet oft Pulsbeschleunigung (Tachykardie) bei
nervosen Herzbeschwerden infolge von Erregungen, Exzessen usw.,
auch bei gewissen Verdauungsstérungen oder ohne nachweisbaren
Grund. Doch ist Tachykardie oft ein Zeichen organischer Herz-
krankheit (vgl. S. 135).

Angina pectoris (Herzbriune) ist ein anfallsweise auf-
tretender heftiger Schmerz oder Druck in der Herzgegend, oft
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nach anderen Korpergegenden, besonders dem linken Army; aus-
strahlend: der Anfall geht mit dem grossten Angstgefithl, oft mit
Todesfurcht einher. Angina pectoris kann bei allen schweren Herz-
krankheiten vorkommen, besonders aber bei Sklerose der Koronar-
arterien (Angina pectoris vera s. Heberdenii). Doch kommen auch
bei Neurasthenikern der Angina pectoris #hnliche Schmerzanfille
vor {Angina pectoris neurasthenica), diese pflegen weniger schwer
zu gsein und sich hidufig zu wiederholen, ohne den Patienten
objektiv ernstlich anzugreifen. In jedem Fall ist Angina pectoris
als ein sehr ernstes Symptom aufzufassen, welches die genaueste
Untersuchung des Zirkulationsapparates erfordert.

Ueber Dyspnoe, Zyanose und Hydrops vgl. S. 8, 9. 90.

Kardiales Asthma nennt man Anfille von Dyspnoe bei
Herzkranken, welche meist stunden-, seltener tagelang anhalten und
von Ireien Intervallen gefolgt sind; kardiales Asthma kann bei
allen Dilatationen des linken Ventrikels vorkommen. Die Differen-
tialdiagnose gegeniiber Bronchialasthma beruht auf der nach-
weisbaren Herzerweiterung und dem kleinen, frequenten,
oft unregelmissigen Puls.

In Asthmaanfdllen zweifelhafter Provenienz muss also auf
die Herzuntersuchung, besonders die Palpation des Spitzenstosses
und Fithlen des Pulses, der grosste Wert gelegt werden. Bei
Bronchialasthma ist das Herz gesund. Im iibrigen ver-
mogen beide Zustinde in ihren Zeichen sich sehr zu nidhern, da
bei allen Schwichezustinden des linken Herzens Stauungsbron-
chitis und sekundires Emphysem (Lungendehnung durch
die Ueberfiillung- der Lungengefisse) entstehen kaan. Eine cha-
rakteristische Verschiedenheit liegt oft in der Beschaffenheit des
Sputums (s. S. 112). Dasselbe ist beim Bronchialasthma glasig,
zdh-schleimig mit weissgelblichen Kliimpchen, enthdlt mikro-
skopisch Kristalle, Spiralen und eosinophile Zellen; das Sputum
bei Kardialasthma zeigt oft Blutbeimischung und nihert sich
manchmal dem Auswurf des Lungentdems, mikroskopisch enthilt
es die sogenannten Herzfehlerzellen.

Der Hydrops der Herzkranken beginnt an den Knécheln
und steigt langsam nach aufwirts, befillt zuletzt die Hinde, Arme
und das Gesicht; der Hydrops bei Nicrenleiden oft zuerst das
Gesicht (Augenlider).

Bei hochgradiger Stauung kommt es in Herzkrankheiten zu
massiger Albuminurie; dabei ist der Urin hochgestellt und
sparlich; bet langer Dauer der Stauung kommt es zu Nephritis.

Die objektive Untersnchung des Herzens besteht aus
Inspektion und Palpation, Perkussion und Auskultation
des Herzens und der grossen Gefdsse, Untersuchung des

Radialpulses, Betrachtung des Harns, sowie Rontgendurch-
leuchtung.
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Inspektion und Palpation.

Man sucht Lage und Stirke des Herzstosses und
des Spitzenstosses festzustellen.

Als Herzstoss bezeichnet man die systolische Er-
schiitterung bzw. Hebung der ganzen Herzgegend; als
Spitzenstoss bezeichnet man die durch die Herzspitze
verursachte sichtbare und fithlbare Hervorwélbung eines
Interkostalraumes.

1. Lage des Spitzenstosses. Bei Gesunden fithlt die
auf die Herzgegend aufgelegte Hand eine schwache, systo-
lische Erschiitterung; der Spitzenstoss ist im 5. linken
Interkostalraum, in der Mitte zwischen Parasternal- und
Mamillarlinie zu fiihlen.

Bei Kindern liegt der Spitzenstoss oft etwas hoher, bei alten
Leuten um einen Interkostalraum tiefer; bei tiefer Inspiration ver-
schiebt sich der Spitzenstoss etwas nach abwirts. Bei linker
Seitenlage kann der Spitzenstoss, namentlich bei schnell ab-
gemagerten Menschen, einen Querfinger weit nach links riicken; dann
riickt er bei rechter Seitenlage bald in die normale Stelle zuriick.

Dauernde Verlagerung des Spitzenstosses hat grosse
diagnostische Wichtigkeit; man schliesst daraus Erweite-
rung oder Verdringung des Herzens.

Verlagerung des Spitzenstosses nach links be-
deutet a) Dilatation der linken Herzh#lfte, b) Ver-
dringung des ganzen Herzens nach links; in letzterem
Fall ist auf der rechten Seite ein Pleurexsudat oder Pneu-
mothorax, in seltenen Fillen ein Tumor nachzuweisen, oder
linkerseits besteht retrahierende Pleuritis.

Verlagerung des Spitzenstosses nach rechts
bedeutet stets Verdringung des Herzens entweder durch
linksseitiges pleuritisches Exsudat bzw. Pneumothorax oder
durch Retraktionsprozesse auf der rechten Seite (vgl. S. 120).

Verlagerung des Spitzenstosses nach abwirts
entsteht durch Hypertrophie des linken Ventrikels, seltener
Aortenaneurysma, auch Tiefstand des Zwerchfells.

Verlagerung des Spitzenstosses nach aufwirts
entsteht nur durch Hochdréingung des Zwerchfells infolge
iiberméssiger Ausdehnung des Abdomens (Aszites, Meteoris-
mus, Magenerweiterung, Tumoren, auch Schwangerschaft).

Bei dieser Aufwirtsdringung tritt der Spitzenstoss auch oft

nach aussen, wodurch es dann G6fters zur falschlichen Annahme
einer Herzerweiterung kommt (vgl. S. 129).
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2. Stirke des Herz- und Spitzenstosses. Ab-
schwichung des Herz- und Spitzenstosses bis zum
Unfiihlbarwerden kommt vor: 1. bei sehr fetten Menschen;
2. bei Ueberlagerung des Herzens durch die Lunge: Volumen
pulmonum auctum; 3. bei Fliissigkeitserguss im Perikard,
selten Geschwulst desselben; 4. in allen Schwiche-
zustinden des Herzens.

Hierbei ist aber wesentlich zu bedenken, dass bei viclen ge-
sunden Menschen der Spitzenstoss iiberhaupt niemals zu fiihlen
ist, weil die Herzspitze gegen die Rippe und nicht gegen den
Interkostalraum anschligt.

Verstirkung des Herz- und Spitzenstosses: man
fiithlt einen ,hebenden“ Impuls: 1. bei physiologisch
vermehrter Herztiitigkeit: bei psychischer Erregung,
Anstrengung, auch im Fieber; 2. bei Hypertrophie des
Herzens; 8. oft bei Dilatation des Herzens; in
diesem Fall ist der verstirkte Spitzenstoss gleichzeitig nach
aussen verlagert.

Wihbrend die Abschwichung des Spitzenstosses bei nicht zu
fetten und nicht emphysematdsen Leuten in vielen Fillen fiir Herz-
schwiche spricht, ist diec Verstirkung des Spitzenstosses durchaus
nicht immer als Zeichen verstérkter Herzkraft zu betrachten. Durch
Martiws ist festgestellt, dass die Stirke der Wahrnehmung des
Herzstosses nicht nur von der Arbeitsleistung des Herzens, sondern
auch von der Grosse der dem Thorax anliegenden Herzfliche ab-
hingt. — Die Systole des Ventrikels zerfallt nach Martius in zwei
Zeiten: zuerst kontrahiert sich der Ventrikel bei geschlossenen
Aortenklappen; er dndert dabei in typischer Weise seine Form,
hierdurch entsteht der Herzstoss; dabei bleibt aber sein Volum
unverindert (Verschlusszeit). In dem zweiten Abschnitt der
Systole offnen sich die Aortenklappen, das Volum des Ventrikels
verkleinert sich (Austreibungszeit). So erklirt es sich, weshalb
dilatierte, sehr geschwichte Herzen oft bei kleinem Puls einen
hebenden Herzstoss haben; in der Verschlusszeit schligt ein be-
deutend grosseres Herzvolum an die Brustwand als bei normal
gefiilltem Herzen, und dabei wird in der Austreibungszeit bedeutend
weniger Blut in die Aorta getrieben als vom gesunden Herzen.

Bei der Palpation fiihlbare Geriusche haben dieselbe
Bedeutung, als wenn sie durch die Auskultation wahrge-
nommen werden. Besonders bemerkenswert ist das schwir-
rende Gerdusch, welches iiber stenosierten Herzostien
gefiihlt wird (Katzenschnurren, frémissement cataire), und
zwar ist iiber der Herzspitze das prisystolische Schwirren
charakteristisch fiir Mitralstenose, am rechten Sternalrand im
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zweiten Interkostalraum das systolische Schwirren charakte-
ristisch fiir Aortenstenose. (Doch.ist an Aneurysma zu denken.)

Vorwolbung der Herzgegend lidsst auf Dilatation
und Hypertrophie des Herzens oder perkarditischen Erguss
schliessen (doch kommen auch rachitische Knochenver-
biegungen in Frage).

Systolische Einziehung des 5. Interkostalraums
durch den Spitzenstoss kommt nur bei Synechie (Verwachsung)
beider Perikardialblitter infolge chronischer Perikarditis
vor; hierbei besteht ofter Pulsus paradoxus (S. 136).

Sichtbare Pulsationen (dem Radialpuls isochron):
iiber der Aorta (ganz selten iiber der Pulmonalis) bedeuten
Aneurysma (selten leitende Infiltration der beziiglichen
Lungenpartien); im Epigastrium oft ohne diagnostische
Bedeutung (bei tiefstehendem Zwerchfell), ofters auf Dila-
tation des rechten Ventrikels beruhefid. Sichtbare Leber-
pulsationen, dem Venenpuls isochron, haben dieselbe Re-
deutung wie echter Venenpuls (Trikuspidalinsuffizienz).

Venenpulsationen, sichtbar am Bulbus der Vena
jugularis bzw. bei insuffizienten Bulbusklappen in der Jugular-
vene, sind entweder. der Herzsystole synchron (echter Venen-
puls, prisystolisch-systolisch) oder sie gehen der Herzsystole
voraus [diastolisch-prisystolisch (cf. S. 142)].

Der echte Venenpuls ist das Hauptzeichen der Trikus-
pidalinsuffizienz, der prisystolische (unechte) Venenpuls
findet sich oft bei venoser Stauung ohne Klappeninsuffizienz.

Perkussion des Herzens.

Normale Herzdimpfungsgrenzen: Die innere
Grenze liuft entlang dem linken Sternalrand, die &ussere
bildet einen nach aussen leicht konvexen Bogenvom 4. Rippen-
knorpel bis zum 5. Interkostalraum zwischen Mamillar-
und Parasternallinie (Spitzenstoss), die obere Grenze liegt
am unteren Rande der 4. Rippe, die untere auf der 6. Rippe,
doch ist die untere Begrenzung gegen die Leberddmpfung
oft nicht festzustellen.

Die beschriebenc Figur ist die der absoluten Dampfung
d. h. dort ist der Schall intensiv gedimpft; iiber diese Grenzen
hinaus erstreckt sich die sog. ,relative Dampfung“, innerhalb
welcher das Herz von Lunge iiberdeckt ist, nach oben bis zum
oberen Rand der 3. Rippe, nach rechts bis zur Medianlinie bzw.
bis zum rechten Sternalrand; doch ist dieser ,relativ gedampfte“
Schall normal von sehr geringer Intensitat.
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Bei Kindern ist die Herzdimpfung etwas grisser, bei alten
Leuten kleiner. Jede tiefe Inspiration verkleinert die Herz-
dampfung. Die #dussere Grenze riickt bei linker Seitenlage nicht
selten zirka einen Querfinger nach aussen.

Die Vergrosserung der Herzdimpfungsfigur ist das
wichtigste Zeichen vorgeschrittener Herzkrankhejt. Seitliche
Verbreiterung der Herzddmpfung bedeutet in der Regel
Dilatation der Ventrikel. Die Dilatation bildet das zweite
Stadium derjenigen Herzkrankheiten, deren erstes Stadium
die Hypertrophie bedeutet, wenn némlich das Herz vermehrte
Arbeit zu leisten hat. In denjenigen Herzkrankheiten, welche
durch direkte Schwichung zur Dehnung der Herzmuskulatur
fithren, tritt die Dilatation gleich im Beginn ein.

1. Verbreiterung der Herzdimpfung nach links
iiber die Mamillarlinie hinaus bedeutet Dilatation des linken
Ventrikels; diese kommt zustande durch Aorteninsuffizienz
oder Stenose, durch Mitralinsuffizienz und durch die Ursachen
der chronischen Herzmuskelkrankheiten (s. S. 147).

Einmalige, iibermissige Korperanstrengung (Heben einer
schweren Last, langes Schnellaufen, allzu schnelles Radfahren usw.)
kann nur bei schon bestehender Erkrankung des Herzens eine
akute Dehnung herbeifiilhren. Seltenerweise tritt plétzlicher Tod
durch Lahmung des akut iiberanstrengten Herzens ein.

Vorgetduscht wird linksseitige Herzerweiterung durch
Hochstand des Zwerchfells, wodurch das Herz in grosster Aus-
dehnung der Brustwand angelagert wird. Dabei riickt der Herzstoss
nach aussen (aber im Gegensatz zur wirklichen Erweiterung auch
nach oben). Durch Beseitigung der Auftreibung des Bauches
werden die normalen Verhidltnisse wieder hergestellt.

2. Verbreiterung der Herzdémpfung nach rechts
iiber den linken Sternalrand bedeutet Dilatation des rechten
Ventrikels (leerer Schall auf der unteren Hilfte des Sternums
kann aber auch durch blosse Fettanhiufung bedingt sein);
die Dilatation des rechten Ventrikels kommt zustande bei
Mitralstenose und Insuffizienz, bei Klappenfehlern des rechten
Herzens, sowie bei Volumen pulmonum auctum, Kypho-
skoliose, chronischer Pleuritis.

3. Gleichzeitige Verbreiterung der Herz-
dimpfung nach beiden Seiten und nach oben be-
deutet Fliissigkeitserguss im Perikard (Perikarditis oder
Hydroperikard). Die Dampfungsfigur bildet ein gleich-
schenkliges Dreieck, dessen stumpfe Spitze im 3. bis 1. Inter-
kostalraum liegt.

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 9
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In jedem Fall von Vergrosserung der Herzdimpfung ist je-
doch die Frage zu erwigen, ob es sich um wirkliche Volum-
zunahme (Dilatation) handelt oder vielmehr 1. um Verschiebung
des ganzen Herzens, 2. um Zuriicktreten von bedeckender Lunge,
so dass eine grossere Oberfliche des Herzens direkt der Brustwand
anliegt. — Die Herzdimpfung wird verschoben durch Pneumo-
thorax, pleuritisches Exsudat, Tumoren, Schrumpfungsprozesse der
Pleura und Lunge; die Herzdimpfung wird von Lunge entblosst
bei Schrumpfung der Lunge; bei schwichlichen Personen, nament-
lich chlorotischen Maddchen, ist die Inspiration oft so wenig aus-
giebig, dass das Herz nur in geringem Masse von den Lungen iiber-
deckt und dadurch eine. rechtsseitige Erweiterung vorgetiuscht
wird; auch wird das Herz der Brustwand mehr angedringt durch
Hochdringen des Zwerchfells (Aszites. Graviditit usw.). Bei Situs
viscerum inversus liegt das ganze Herz rechts, die Leber links.

Hypertrophie des Herzens ist durch die Perkussion
gewdhnlich nicht nachweisbar; erst wenn Dilatation zur
Hypertrophie hinzutritt, kann man den perkutorischen Nach-
weis fiihren.

Die Hypertrophie des linken Ventrikels wird diagnosti-
ziert aus dem hebenden Spitzenstoss zugleich mit abnorm
hoher SpannungdesRadialpulses, Verstarkung dessystolischen
Mitraltons und besonders des diastolischen Aortentons.

Die Hypertrophie des rechten Ventrikels wird dia-
gnostiziert aus der abnormen Stirke des diastolischen Pul-
monaltons.

Die Hypertrophie kennzeichnet das Bestreben des Organismus,
die krankmachende Ursache zu iiberwinden, ist’ also nicht als
eigentliche Krankheit, sondern vielmehr als erwiinschter Ausgleich
anzusehen. Die Hypertrophie kann zur Norm zuriickkehren, wenn
die Ursache fortfallt, z. B. korperliche Ueberanstrengung. Dauert
die Ursache fort, wie bei Herzfehlern, so geht die Hypertrophie
schliesslich in Dilatation iiber, doch kann bei zweckmissigem
Leben der Eintritt betrichtlicher und gefihrlicher Dilatation
Jahrzehnte hinausgeschoben werden.

Verkleinerung bzw. Verschwinden der Herz-
dampfung kommt zustande durch das Ueberlagern der ge-
blahten Lunge, bei Volumen pulmonum auctum.

Lufteintritt ins Perikard (Pneumoperikard) gibt an Stelle
der Herzdimpfung tympanitischen oder metalljschen Schall: dies ist
ein meist todliches, dusserst seltenes Ereignis, hervorgerufen durch
Trauma (Stich, Schuss) oder durch Perforation von Magengeschwiir
oder Lungenkavernen in den Herzbeutel.

Dampfung auf dem oberen Teil des Sternums
bzw. dicht neben demselben bedeutet Aneurysma des Arcus
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aortae oder Mediastinaltumor, in ganz seltenen Fillen ver-
grosserte Thymusdriise oder substernale Struma.

Auskultation des Herzens.

Die Auskultation des Herzens zeigt, ob Klappenfehler
vorhanden sind oder nicht; die Klappenfehler erkennt man
an typischen Gerduschen. Reine Tone beweisen die Intakt-
heit der Klappen; aber trotz reiner Téne kann das Herz
krank, hypertrophisch und dilatiert sein. Hypertrophie
bzw.Dilatation des Herzensbei reinen Ténen beruht
auf Herzmuskelerkrankung (idiopathischer Herzkrank-
heit, chronischer Myokarditis).

Normaler und verstirkter Ton.

Man auskultiert die Tone der Mitralis iiber der Herz-
spitze, die der Trikuspidalis am rechten Sternalrand am
5. und 6. Rippenknorpel, die der Aortenklappen am rechten
Sternalrand im 2. Interkostalraum, diederPulmonalklappen
am linken Sternalrand im 2. Interkostalraum.

Ueber jeder Klappe hort man einen systolischen Ton
wihrend der Kontraktion der Ventrikel und einen diasto-
lischen Ton wihrend der Erschlaffung der Ventrikel.

Ueber der Mitralis und Trikuspidalis entsteht nur je ein
Ton, der systolische, durch die Spannung (Steifung) der sich
schliessenden Klappen und die Muskelkontraktion des Ventrikels:
der diastolische Ton ist fortgeleitet von der Aorta bzw. Pulmonalis.
Ueber den arteriellen Ostien entstehen je 2 Tone, der systolische
durch die Spannung des sich erweiternden Gefassrohrs, der diastoli-
sche durch die Spannung (Steifung) der sich schliessenden Klappen.

Ueber der Mitralis und Trikuspidalis ist normal der
systolische Ton etwas stirker als der diastolische; iiber
Pulmonalis und Aorta ist normal der diastolische stirker
als der systolische.

Abnorme Verstirkung des systolischen Mitraltones
zu horen bei Hypertrophie des linken Ventrikels, doch auch
bei physiologisch vermehrter Herzarbeit (Anstrengung, Er-
regung sowie im Fieber).

Abnorme Abschw&chung des systolischen Mitraltones
bei allen Schwichezusténden des (in diesem Fall oft dila-
tierten) linken Ventrikels.

Abnorme Verstirkung des 2. Pulmonaltones bedeutet
Hypertrophie des rechten Ventrikels.

Abnorme Verstiarkung des 2. Aortentones bedeutet Hy-

9'
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pertrophie des linkenVentrikels, besonders bei Arteriosklerose
und Nierenschrumpfung (doch auch aus nervisen Ursachen).

Alle Herztone sind gleichmissig abgeschwicht horbar bei
Herzschwiche, sowie bei Emphysem, Fettherz und perikarditischem
Exsudat.

Musikalisches Timbre der Herztone lisst wesentliche
diagnostische Schliisse nicht zu; es ist meist durch vermehrte
Spannung der Klappensegel verursacht.

Metallischer Klang der Herztone (oft in Entfernung hérbar)
beweist das Vorhandensein grosserer Luftrdume neben dem Herzen:
also bei grossen Lungenkavernen, Pneumothorax, Magenerweiterung
und (ganz selten) bei Pneumoperikard.

Spaltung der Herztone, von geringerem diagnostischen
Wert, findet sich auch bei Gesunden, besonders hiufig Spaltung
des systolischen Tones an der Spitze bei Herzhypertrophie nach
Nierenschrumpfung, Spaltung des diastolischen Tones infolge von
Mitralstenose.

Ger#usche.

¥ 2w Manunterscheidet systolische unddiastolischeGerdusche:
man erkennt sie als systolisch oder diastolisch, je nachdem sie
mit dem Herzstoss (bzw. dem Puls) isochron sind oder nicht. Ein
diastolisches Gerdusch, welches unmittelbar dem Herzstoss vorher-
geht, heisst prisystolisch. Ein Gerdusch erfolgt entweder gleich-
zeitig mit einem Ton bzw. nach einem Ton oder ganz ohne Ton.

Die Ger#usche sind am besten horbar in der Verldnge-
rung der Richtung des Blutstroms, von dem sie erzeugt
werden; man auskultiert deshalb bei Insuffizienz der Mitralis
das systolische Geriusch auch im zweiten linken Interkostal-
raum, bei Aorteninsuffizienz das diastolische Geriusch am
besten mitten auf dem Sternum, bzw. am linken Sternal-
rand im dritten Interkostalraum.

Das systolische Ger#iusch an der Mitralis bedeutet
Insuffizienz der Mitralis. Dieses Ger#usch kann auf ana-
tomischer (organischer) Verénderung (Endokarditis) beruhen;
es kann aber auch anorganisch oder akzidentell sein.

Akzidentelle Gerdusche werden durch Umschlagen der Klappen-
rinder infolge Dehnung der Papillarmuskeln oder durth relative
Insuffizienz infolge Dilatation des Ventrikels verursacht. Bei
schwichlichen Kindern kann auch relative Stenose der Pulmonal-
arterie ein systolisches Gerdusch verursachen. Akzidentelle Ge-
rausche sind weich, blasend, gewdhnlich nur systolisch.

Das systolische Geriusch an der Spitze bzw. im
2. Interkostalraum links vom Sternum wird als anorganisch
betrachtet, wenn Patient fiebert, blutarm oder schlecht
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gen#dhrt ist und das Gerdusch mit der Zeit verschwindet.
Es gilt als auf Endokarditis beruhend, wenn geniigende
Aetiologie fiir dieselbe vorliegt (besonders Gelenkrheuma-
tismus) und andere Zeichen des Klappenfehlers nachweisbar
sind (Verstirkung des 2. Pulmonaltones, Dilatation des
rechten Ventrikels usw.).

Diastolisches (pridsystolisches) Ger#usch an der
Mitralis bedeutet Mitralstenose.

Systolisches Geriusch an der Aorta bedeutet Arterio-
sklerose bzw. Aneurysma, seltener Aortenstenose.

Bei ilteren Leuten bedeutet das systolische Geriusch meist
chronische Endaortitis (Arteriosklerose), dabei ist der 2. Ton ak-
zentuiert; bei Aortenstepose fehlt der 2. Ton oder ist sehr schwach.

Diastolisches Ger#iusch iiber der Aorta bedeutet
Aorteninsuffizienz, durch Endokarditis oder Arteriosklerose
(oft Lues) entstanden.

Hort man zwei Gerdusche, so ist stets auf das dia-
stolische der grossere Wert zu legen.

Diastolische Gerdusche sind nur sehr selten akzidentell
oder auf relativer Insuffizienz beruhend.

Die Stirke und der Charakter des Ger#usches ist fiir
die Prognose des Klappenfehlers nur teilweise massgebend.

Die Starke des Gerausches ist nur zum Teil von der Schwere
der anatomischen Veranderung, mehr von der Geschwindigkeit des
Blutstroms, der Glitte oder Rauhigkeit der Wandungen abhingig.
Der Charakter der Gerdusche wird als hauchend, blasend, giessend,
schabend, kratzend usw. bezeichnet.

Perikardiale Reibegerfusche sind der Herzaktion
nicht synchron, scheinen bei der Auskultation dem Ohr
niher als endokardiale Geriusche, oft in unregelmissigen
Abs#tzen horbar (trotzdem sind Verwechslungen mit Klappen-
gerduschen oft schwer zu vermeiden). Sie beweisen fibrindse
Auflagerungen auf dem Perikard (Pericarditis fibrinosa). Von
der Atmung sindsie bis auf sehr tiefe Inspirationen unabhéngig.

Extraperikardiale Reibegeriusche, zwischen
Pleura und #usserem Perikardialblatt entstehend, vom
Charakter der pleuritischen Gerdusche, meist etwas knatternd,
sind von der Respiration abhingig und verschwinden bei an-
gehaltenem Atem.

Auskultation der Gef#sse.

Die Auskultation der Gefisse ldsst in manchen Fillen die
Diagnose eines Klappenfehlers fester begriinden.
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Die Systole des Herzens entspricht der Diastole der Gefasse:
herzsystolisch = gefiissdiastolisch ; herzdiastolsch = gefassystolisch.

Man auskultiert die Karotis am besten am Innenrand des
Musculus sternocleidomastoideus in der Hohe des Schildknorpels;
die Subklavia im dusseren Teil der Fossa supraclavicularis.

Ueber Karotis und Subklavia hért man normal 2 Téne, der
erste (herzsystolische) entsteht durch Spannung der Gefisswandung,
der zweite (herzdiastolische) ist von den Aortenklappen fortgeleitet.

Bei Aorteninsuffizienz hort man iiber den Karotiden ein
sigendes, herzsystolisches Gerdusch, durch die ausserordentlich
jihe Spannung der Karotidenwand im Moment des Eintretens des
Blutstroms veranlasst; dagegen fehlt der zweite Ton, da er an
den Aortenklappen nicht gebildet wird; ein systolisches Gerdusch
ist auch oft bei Aortenstenose, Mitralinsuffizienz, arteriosklerotischer
Endaortitis vom Herzen bzw. der Aorta her fortgeleitet zu horen.

Man kann ausserdem noch die entfernteren Arterien
(Kruralis in der Leistenbeuge, Brachialis in der Ellenbogenbeuge,
Radialis oberhalb des Handgelenks) auskultieren. Beim Gesunden
hort man iiber diesen Gefdssen weder Ton noch Gerdusch; bei
starkem Druck mit dem Stethoskop erzeugt man ein (arterien-
diastolisches) Druckgeriusch; bei sehr starkem Druck nimmt man
dasselbe als Ton wahr. Abnormes Tonen selbst der kleineren
Arterien (Hohlhandbogen, Kubitalis usw.) findet sich bei Aorten-
insuffizienz. Doppelton an der Kruralis bei Aorteninsuffiziens,
Mitralstenose, Schwangerschaft, Bleikolik.

Wirkliche (ohne Druck horbare) Ger#usche iiber den ent-
fernteren Arterien beweisen Aneurysma, in diesem Fall sind die
Gerdusche meist fiihlbar.

Ueber den Venen des Gesunden ist normal nichts zu héren.
Man auskultiert die Vena jugularis am #dusseren Rande des
Sternokleidomastoideus in der Héhe des Sehildknorpels.

Bei vielen Andmien und Chlorosen auskultiert man iiber der
Vena jugularis ein laut sausendes Geriusch (Nonnensausen),
welches am stirksten gehort wird, wenn der Patient den Kopf
nach der anderen Seite dreht. Ueber der Vena cruralis ist nur
bei sehr hochgradigen Andmien ein Gerdusch zu horen.

Réntgenuntersuchung.
(Kap. XII).

Durch Rontgendurchlewchtung und Rontgenphotographie
werden die Ergebnisse der physikalischen Untersuchung kon-
trolliert und objektiviert, in Einzelfallen auch wohl verfeinert.
Keinesfalls wird die Wichtigkeit der Perkussion und Auskul-
tation dadurch verringert. Ein gut ausgebildeter Arzt wird nur
in seltenen Fillen der Rontgenuntersuchung unbedingt be-
diirfen, da er durch Beschauen, Betasten, Beklopfen und Be-
horchen den Zustand des Herzens fast immer sicher erkennt.
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Der Puls.

Die Frequenz des Pulses betriigt bei gesunden Er-
wachsenen 60—80 Schlage in der Minute, wechselnd nach
Temperament, Tageszeit und jeweiligem Zustand des Kérpers
und Gemiites; bei kleinen Kindern 100—140.

Pulsverlangsamung (Bradykardie, Pulsus rarus)
findet sich in den verschiedensten Zust#nden, hervorgerufen
durch Vagusreizung oder Sympathikuslthmung hzw. Reizung
oder L#hmung intrakardialer Zentra. Besonders zu be-
achten ist das Vorkommen von Bradykardie in Erschopfungs-
zustinden nach Krisen und im Beginn der Rekonvaleszenz,
bei erhohtem Hirndruck (Meningitis, Hirntumor, grosser
Hirnblutung), bei lkterus (Wirkung der Gallensiuren) und
bei Kolik, wo es differentialdiagnostisch gegen Peritonitis
in Betracht kommt. Unter den Herzerkrankungen findet
sich Pulsus rarus am hiufigsten bei der Stenose der
Aorta, doch auch in manchen idiopathischen Herzkrankheiten
(besonders Koronarsklerose, auch Fettherz) und infolge der
Einwirkung mancher Medikamente (besonders Digitalis
und Salizylsdure).

Ueber die Bradykardie mit zeitweisen Anféllen von Ohnmacht
und Krimpfen (Stokes-Adamsscher Symptomenkomplex) s. S.139.

Pulsbeschleunigung (Tachykardie, Pulsus frequens)
hervorgerufen durch Vaguslihmung, Sympathikusreizung
oder Affektion van Herzganglien. Normalerweise bei korper-
lichen Anstrengungen, psychischen Erregungen und oft nach
dem Essen; pathologisch in fieberhaften Krankheiten (auf
10 Temperaturerh6hung kommen etwa 10—20 Schlége in der
Minute mehr), hiufig in der Rekonvaleszenz derselben; be-
sonders in und nach denjenigen fieberhaften Krankheiten,
die zur Konsumption oder zu Myokarditis fiihren.

Exzessive Beschleunigung (iiber 160) ist ein Zeichen
grosster Herzschwiche (Kollaps).

In Herzkrankheiten ist Tachykardie ein Zeichen der
gestorten Kompensation und oft der Intensitit der Storung
proportional. Ausserdem ist Tachykardie ein Hauptsymptom
der Herzstérungen bei Nerviosen und bildet in Anfillen auf-
tretend ein besonderes Krankheitsbild (paroxysmale Tachy-
kardie).

Tachykardie mit Exophthalmus, Struma und Tremor
der Finger, oft verbunden mit Abmagerung und psychischer
Depression, bildet den Symptomenkomplex der Basedow-
schen Krankheit.
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Der Rhythmus des Pulses. Unregelmissigkeit in der
Schlagfolge des Pulses (Arhythmie) kommt bei vielen Herz-
erkrankungen vor, ohne eine Differentialdiagnose zu gestatten.
Leichte Arhythmie findet sich haufig bei nerviosen Menschen,
nicht selten nach Tabak, Kaffee, Alkohol, Erregungen,
gastrischen Storungen, Obstipation, oft ohne nachweisbaren
Grund; wenngleich jede Arhythmie zur genauen Untersuchung
des Herzens Veranlassung gibt, so ist auf Arhythmie allein
keinesfalls die Diagnose einer Herzkrankheit zu basieren.

Unter Embryokardie versteht man das Gleichwerden der
Systole und Diastole durch Fortfall der Pause nach der Dia-
stole; der Herzschlag klingt wie das Ticktack der Uhr gleich den
fotalen Herztonen. Embryokardie ist oft der Ausdruck der Herz-
schwiche.

Folgende Arten von Unregelmissigkeit des Pulses
werden unterschieden:

1. Pulsus irregularis respiratorius. Die respira-
torische Arhythmie, welche im Hiufiger- und Kleinerwerden
des Pulsus wihrend der Inspiratiqn, Seltener- und Grosser-
werden wihrend der Exspiration besteht, ist eine physio-
logische Erscheinung, die normalerweise jedoch nur bei
tiefer Atmung nachweisbar ist. Tritt sie aber schon bei
flacher Atmung stark hervor oder bleibt sie, was seltener
vorkommt, auch bei absichtlich sistierter Atmung noch be-
stehen, dann weist dies auf eine erhohte Erregbarkeit der
Vagusfasern hin. Dementsprechend findet sich der Pulsus
irregularis respiratorius bei jugendlichen und besonders aus-
geprigt bei nervosen Personen.

Der Pulsus paradoxus, welcher ebenfalls durch ein
Kleinerwerden bzw. Verschwinden des Pulses bei tiefer Inspiration
gekennzeichnet wird, kommt zustande, wenn infolge von Ver-
wachsungen oder Knickungen das Lumen der Aorta bei der In-
spiration beengt wird; er findet sich bei Verwachsungen der
Perikardialblatter (Concretio pericardii), schwieliger Mediastinitis,
Mediastinaltumor, Stenose der Luftwege.

2. Extrasystolische Unregelméassigkeiten. Unter
einer Extrasystole ist eine durch einen abnormen. Reiz
(Extrareiz) vorzeitig ausgeloste Systole zu verstehen.

Der Herzmuskel besitzt drei Grundeigenschaften, durch welche
die rhythmischen Herzkontraktionen automatisch, d. h. ohne Ver-
mittlung des Nervensystems, zustande kommen kénnen, ndmlich
die Eigenschaft der Reizerzeugung, der Reizleitung und der Kon-
traktilitdt. Die automatische Erregbarkeit der Muskelzelle ist
in dem vendsen Sinusgebiet am rechten Vorhof am starksten. Die
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an den Venenmiindungen automatisch entstehenden rhythmischen
Reize pflanzen sich durch die Muskulatur der Atrien iiber die
die Vorhofe mit den Kammern verbindenden Muskelfasern, die
sogen. Blockfasern (Hissches Biindel, Atrioventrikularbiindel) auf
die Ventrikel fort. Die Muskelfasern zwischen Vorkammern und
Kammern leiten etwas schlechter, daher erfolgt normalerweise
die Kontraktion der Kammern deutlich etwas spiter als die der
Vorhofe. Einfliisse, welche die Entstehung der automatischen
Reize beschleunigen oder verlangsamen, werden als positiv bzw.
negativ chronotrope bezeichnet; Einfliisse, welche die Leitungs-
fahigkeit der Herzmuskelzellen vergrossern oder verringern, als
positiv bzw. negativ dromotrope: Einflisse, endlich, welche die
Reizbarkeit und die Kontraktilitdit des Muskels verdndern, als
bathmotrope und inotrope. Solche Einfliisse kénnen im Herzen
selbst gelegen sein, sie sind aber sehr hiufig auch extrakardialer
Natur, durch das Nervensystem (Vagus und Sympathikus) ver-
mittelt. — Wihrend der systolischen Kontraktion des Herzmuskels
ist seine Leistungsfahigkeit und seine Erregbarkeit aufgehoben; es
besteht wihrend dieser Zeit also fiir jeden Reiz, der sonst eine
Kontraktion auslésen wiirde, eine refraktire Phase. Auch die
durch einen pathologischen Reiz gesetzte Extrasystole geht mit
einem refraktiren Stadium einher; dauert dieses noch an, wenn der
nichste physiologische Reiz erfolgt, so vermag der letztere keine
Kontraktion auszuldsen, und erst der zweitndchste physiologische
Reiz bringt wieder eine Kontraktion hervor. So kommt es, dass
der verfriiht auftretenden Extrasystole eine Pause (,kompensa-
torische Pause“) folgt, welche um ebensoviel zu lang ist, als die
vorhergehende spontane Periode durch den Eintritt der Extra-
periode -verkiirzt wurde. Auf jede Extrasystole folgt also die
nichste (postkompensatorische) Systole in dem gleichen Augen-
blick, in welchem sie auch eingetreten wire, wenn keine Extra-
systole sich dazwischen geschoben hitte. Mit -anderen Worten:
Die Summe der Dauer der letzten spontanen Periode plus der
Extrasystole betrigt das doppelte einer normalen Pulsperiode,
bzw. wenn mehrere Extrasystolen einander folgen, betrigt die Zeit
von Beginn des letzten Normalpulses bis zum Ende des letzten
Extrapulses stets ein Multiplum der normalen Pulsperiode (Gesetz
der Erhaltung der physiologischen Reizperiode; Engelmann).
Die extrasystolische Arhythmie tritt beim Pulsfithlen in
Erscheinung als veririiht eintretender, meist kleinerer Puls,
dem eine entsprechend verléngerte Pause folgt (Pulsus
irregularis), oder als Fehlen eines Pulses (Pulsus inter-
mittens). Der Ausfall des Pulses ist bedingt durch eine sehr
schwache Herzkontraktion, wie sie zustandekommt, wenn die
Extrasystole sehr bald nach der refraktiren Periode eintritt;
die Systole ist dann zu klein, um eine die Peripherie
erreichende Pulswellezu erzeugen (frustrane Herzkontraktion).
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Durch regelmissige Wiederkehr einer Extrasystole nach
je einem, je zwei, drei oder mehr Pulsen kommen Puls-
bilder von regelméssig intermittierendem Typus (Allo-
rhythmien) zustande: det P. bigeminus, je zwei Pulse
gefolgt von einer lingeren Pause, P. trigeminus, quadri-
geminus usw. Durch Hiaufung von aufeinanderfolgenden
Extrasystolen kann Tachykardie zustande kommen.

Beim P. bigeminus kann jeder 2. Puls der Extrasystole
entsprechen, es kann aber auch auf je 2 normale Systolen die
Extrasystole folgen, die infolge sehr friihzeitigen Eintretens zur
Pulsintermittenz filhrt. Im ersteren Falle hort und fiihlt man am
Herzen zwei Kontraktionen, im letzteren drei. Ein entsprechendes
Verhalten zeigen der P. trigeminus, quadrigeminus usw.

Die Extrasystole wird bei der Auskultation am Herzen als
verfrithter Doppelton, dem normalen Doppelton nachklappend,
gehort; wenn sie sehr zeitig auftritt — entsprechend dem P. inter-
mittens — als einfacher Ton.

Je nach dem Angriffspunkt des Extrareizes an den Vorhofen,
dem Uebergangsbiindel oder den Kammern werden die Extra-
systolen als aurikulédre, atrioventrikuldre und ventrikulire unter-
schieden. Die ventrikulire Extrasystole kann sich zwischen zwei
normale Ventrikelsystolen so einschieben, dass sich der zeitliche
Abstand zwischen diesen beiden nur unwesentlich indert; man
bezeichnet solche Extrasystole als interponiert. Die ventrikulire
Extrasystole kann riicklaufig eine aurikuldre Extrasystole aus-
losen (retrograde Extrasystole). Ventrikulire und atrioventrikulire
Extrasystolen kommen haufiger vor als aurikuldre.

Die Diagnose des Angriffspunktes der Extrareize ist nur
moglich durch die gleichzeitige graphische Aufnahme des Arterien-
pulses (s. S. 141) bzw. des Herzstosses und des Venenpulses; der
letztere an der Jugularvene aufgenommen, gibt Einblick in die
Tatigkeit des rechten Vorhofes, wihrend Arterienpuls bzw. Spitzen-
stoss die Tatigkeit des linken Ventrikels erkennen lassen.

Durch einen in den Oesophagus eingefiihrten Gummiballon mit
Registriervorrichtung kann auch die Tatigkeit des linken Vorhofs
verzeichnet werden. Neuerdings wird zur Analyse der Arhythmien
vornehmlich das Elektrokardiogramm (S. 145) verwertet.

3. Pulsus irregularis perpetuus: der andauernd
unregelméssige Puls, welcher nicht unter dem Einfluss
der Atmung entsteht, und dessen Ursache nicht in Extra-
systolen oder Ueberleitungsstorungen gelegen ist. Die an-
dauernde Pulsarhythmie, bei der sich kiirzere und lingere
Pulsperioden in solch unregelmissiger Weise folgen, wie es
bei keiner anderen Unregelmissigkeit der Fall ist, ist in
ihrer Entstehung noch nicht ganz geklért; es scheint hierbei
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ein Flimmern der Vorhéfe vorzuliegen. Sie findet sich
meist mit Kammervenenpuls (s. S. 142) kombiniert.

4. Ueberleitungsstdrungen. Durch Schidigung der
Reizleitung in den Blockfasern (Hissches Biindel) kommt es
zu zeitweiligem Ausfall von Kammersystolen; wiahrend
des Ausfalls erholt sich die Reizleitung wieder, so dass der
niéchste Reiz — und eventuell noch eine Reihe weiterer —
wieder iibergeleitet werden und Kontraktion der Kammern
hervorrufen, bis die Leitung von neuem versagt. So ent-
stehen regelmissige Gruppen von zwei, drei oder mehr
Schldgen, denen eine Pause folgt (P. bigeminus, trige-
minus usw., s a. oben unter 2.). Durch andauernden Aus-
fall jedes 2. Pulses kann auch Bradykardie (mit halber
Frequenz) zustande kommen.

Auskultatorisch am Herzen wird bei diesem Pulsausfall (im
Gegensatz zum extrasystolischen; s. oben) kein Ton gehort, auch
ist natiirlich kein Spitzenstoss fiihlbar; an der Venenpulskurve
aber ist, an der Stelle des Ausfalls der Ventrikelkontraktion in
der Arterienkurve, eine Vorhofskontraktion zu sehen.

Ist die Leitung zwischen Vorkammern und Kammern
vollstindig aufgehoben (totaler Herzblock), so schlagen
Vorkammern und Kammern ganz unabhingig voneinander
(Dissoziation der Vorkammern und Kammern) erstere meist
erheblich hiufiger. Die Bradykardie bei der Adams-
Stokesschen Krankheit (Bradykardie mit Ohnmachts-
anfillen und Krimpfen) ist in den meisten Fillen auf
totalen Herzblock zuriickzufiihren.

5. Pulsus alternans bedeutet ein regelmissiges
Alternieren . der Pulsgrosse, derart, dass regelmissig
einem grossen Pulse ein kleiner, dem kleinen wieder ein
groseer folgt. Es handelt sich dabei um eine Storung der
Kontraktilitdt: die normale Systole erschopft die Kon-
traktilitit, so dass die niichste Kontraktion schwicher aus-
fallt; infolge der Erholung wihrend dieser schwécheren
Systole ist die folgende Kontraktion wieder stérker; der
Herzalternans ist also eine negativ-inotrope Arhythmie.

Der Alternans muss von dem Bigeminus getrennt werden,
bei welchem ebenfalls die zweite Pulswelle kleiner sein kann.
Bei letzterem aber folgt dem gewdhnlich verfriihten zweiten Pulse
die kompensatorische Pause, wahrend der zweite Puls bei Alter-
nans rechtzeitig, manchmal sogar nachzeitig (Extrapulsverspatung)
eintritt, so dass die auf ihn folgende Pause nur ebenso gross,

manchmal sogar kiirzer ist als die Pause nach dem ersten
grosseren Pulse.
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Ungleiche Grosse des Pulses an symmetrischen Arterien
oder verlangsamtes Eintreffen an verschiedenen Arterien ist
ein Zeichen von Aneurysmen. Doch kann die ungleiche Grosse
des Pulses auch durch angeborene Apomalien des Verlaufes der
Gefdsse oder Arteriosklerose bedingt sein.

Zeleritiit des Pulses (celer oder tardus); der Puls ist
schnellend oder tridge, je nachdem das Arterienrohr
schnell oder langsam ausgedehnt wird bzw. zusammenfallt.
Pulsus celer findet sich bei vielen Zustinden verstirkter
Herzarbeit, insbesondere bei Hypertrophie des linken Ven-
trikels; ist ganz charakteristisch fiir Aorteninsuffizienz,
da bei dieser ein.Tejl der mit vermehrter Kraft in die
Arterien geworfenen Blutmenge schnell regurgitiert (Pulsus
celer et altus), weniger ausgeprigt auch bei Schrumpfniere,
Basedowscher Krankheit usw. Pulsus tardus findet sich
im Greisenalter sowie bei Aorten- und Mitralstenose.

Hohe des Pulses (altus oder parvus). Die Hohe der
Pulswelle hi#ngt ab von der Kraft des Herzens, der arte-
riellen Blutmenge und der Spannung der Arterie. Pulsus
altus findet sich im Fieber, bei Herzhypertrophie, besonders
Aorteninsuffizienz; kleiner Puls ist ein Zeichen der Herz-
schwiche, unter den Klappenfehlern charakteristisch fiir
Stenose.

Hiirte des Pulses (durus oder mollis). Die Hirte hingt
ab von der Spannung der Arterienwand, sie ist propor-
tional der Kraft, die der tastende Finger anwenden muss,
um den Puls zu unterdriicken. P. durus bei Hypertrophie
des linken Ventrikels (drahthart bei Schrumpfniere) sowie
bei Krampf der Arterienmuskulatur (Angina pectoris, Blei-
kolik, Krisen der Tabiker), weicher Puls bei Fieber und
Anidmie. — Hirte der Arterie durch Kalkeinlagerung in
der. Arterienwand bei Arteriosklerose: die Arterie ldsst
sich unter dem tastenden Finger rollen.

Sphygmographie (Fig. 22—25).

Die sphygmographische Aufnahme der Pulskurve hat
den Zweck, die Veréinderungen des Pulses deutlicher zu
prézisieren bzw. objektiv darzustellen. Durch dieselbe
kann die Diagnose in manchen Fillen gestiitzt werden.

An der sphygmographischen Kurve unterscheidet man einen

aufsteigenden und einen absteigenden Schenkel. Erhebungen auf
dem ersteren werden als anakrot, auf dem letzteren als kata-
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krot bezeichnet. Beim normalen Puls des Erwachsenen steigt
der aufsteigende Schenkel gerade an. Anakrote Erhebungen kommen
nur bei Erkrankungen des Herzens oder der Arterien vor, indem
dabei die Ausdehnung der Arterien absatzweise geschieht. Der
absteigende Schenkel zeigt normal eine grissere Erhebung: Riick-

Fig. 22.

Sphygmographische Kurve von der Art. radialis eines gesunden Mannes.

Fig. 23.

Sphygmographische Kurve von der Art. radialis bei Aorteninsulizienz.

Fig. 24.

Sphygmographische Kurve von der Art. radialis bei Aortenstenose.

Fig. 25.

S;ﬁ;gmognphilcha Kurve von der Art. radialis bei Mitralstenose.
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stosselevation (herriihrend vom Zuriickprallen des Blutes auf
die Aortenklappen) und mehrere kleine Erhebungen: Elasti-
zititselevationen (von den Schwingungen der Arterienwand-
herriihrend). Die Elastizititselevationen sind sehr ausgeprigt,
wenn die Arterienwand stark gespannt ist z. B. bei Bleikolik,
dabei wird die Riickstosselevation sehr klein. Die Elastizitits-
elevationen werden ganz klein oder verschwinden bei weicher,
wenig gespannter Arterie; dann tritt die Riickstosselevation sehr
stark hervor und wird beim Pulsfithlen als schwichere zweite
Welle wahrgenommen; der Puls ist dikrof (doppelschligig).

Dikrotie findet sich oft bei Fiebernden, besonders bei
Typhus. Im Pulsbild erscheint der dikrote Puls in verschiedenen
Formen, je nachdem die Riickstosselevation oberhalb, auf oder
unterhalb der Kurvenbasis einsetzt: beim iiberdikroten Puls
beginnt die Elevation, bevor der absteigende Schenkel die Basis
erreicht (geringes Fieber), beim dikroten Puls beginnt die Ele-
vation direkt von der Basis, beim unterdikroten unterhalb der
Basis (stdrkeres Fieber), beim monokroten Puls (sehr hohes Fieber)
ist gar keine Riickstosselevation wahrnehmbar.

Der Puls tardus zeigt einen langsam ansteigenden Schenkel,
runden Gipfel, keine Elastizititselevation, keine Riickstoss-
elevation (Greisenpuls). Pulsus celer et altus hat steil an-
steigenden Schenkel, keine Riickstoss-, mehrere Elastizitits-
elevationen.

Der Venenpuls zeigt das negative Bild des Arterienpulses.
Der anakrote Schenkel ist langgestréckt und mit einer Einsenkung
versehen (anadikrot), der katakrote Schenkel ist ziemlich steil
abfallend (katamonokrot). Der zweite Schenkel des anadikroten
Kurventeils entspricht der Systole des rechten Vorhofs, der kata-
monokrote Schenkel der Herzkontraktion (Vorhofdiastole). Dagegen
folgt bei der Insuffizienz der Trikuspidalis der vorhof-
systolischen Ausdehnung der Vene nicht ein herzsystolisches Zu-
sammenfallén, sondern noch eine der Herzsystole syn-
chrone Anschwellung, und erst in der folgenden Diastole ein
schneller Venenkollaps. Der ,echte“ Venenpuls beginnt also in
der Herzdiastole (Vorhofsystole), dauert wihrend der ganzen Systole
und endigt erst im Beginn der folgenden Diastole.

Sphygmomanometrie (Messung des Blutdrucks).

Der im Gefisse herrschende Blutdruck, welchen man mit den
palpierenden Fingern nur bei grosser Uebung genau abzuschatzen
imstande ist, wurde zuerst instrumentell gemessen von v. Basch,
welcher den Arterienpuls mittels einer Wasserpelotte unterdriickte
und den hierzu nodtigen Druck durch ein mit der Pelotte ver-
bundenes Quecksilbermanometer bestimmte. Von den zahlreichen
spateren vervollkommneten Apparaten zur Blutdruckbestimmung
haben zwei grossere Verbreitung gefunden: der Sphygmomanometer
von Riva-Rocci und Gartners Tonometer.
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Riva-Roccis Apparat besteht aus einer hohlen Gummi-
manschette, die um den Oberarm gelegt wird; dieselbe steht mit
é¢inem Quecksilbermanometer und mit einem Geblidse in Ver-
bindung. Mittels des letzteren wird die Armmanschette langsam
aufgeblasen, der jeweilig in ihr herrschende Druck wird am Mano-
meter abgelesen. Gleichzeitig wird der Puls an der Radialarterie
gefiihlt: in dem Augenblicke seines Verschwindens ist der in der
Manschette herrschende Druck dem Blutdruck in der kompri-
mierten Brachialarterie® gleichzusetzen.

Gartner legt einen kleinen pneumatischen Ring, welcher
mit Quecksilbermanometer und Geblase in Verbindung steht, locker
um das zweite Glied des kleinen Fingers, macht dann durch einen
besonderen Kompressor das Endglied des Fingers blutleer und
blast wahrenddessen den pneumatischen Ring durch Druck des
Gebldses so stark auf, dass die Fingerspitze auch nach Abnahme
des Kompressors blutleer bleibt. Dann wird der Druck im pncu-
matischen Ring, dessen Hohe bestindig am Manometer abgelesen
wird, langsam herabgesetzt, bis der weisse Finger pltalich sich
lebhaft rotet. In diesem Moment des Einschiessens des Blutes in
die Fingerspitze kann der Druck im Ring dem Blutdruck in den
Digitalarterien gleichgesetzt werden.

Gartner bestimmte mit seinem Tonometer den normalen
Druck auf 90—105 mm Hg, mit dem Riva-Rocci wird in
der Brachialarterie des Gesunden ein Druck von 110 bis
150 mm gemessen. Wesentliche Druckerhhungen bis 200
und 250 mm werden bei’ chronischer Nephritis sowie oft bei
Arteriosklerose gefunden. Bei Herzkranken ist der Druck
teils erhoht, teils normal oder auch verringert. Hierin
offenbart sich die geringe diagnostische Bedeutung der Blut-
druckbestimmung. Der im Gefdsse herrschende Druck ist
némlich von zwei Faktoren abhingig, von der Arbeit des
Herzens und dem Widerstand in den Gefdssen. Vermehrte
Herzarbeit steigert den Druck, bei Herzschwiche sinkt er.
Aber auch Zunahme des Gefdisstonus steigert den Druck,
bei Erschlaffung der Gefssswand sinkt er. So kommt es,
dass ein dyspnoischer Herzkranker, bei welchem Kohlen-
siureiiberladung des Blutes die Gef#isse kontrahiert, trotz
Abnahme der Herzkraft eine Erhthung des Blutdruckes
zéigen kann (Sahlis Hochdruckstauung), und dass die
Hobe des Blutdrucks, sein Steigen und Fallen fiir die Be-
urteilung der Herzkraft und der Zirkulation keinen sichern
Massstab abgeben.

Ausser dem maximalen odeg systolischen Blutdruck,
welcher auf der Hohe des Pulses herrscht, bestimmt man
den wihrend der Diastole herrschenden minimalen Druck.
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Die Differenz zwischen systolischem und diastolischem
Druck ist der sogen. Pulsdruck oder die Puls-
amplitude.

Der diastolische Druck wurde von Strasburger, Sahli u. a.
mittels des Riva-Roccischen Apparates bestimmt, indem bei der
Kompression des Oberarms nicht nur der Punkt, wo der Radial-
puls vollstandig verschwindet, sondern auch der Punkt, wo der
Puls kleiner wird, festgestellt wurde. Eine genauere Feststellung
des diastolischen Blutdrucks ermoglicht der Zeigerapparat von
v. Recklinghausen (1906), welcher die pulsatorischen Druck-
schwankungen in der wie beim Riva-Rocci um den Oberarm
gelegten, aufgeblasenen Gummimanschette an einera Federmano-
meter ablesen ldsst. Die pulsatorischen Oszillationen sind beim
allmédhlichen Steigen des Druckes in der Manschette erst klein,
dann grosser, zuletzt wieder--klein, bis sie verschwinden. Die
Druckhéhe, bei welcher die grossen Zeigerschwankungen am Mano-
meter auftreten, entspricht dem diastolischen Druck, die Hohe,
bei der sie verschwinden, dem systolischen Druck. Ausser dieser
oszillatorischen Bestimmung erméglicht der Apparat von
Recklinghausens auch eine auskultatorischeBestimmung, da
in dem Armgefdsse unterhalb der komprimierenden Manschette,
solange der steigende Druck in letzterer zwischen diastolischem
und systolischem Blutdruck sich bewegt, ein Ton bzw. Gerdusch
horbar ist.

Der mit dem Recklinghausenschen Apparate bestimmte
diastolische Blutdruck betrigt beim Gesunden 90—110 cm
H,0, der maximale 150—170 cm, die Amplitude also etwa
60 cm (50—70 cm). Vergrosserte Amplituden (80—100,
auch 110 und 120 cm) finden sich bei Aorteninsuffizienz,
ferner oft bei Arteriosklerose, bei Granularatrophie, wie
iiberhaupt bei erhohtem maximalen Druck. Kleine Ampli-
tuden finden sich bei Herzschwiche. Die Grdsse der
Amplitude wird bestimmt von dem Fiillungszuwachs, den
das Gef#ss mit jedem Pulsschlag erfahrt, und von der Be-
schaffenheit des Gefiisses, seiner Weite, seinem Tonus, der
Elastizitat seiner Wandung usw. Da die letzteren im all-
gemeinen grosseren Schwankungen innerhalb kiirzerer Be-
obachtungszeiten nicht unterliegen, ist die Ampljtude bis
zu einem gewissen Grade ein Mass des Schlagvolumens,
und das Produkt aus Pulsamplitude und Pulszahl (Ampli-
tuden-Frequenz-Produkt) ein Index der relativen Ge-
schwindigkeit des Blutes. Mit der Besserung der Zir-
kulation bei einem Kranken sieht man im allgemeinen seine
Amplitude grosser werden, mit der Verschlechterung kleiner.
Auch bei den Herzschwachen mit erhohtem systolischen
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Druck (s. oben) ist die Amplitude gewéhnlich verkleinert.
Darin ist die Amplitudenbestimmung der blossen Bestimmung
des systolischen Blutdrucks iiberlegen, eine zuverlissige
funktionelle Beurteilung der Herzkraft und der Zirkulation
aber ermiglicht auch sie nicht, da Schwankungen des Ge-
fasstonus und der Gelissfilllung einen im Einzelfalle nicht
durchsichtigen Einfluss auf die Grisse der Amplitude aus-
iiben konnen.

Elektrokardiogramm.

Die Elektrokardiographie beruht auf der physiologischen
Tatsache, dass bei jeder Muskelkontraktion ein elektrischer Strom
(Aktionsstrom) entsteht. Bei passender Ableitung gelingt es, den
Aktionsstrom des Herzens auf ein sehr empfindliches Galvanometer

(Saitengalvanometer) zu iibertragen. Die den einzelnen Kontrak-
tionsphasen des Herzens entsprechenden Galvanometerausschlige
werden in besonderer Weise in Form einer Kurve.registriert und
stellen das Elektrokardiogramm (Fig. 26) dar. Dasselbe weist bei
der iiblichen Ableitung vom rechten und linken Arm (Ableitung I)
folgende Zacken auf (Kraus-Nicolai):
A= gP Einthovensg Atriumzacke;
J=(R » Initialzacke . T
F=(P ; ) Finalschwankung }Ventnkelschwankung,
Ap = die der Atriumzacke folgende (negative) Zacke;
Jp = (S Einthovens) die der Initialzacke folgende (negative)
Zacke;
Fp = die der Finalschwankung folgende (negative) Zacke;
Ja == (Q Einthovens) die der Initialzacke vorangehende (nega-
tive) Zacke;
Fa = die der Finalschwankung vorangehende (negative) Zacke;
G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 10
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h = Zeit, in der die Erregung im Hisschen Biindel verlduft;
t = Zeit, in der die Erregung im Treibwerk verlduft;
p = Herzpause.

Ueber die vorstehend angedeutete Erklarung, die Kraus-
Nicolai dem normalen .Elektrokardiogramm geben, besteht noch
keine Einigkeit. Daher sind auch die verschiedenen Abweichungen
der elektrokardiographischen Kurve bisher in ihrer Bedeutung noch
nicht aufgeklirt. Eine Kontraktion eines Herzteils ohne die ent-
sprechende voraufgehende Zacke in der Erregungskurve kann
nicht vorkommen, wohl aber kann eine Zacke vorkommen, ohne
dass die entsprechende Kontraktion ihr folgt; mit anderen. Worten:
keine mechanische Leistung des Herzens ohne vorangehende
elektrische Erregung, aber die Erregung (bzw die entsprechende
Zacke) ist kein zuverldssiger Massstab der ihr folgenden Kon-
traktion. Die funktionelle Beurteilung der Herzleistung auf
Grund der elektrokardiographischen Kurve ist daher eine sehr
unsichere. Neben der Titigkeit des Herzens ist sicherlich auch
seine Lage innerhalb des Thorax von Einfluss auf die Gestaltung
der Kurve. In vielen Fillen freilich entspricht die Art und
Grosse der Zacke der Leistung des entsprechenden Herzteils. So
findet sich eine hohe J-Zacke bei Hypertrophie des linken Ven-
trikels (Aorteninsuffizienz), eine kriftige A-Zacke bei gut kompen-
sierten Mitralfehlern (mit hypertrophischem Vorhof), Kleinheit aller
Ausschldge, speziell der J-Zacke, oft bei Herzmuskelinsuffizienz.
Eine ausgesprochene Jp-Zacke, die sich oft bei nervosen Individuen
findet und frither auch als ,nervose Zacke“ bezeichnet wurde, ist
ohne pathologische Bedeutung; sie findet sich namentlich bei
Kindern normalerweise. Besondere Deutungsschwierigkeiten macht
die Finalschwankung; eine negative Finalschwankung findet
sich bei manchen Fillen von schwerer Myodegeneration; Kraus
und Nicolai schreiben ihr eine iible prognostische Bedeutung zu.
Eine totale Umkehr (Negativitat) der Initialzacke wird bei ange-
borenen Herzfehlern beobachtet. — Allgemein anerkaunt ist der
Wert der elektrokardiographischen Kurve fiir die Deutung von
Arhythmien; speziell die Ueberleitungsstorungen und der Herz-
block kommen in ihr zu klarstem Ausdruck.

Die Betrachtung des Urins bei Herzkranken.

Da die Absonderung des Harnwassers zum Teil von
dem arteriellen Blutdruck abh#ngt, so erkennt man jedes
Absinken desselben bzw. jede Druckzunahme im vendsen
System an der Verminderung der Urinsekretion. In Zu-
stinden von Herzschwiche bzw. gestorter Kompensation ist
der Urin sparsam, dunkelrot, von hohem spezifischen Ge-
wicht, mit reichlichem Sedimentum lateritium, enthilt 6fters
Eiweiss (Stauungsurin).
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Bei gut kompensierten Herzkrankheiten ist der Urin normal;
npr die Aorteninsuffizienz fithrt auch bei guter Kompensation
durch den erhohten Blutdruck oft zu leichter Albuminurie und
Zylindurie.

In langandauernden Stauungszustinden kann sich wirkliche
Nephritis sekundiar entwickeln, so dass hyaline, ja granulierte
Zylinder im Sediment gefunden werden; die Stauungsnephritis
kann sogar zur Granularatrophie fithren. Die dunkle Farbung
des Stauungsurins ldsst auf gute Nierenfunktion schliessen, da
die Nierenepithelien den Harnfarbstoff produzieren bzw. aktiv aus-
scheiden; je weniger gefarbt der Urin bei Herzstauung,
desto mehr sind die Nieren angegriffen.

Die Besserung der Herzkrankheit zeigt sich in der
Zunahme der Urinmenge und dem Verschwinden der
Albuminurie.

Die Beurteilung der Leistungsfiihigkeit des Herzens.
(Funktionelle Diagnostik.)

Die bisher beschriebenen Methoden erméglichen ein
sicheres Urteil iiber den anatomischen Zustand des
Herzens. Dagegen ist es oft schwierig, die Leistungs-
fihigkeit des Herzmuskels zu beurteilen. Leicht erkennbar
sind objektive Schwichezustiinde des Herzens (durch Dyspnoe,
Zyanose, Tachykardie, Venenpuls, Leberschwellung, Harn-
verminderung, Oedeme). Schwierig ist aber die Entscheidung,
ob subjektive Beschwerden beim Fehlen objektiver Befunde
einen Schluss auf mangelhafte Leistungsfiahigkeit des Herzens
gestatten, ferner besanders, ob einfache Pulsbeschleunigung
Schwiche des Herzmuskels bedeutet. Zweifellos gibt es
Neurastheniker mit vielen Herzbeschwerden und Tachykardie,
deren Herz grossen Arbeitsleistungen gewachsen ist; anderer-
seits kann ein physikalisch normales Herz infolge konsti-
tutioneller Schwiiche bei schwerer Arbeit versagen. Es
gab bisher kein sicheres Zeichen, diese Funktionsschwiche
zu erkennen. Anhaltepunkte ergab die Feststellung relativer
Kleinheit des Herzens (Tropfenherz) und Enge der Aorta im
Rontgenbild (cf. Kap. XII). Das neue plethysmographische
Verfahren vou E. Weber diirfte in solchen Fallen zur Ent-
scheidung fithren.

Plethysmographie nach E. Weber. Dies Verfahren
misst die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels nach den
Schwankungen der Blutfillle des Vorderarms, welche

10*
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durch isolierte Muskelarbeit des Fusses bei Herzgesunden
und Herzkranken in verschiedener Weise erfolgen. Wenn
Blut in den Vorderarm einstromt, nimmt sein Volum zu;
das Volum nimmt ab, wenn das Blut ausstromt. Das
Volum des Vorderarms wird mittels Manschette und Zeiger
auf eine rotierende berusste Trommel in Form einer Kurve
geschrieben, welche bei Zunahme des Armumfangs steigt,
bei Abschwellen sinkt. Bei gesundem Herzmuskel
stromt bei Fussbewegung (kriftige Dorsal- und Plantarflexion)

Fig. 27. Fig. 28.

Normale Kurve bei einem Gesunden?). Kurve des insuffizienten Hersens.

Blut in die peripheren Gefiisse, das Vorderarm-Volum nimmt
zu, wir erhalten die positive Kurve (Fig. 27).

Bei geschwichtem Herzmuskel ist das Blut nicht
gentigend mit O versehen; die CO,-Ansammlung reizt die
Gefisszentren, so dass es zur Kontraktion der peripheren
Gef#isse kommt; infolge dessen kommt es bei isolierter
Muskelarbeit zur Abschwellung des Vorderarms, wir erhalten
die negative oder umgekehrte Kurve (Fig. 28).

1) Die gleichzeitige Aufnahme der Atemkurve ist notig, weil
bei tiefen Inspirationen Blut aus der Peripherie zu den inneren
Organen stromt und also die Kurve sinkt.
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Andere Kurven bei Herzmuskelschwiche sind die Kurve
mit trigem Abfall (Fig. 29), welche auf Schwiche des rechten
Herzens hindeutet;

Fig. 29.

die nachtraglich ansteigende Kurve (Fig. 30), welche sich bei
vermehrter Arbeit (Hypertrophie) des linken Ventrikels findet;

Fig. 30.

und die nachtriiglich abfallende Kurve (Fig. 31), welche auf
Minderleistung des linken Herzens trotz Hypertrophie hinweist.

Das Webersche Verfahren verlangt eine Vertrautheit
mit der Methodik, die nur durch monatelange Einilbung
zu gewinnen ist. Die Mithe lohnt sich aber, weil das Ver-
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Fig. 31.

fahren die Frage entscheidet, ob ein Herz Arbeitsleistungen
gewachsen ist. Nur bei hochgradiger Neurasthenie versagt
dieWebersche Methode wegen der unberechenbar wechselnden
Fillungszustéinde der Armgefisse, die zu Eigenschwankungen
der Kurve fithren.

Symptome der wichtigsten Herzkrankheiten.

Allen Herzkrankheiten gemeinsam ist: im Stadium der
Kompensation Fehlen wesentlicher Beschwerden,
im Stadium der gestorten Kompensation: Zyanose, Dyspnoe,
Beschleunigung bzw. Unregelmissigkeit des Pulses, Hydrops,
Stauungsurin.

a) Herzmuskelkrankheiten (chronische Myokarditis).

Hypertrophie bzw. Dilatation des Herzens mit reinen
Tonen, eventuell dem systolischen Gerfiusch der relativen
Mitralinsuffizienz.

Hypertrophie des linken Ventrikels mit nachfolgender
Dilatation entwickelt sich durch andauernde Mehrarbeit des-
selben bei Arteriosklerose, chronischer interstitieller
Nephritisund Schrumpfniere,langdauernderUeber-
anstrengung der Korpermuskeln.

Herzschwiche ohne vorhergehende Hypertrophie, teils
mit, teils ohne Erweiterung des Herzens (Debilitas cordis),
entwickelt sich 1. durch die Einwirkung giftiger Substanzen
auf die Herzmuskulatur: Alkoholismus, Tabakmissbrauch,
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infektioseGifte(MyokarditisnachDiphtherie, Typhususw.);
2. durch ungentigende Ern&hrung: [nanition, An&mie, Greisen-
alter (Senium cordis).

Hypertrophie des rechten Ventrikels mit nachfolzender
Dilatation entwickelt sich bei allen Behinderungen des kleinen
Kreislaufs (Emphysem, Pleuraschwarten, Kyphoskoliose).

Unter Fettherz verstehen wir die Herzbeschwerden der
Fettleibigen. Wir unterscheiden Herzbeschwerden ersten Grades,
verursacht durch die Fettanhiufung im Abdomen sowie auf dem
Perikard; Herzbeschwerden (der Fettleibigen) héheren Grades
werden durch die Fettdurchwachsung des Herzfleisches verursacht;
der hochste Grad der Beschwerden, unter Umstinden der todliche
Ausgang, kommt durch Fettdegeneration der Herzmuskulatur zu-
stande. Da diese Fettdegeneration der Ausgang der meisten Herz-
krankheiten ist, so sind viele der Ansicht, dass der Ausdruck Fett-
herz am besten gar nicht gebraucht wiirde, sondern durch die be-
zeichnende Diagnose ,Herzschwiche der Fettleibigen® ersetzt wiirde.

b) Klappenfehler.

Klappenfehler entstehen durch Endocarditis valvularis,
welche zu Schrumpfung (Insuffizienz) oder Verwachsung
(Stenose) der Klappensegel fithrt. Die Endokarditis bildet
meist die Komplikation von akuten Infektionskrankheiten,
besonders Gelenkrheumatismus. Ausserdem kann Arterio-
sklerose oder Lues die Ursache der Klappenfehler (vor-
wiegend der Aorta) sein.

Ist der Klappenfehler ausgebildet, so entwickelt sich
infolge der Mehrarbeit Hypertrophie, spiter Dilatation des
mehr arbeitenden Ventrikels, bei Aortenfehlern des linken,
bei Mitralfehlern vorwiegend des rechten Ventrikels.

Aorteninsuffizienz (h#ufig vorkommend). Hebender
Herzstoss, Spitzenstoss nach links und unten verlagert, Herz-
dampfung nach links verbreitert. Diastolisches Gerdusch in
der Richtung des aus der Aorta regurgitierenden Blutstroms,
besonders aaf der Mitte des Sternums und links neben dem-
selben im 3. Interkostalraum, oft systolisches Gerdusch an
der Spitze und verstirkter 2. Pulmonalton. Pulsus celer et
altus. Hiipfen der Karotiden, systolisches Karotidengeriusch
bei fehlendem 2. Ton. Ténen der Kruralis. Kapillarpuls
sichtbar an der Stirn nach kriftigem Streichen derselben,
und an den Fingerndgeln.

Aortenstenose (selten allein vorkommend). Schwacher
Herzstoss, Spitzenstoss nach links und unten, bedeutend
geringer als bei Insuffizienz, verlagert. Herzdémpfung nach
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links verbreitert. Lautes systolisches Geriusch an der Aorta
(oft frémissement cataire), das Ger#usch meist auch schwacher
an den anderen Ostien zu horen. 2. Aortenton schwach
oder fehlend. Pulsus rarus, parvus, tardus, Meist Blisse
des Gesichts, oft Ohnmachten, Kridmpfe, Schwindelanfille.

Mitralinsuffizienz (h4ufigster Herzfehler). Herzstoss
méssig stark, Spitzenstoss nach links verlagert. Herzdampfung
nach rechts, weniger nach links verbreitert. Ueber Herz-
spitze und Pulmonalis systolisches Gerdusch, verstdrkter
2. Pulmonalton. Bei hochgradiger Dilatation des rechten
Ventrikels kommt es zu Leberschwellung und Halsvenenpuls.

Mitralstenose (selten allein). Herzstoss méssig stark,
oft Pulsatio epigastrica. Herzddmpfung nach rechts ver-
breitert. Ueber der Herzspitze prisystolisches Geriusch (oft
frémissement cataire), sehr verstirkter, rauher systolischer
Ton. Klappender 2. Pulmonalton. Puls beschleunigt und
klein, leicht unregelmissig. Oft zirkumskripte Wangenrite.

Trikuspidalinsuffizienz. Verbreiterung der Herz-
démpfung nach rechts, systolisches Gerdusch an der Trikus-
pidalis; abgeschwichter 2. Pulmonalton, echter Venenpuls,
Leberpulsation. Die Symptome dieses Herzfehlers entstehen
selten durch anatomische Klappenlidsion, hiufiger durch
relative Insuffizienz bei starker Dilatation des rechten Ven-
trikels, besonders nach Mitralfehlern.

Die Pulmonalfehler kommen fast nur angeboren in schr
seitencn Fédllen vor, zeichnen sich durch enorme Zyanose aus;
geben rechtsseitig verbreiterte Herzdimpfung und die entsprechen-
den Gerdusche.

Angeborene Miss- oder Hemmungsbildungen.

Offenbleiben des Foramen ovale: Nicht selten, meist
symptomlos. Nur bei abnormer Drucksteigerung in einem der
Vorhofe: Ueberstromen des Blutes durch die Liicke mit wechseln-
den Gerduschen.

Defektim Septum ventriculorum: Systolisches Gerdusch
verbreitet oder nur an der Spitze, rechtsseitige Hypertrophie mit
verstirktem zweiten Pulmonalton. Wenn nicht Zyanose besteht
— wobei die sehr haufige Komplikation mit Pulmonalstenose schwer
auszuschliessen ist, — lisst sich die Unterscheidung von Mitral-
insuffizienz kaum durchfiibren. Nur die Feststellung des kongeni-
talen Charakters begriindet die Wahrscheinlichkeitsdiagnose.

Offenbleiben des Ductus Botalli: Systolisches oder
andauerndes, mit der Systole sich verstarkendes Gerdusch an der
Pulmonalis, rechtsseitige Hypertrophie, Verstirkung des zwoiten
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Pulmonaltons. Entsprechend der erweiterten Pulmonalarterie
bandformige Fortsetzung der Herzdimpfung nach oben, links vom
Sternum von der 4.—2. Rippe.

c) Perikarditis.

Herzddmpfung vergrossert in Form eines gleichschenk-
ligen Dreiecks mit der Spitze nach oben, obere Ddmpfungs-
grenze 2.—3. Rippe. Herzstoss und Spitzenstoss schwach
oder gar nicht fithlbar, durch Vorwirtsbeugung des Patienten
etwas verstidrkt, meist nicht so weit nach aussen reichend
wie die Ddmpfung. Herzténe dusserst schwach. Oft Reibe-
gerdusche, welche der Herzaktion nicht isochron sind. Nicht
selten beim Schlucken Schmerzen in der Herzgegend.

Concretio pericardii (Verwachsung der Perikardialblitter
nach geheilter Perikarditis) fiilhrt manchmal zu den Erscheinungen
der Herzschwiche ohne perkutorisch bzw. auskultatorisch nach-
weisbare Zeichen. Dabei kann es zu hochgradiger Stauung, be-
sonders auch in der Leber kommen, in deren Gewebe und Ueber-
zug sich Schrumpfungsvorginge entwickeln (perikarditische Leber-
zirrhose, Zuckergussleber). Die Diagnose wird in Einzelfillen
ermoglicht durch systolisehe Einziehung der Gegend des Spitzen-
stosses oder durch Pulsus paradoxus (S. 136).

Symptome der wichtigsten Krankheiten
der grossen Gefiisse.

Arteriosklerose (Atheromatoseder Arterien). Die
fithlbaren Arterien (besonders Radialis und Brachialis) ge-
schlingelt und hart (oft hockerig). Puls gespannt, meist
trige. Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels.
Oft systolisches Gerdusch an der Basis, verstdrkter klap-
pender 2. Aortenton, seltener diastolisches Aortengeriusch.
Oft Angina pectoris (Koronarsklerose bzw. kardiales Asthma.
Je nach dem Befallensein weiterer Gefissgebiete Erschei-
nungen von seiten der Nieren (Albuminurie), des Gehirns
(Angstvorstellungen, Schwindel, arteriosklerotische Demenz,
apoplektiforme Anfille), der Drme (heftige Leibschmerzen,
ev. ileusartige Symptome), der peripheren Arterien (inter-
mittierendes Hinken, Altersgangrén) usw.

Die Verkalkung der peripheren Arterien beweist nicht immer
gleichzeitige Sklerose der grossen Gefidsse und des Herzens. An-
dererseits kann hochgradige Sklerosierung der Aorta (Endaortitis

chronica deformans) vorhanden sein ohne wesentliche Verkalkung
der Radialis.
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Aneurysma der Brustaorta. Diamplung itber dem
oberen Teil des Sternums, bzw. neben demselben; im Bereich
derselben meist systolisches (oder diastolisches) schwirrendes
Ger#usch hérbar oder fithlbar.  Oliver-Cardarellisches
Symptom s. S. 79. Bei weiterem Wachstum tritt die
pulsierende Geschwulst in der Gegend der 2. und 3. Rippe
neben dem Sternum hervor. Oft Hypertrophie und Dilatation
des linken Ventrikels. Ungleichheit der Radialpulse. Sehr
starke Schmerzen in Brust und Riicken. Nicht selten
Rekurrenslihmung durch Druck auf den N. laryng. inf. Oft
Kompression und entziindliche Reizung grosser Bronchien,
weiterhin durch herabtriufelndes Sekret Bronchopneumonie.
In vielen Fillen die Diagnose f{riihzeitig durch Rontgen-
durchleuchtung gesichert (cf. Kap. XII).



VII. Untersuchung des Urins.

Die Untersuchung des Urins ldsst erkennen:

1. Die Beschaffenheit der Nieren (und der Harn-
blase). Die gesunden Nierenepithelien lassen das Ei-
weiss des Blutes nicht hindurchtreten. In Nierenkrank-
heiten mischen sich Eiweiss und Formbestandteile dem
Urin bei. Krankheiten der Blase gehen oft mit ge-
wissen Zersetzungsvorgingen des Urins einher.

2. Den Verlauf des Stoffwechsels. Durch den Urin
verlassen die Endprodukte der Eiweisszersetzung (Harn-
stoff usw.) den Korper; aus der Harnuntersuchung er-
kennt man das quantitative Verbaltnis zwischen Stick-
stoffeinnahme und -Ausgabe, welches in Stoffwechsel-
krankheiten bestimmte Aenderungen erfihrt, sowie die
Beimengung einiger Stoffe, die infolge gewisser Anoma-
lien des Stoffwechsels entstehen oder der normalen Zer-
storung entgehen (Zucker, Azeton usw.).

3. Die Kraft des Herzens (s. S. 146).

4. Krankheiten anderer Organe, welche gewisse Stoffe
in das Blut und infolgedessen in den Harn iibergehen
lassen. Bei Lebererkrankungen tritt Gallenfarbstoff, bei
schweren Darmaffektionen Indikan, bei Eiterungen Albu-
mose im Urin auf.

5. Das Vorhandensein heterogener Stoffe, welche von
aussen dem Korper zugefiihrt werden, z. B. Jod, Quecksilber.

Menge des Harns betrigt in 24 Stunden im Durch-
schnitt 1500 cem, ist in weiten Grenzen von der Flissig-
keitsaufnahme abhingig. Tagesmengen unter 500 und iiber
3000 ccm sind meist ein Krankheitszeichen.

Verminderung der Harnmenge findet sich bei
profusen Schweissen und Durchfillen, im Fieber, bei Herz-
schwéche, akuter und oft chronischer Nephritis, bei der Ent-
stehung von Exsudaten und Transsudaten.

Bei Herzkrankheiten und akuter Nephritis hingt dic Be-
urteilung des avgenblicklichen Perikulum zum Teil von der Harn-
menge ab; bei Exsudaten, z. B. Pleuritis, ist die beginnende Ver-
mehrung das Zeichen der Resorption. Oft ist geringe Harnmenge
nur ein Zeichen ungeniigender Nahrungszufuhr (Oesophagus-
oder Pylorusstenose, Inanition).
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Vermehrung der Harnmenge findet sich bei Dia-
betes mellitus und insipidus; bei Schrumpfniere; hei der
Resorption von Exsudaten und Transsudaten; oft in der
Rekonvaleszenz akuter Krankheiten.

Spezifisches Gewicht des Urins schwankt bei Ge-
sunden zwischen 1000 und 1025 und steht in umgekehrtem
Verhiltnis zur Menge.

Ungewohnliche Niedrigkeit des spezifischen Gewichts
bei Schrumpfniere und Diabetes insipidus; sehr hohes spezi-
fisches Gewicht: bei vermehrter Menge bei Diabetes mellitus,
bei verminderter Menge im Fieber, bei Konsumptionskrank-
heiten und Nephritis.

Aus dem spez. Gewicht kann man dic Menge der festen
Bestandteiie des Urins (in 1000 ccm) berechnen; man multipli-
ziert die beiden letzten Ziffern mit 2,33 (Haserscher Koeffizient).
Also betragt z. B. bei einem spez. Gewicht von 1015 die Menge
der festen Bestandteile 34,95 g in 1000 ccm.

Farbe des Urins. Die normale Harnfarbe ist ein mehr
oder weniger gesittigtes Gelb, um so dunkler, je sparsamer
der Urin ist; der normale Harnfarbstoff (Urochrom) wird
anscheinend in der Niere selbst gebildet, so dass wir die
ausgeschiedene Farbstoffmenge als Mass der Nierentitigkeit
betrachten diirfen; sparsamer heller Urin ist ein Zeichen
von Niereninsuffizienz. Stark gelbrote Farbe riihrt her
von Urobilin (S. 165). Rote (fleischwasserartige) Farbe
von Blutbeimischung (S.161) und Hamatoporphyrin (S. 163).
Braunfirbung mit gelbem Schaum von Gallenfarbstoff
(S. 164). Olivengriine bis schwarze Farbe nach Karbol-
(selten Salizyl-)Gebrauch. Gelbgriinlich nach Gebrauch
von Rheum und Santonin. Dunkelférbung an der Luft ent-
steht durch Karbolgebrauch oder durch Melanin (S. 174).

Durch die Farbe wird man auf die abnormen Bestand-
teile aufmerksam, die alsdann durch chemische und mikro-
skopische Untersuchung nachzuweisen sind.

Triibung des Urins. Normaler Harn ist klar. Die
Bedeutung der Tritbung héngt ab von der Reaktion, welche
durch Lackmus bzw. den Geruch gepriift wird (s. u.).

Trilbung bei saurem Urin rithrt her entweder von
reiner Harnsfiure oder harnsauren Salzen, dann ver-
schwindet sie sofort beim Zusatz von Kalilauge, bzw. beim
Erwirmen einer Probe im Reagenzglas; andernfalls wird sie
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verursacht durch organische Formbestandteile (s. u.), die
durch Mikroskopieren erkannt werden.

Tritbung sauren Uries kann auch von oxalsaurem Kalk her-
rithren, welcher natiirlich weder durch Kalilauge noch Kochen gelgst
wird; derselbe zeigt mikroskopisch die oktaedrische Kristallform
kleiner Briefkuverts. — Organische Formbestandteile sind Zylinder,
Nierenepithel oder Eiterkorperchen. Eiter wird auch daran erkannt,
dass beim Kochen mit Kalilauge schleimige Umwandlung eintritt.

Triibung bei alkalischem Urin rithrt her von Phos-
phaten, welche durch Zusatz von S#uren aufgelost werden,
oder von Formbestandteilen, iiber welche die Mikroskopie
Aufschluss gibt.

Eiter ist auch hier an der schleimigen Umwandlung beim
Kochen mit Kalilauge zu erkennen. Auch aus schwach alkalischem
Harn kann oxalsaurer Kalk ausfallen; derselbe ist in Essigsdure
unloslich, in Salzsdure loslich.

Reaktion. Normaler Harn ist sauer. Ist der Harn
alkalisch, so ist festzustellen, ob die Reaktion abhingt von
fixem Alkali (kohlensaurem Kali oder Natron) oder von
flichtigem Alkali (kohlensaurem Ammoniak). Man er-
kennt dies dadurch, dass man angefeuchtetes rotes Lackmus-
papier dicht iiber den Urin halt. Wird das Lackmuspapier
ohne Beriihrung gebldut, so riihrt die alkalische Reaktion
von kohlensaurem Ammoniak her; tritt die Blduung erst
nach dem Eintauchen des Lackmuspapiers in den Urin ein,
so ist die alkalische Reaktion durch kohlensaures Kali oder
Natron bedingt. — Halt man iiber ammoniakalischen Urin
einen mit Salzsiure befeuchteten Glasstab, so bilden sich
weisse Nebel von NH,Cl (Salmiak).

Die Reaktion des Harns ist bedingt durch das quantitative
Verhiltnis der Sduren und Basen. Folgende Siuren enthilt der
Urin: Salzsdure, Schwefelsiure, Phosphorsiure, Harnsiure, wenig
Hippursiure und Oxalsdure; folgende Basen: Natron, Kali, Kalk,
Magnesia, Ammoniak, Kreatinin, Xanthin, Hypoxanthin.

Bei der Zerstorung der Eiweisskorper, der Lezithinkorper
und Nukleine entsteht reichlich Schwefelsaure und Phosphorsaure;
deswegen ist nach dem Genuss von Fleisch, Kise (auch Legumi-
nosen und Zerealien) der Harn stark sauer.

Wihrend die Salzsiure im Magen gebunden wird, also im
ersten Akt der Verdauung eiweissreicher Mahlzeiten, ist die Saure-
reaktion des Harns vermindert; wird die Magensalzsiure nach
aussen entfernt durch Erbrechen oder Ausspiilung, so muss eben-
falls der Harn weniger sauer, mehr alkalisch werden.

Direkte Alkalizufubr geschieht durch die Zufubr der Kali-
salze leicht verbrennbarer Sjuren, der Weinsiure,
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Zitronensiure, Apfelsiure, welche zu kohlensaurem Kali ver-
brennen. Diese Salze sind in Friichten, Beeren, auch in Kartoffeln
reichlich enthalten. Durch Obstgenuss wird der Harn also alkalisch,
desgleichen natiirlich durch die medikament6se Zufuhr von kohlen-
saurem Natron (auch Saturationen) oder alkalischer Mineralwisser.

Alkalische Reaktion des Harns durch fixes Alkali tritt
aufl bald nach grésseren Mahlzeiten; nach dem reichlichen
Genuss von Friichten, Beeren oder Kartoffeln; bei Magen-
kranken nach hiufigem Erbrechen oder Magenausspiilungen;
bei der Resorption entziindlicher Exsudate (auch des pneu-
monischen Infiltrats); nach Genuss alkalischer Wisser und
Medikamente.

Alkalische Reaktion des Urins durch Alkalizufubr oder Siure-
mangel wird als Subazidurie (Alkalinurie) oder Phosphaturie be-
zeichnet; es gibt auch fix-alkalische Reaktion des Urins durch
iiberreichliche Kalkausscheidung als besondere (Nieren-)Neurose
(Kalkariurie).

Alkalische Reaktion des Harns durch fliichtiges Alkali
entsteht durch bakterielle Zersetzung des Harmstoffes in
kohlensaures Ammon, CO{NH,),-}-2H,0 = (NH,),CO; =
CO, + 2NH; + H,0. Die Zersetzung geht in jedem Urin
bei lidngerem Stehen, besonders in der W#rme, vor sich.
Wird der Harn jedoch bereits zersetzt entleert, so ist das
Bestehen einer Zystitis (bzw. Pyelitis) bewiesen.

Die ammoniakalische G#rung verbreitet einen sehr
charakteristischen Geruch, an dem sie leicht zu erkennen ist.

Jeder ammoniakalische Harn enthilt ein Sediment von
phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia (Tripelphosphat), phos-
phorsaurem Kalk, oft kohlensaurem Kalk. Bei fixem Alkali
ist nur phosphorsaurer und kohlensaurer Kalk vorhanden.

Chemische Untersuchung auf pathologische
Harnbestandteile.

Eiweiss. Das Vorkommen von Eiweiss (Serumalbumin
und Serumglobulin) im Urin beweist Zirkulationsstérungen
in den Nieren oder Lasion der Nierenepithelien. Hierbei
kann es sich um leichtere oder schwerere Storungen handeln:
Stauung, Anfimie, parenchymatise Entziindung (triibe Schwel-
lung oder fettige Degeneration der Epithelien, Nephrose),
interstitielle Entziindung (Nephritis). Starker, andauernder
Eiweissgehalt spricht fiir Nierenentziindung.

In jedem menschlichen Urin finden sich angeblich Spuren
von Eiweiss, doch konnen diese durch die in der Klinik iiblichen
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Verfahren nicht nachgewiesen werden (sog. normale Albuminurie).
Geringe Mengen Eiweiss finden sich bei manchen Menschen vor-
ibergehend wahrend der Verdauung eiweissreicher Mahlzeiten,
nach grossen korperlichen Anstrengungen, heissen Badern, psychi-
schen Erregungen, bei Frauen wihrend der Geburtsarbeit, oft auch
kurz vor der Menstruation (physiologische Albuminurie).

Ist Blut oder Eiter im Urin enthalten, so 1ost sich das
von demselben stammende Plasma im Urin, und man erhilt auch
nach dem Filtrieren die Eiweissreaktionen; eine solche Albuminurie
beweist an sich keine Nierenaffektion (Albuminuria spuria).

Eine Krankenuntersuchung ist unvollstindig ohne Prii-
fung des Urins auf Eiweiss. Beim Nachweis geringer Mengen
ist die Untersuchung zu wiederholen, am besten an Urin-
proben, die zu verschiedenen Tageszeiten gelassen werden
(der nach ldngerem Liegen gelassene Urin ist auch bei
Nierenkranken oft eiweissfrei).

Von praktischer Bedeutung sind die intermittierenden
Albuminurien: es handelt sich um sehr geringe Mengen Eiweiss,
welche zu verschiedenen Zeiten voriibergehend nachweisbar sind,
meist bei sonst gesunden jungen Leuten. Wenngleich stets der
Verdacht auf Nephritis bestehen muss, ist doch der Verlauf oft
giinstig. Oft bandelt es sich um leichte Stauungserscheinung in-
folge juveniler Herzschwiche (alb. adolescentium). Eine besondere
Stellung nimmt die zyklische Albuminurie ein: der Urin ist
friihmorgens stets eiweissfrei und zeigt, zweistiindig untersucht,
schwankende Eiweissmengen, meist abends das Maximum; durch
ruhige Riickenlage wird der Harn sofort eiweissfrei.
Obgleich auch hier chronische Nephritis nicht absolut sicher aus-
zuschliessen ist, ist doch mehrfaches Verschwinden der Albuminurie
beobachtet. In diesen prognostisch giinstigen Fillen geniigt oft
aufrechte Kérperhaltung allein zur Hervorbringung der Albuminurie
(orthostatische Albuminurie); dieselbe beruht auf Zirku-
lationsstorungen in den Nieren, welche durch Lordose der Lenden-
wirbelsdule hervorgerufen werden kaun (lordotische Albuminurie).

Eiweissproben.

Zur Anstellung der Eiweissproben!) muss der Urin klar,
eventuell filtriert sein.

1. Kochprobe. Man erwirmt den Harn im viertelgefiillten
Reagenzglas zum Sieden und setzt !/;, Volum verdiinnter Salpeter-
sdure dazu. Eine bestehende Triibung, die beim Erwirmen sich
16st, war saures harnsaures Natron. Entstebt eine Triibung, die
beim Sdurezusatz sich 1ost, so war es kohlensaurer oder phosphor-

1) Am besten entnimmt man die Probe der in 24 Stunden
gesammelten Urinmenge; dem Sammelgefdss setzt man 1 Essloffel
Chloroform oder etwas Thymol hinzu, um Zersetzung zu verhiiten.
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saurer Kalk. Bleibende Triibung bzw. erst nach Zusatz der
Salpetersiure entstehender Niederschlag ist Eiweiss.

Lisst man die Kochprobe iiber Nacht stehen, so kann man
nach dem Absetzen aus dem Verhdltnis des Niederschlages zur
Fliissigkeit die Menge des Eiweisses ungefdhr abschitzen. Leichte
Triibung der Fliissigkeit (Spur Eiweiss) entspricht 0,019/,, Kuppe
ist eben mit Niederschlag gefiillt: 0,059/, der Niederschlag be-
trigt 1/, der Harnsdule: 0,19/4; 1/, der Harnsdule: 0,259/4; /3 der
Harnsiule; 0,59,; die Hilfte der Harnsdule: 19/,; dic ganze
Harnsaule: ist erstarrt: 2—39/,.

2. Probe mit Essigsdure und Ferrozyankalium. Setzt
man im Reagenzglas zu dem kalten Harn einige Tropfen Essig-
sdure (von einer etwa entstehenden Triibung [Nukleoalbumin] ist
zu filtrieren) und tropfenweise Ferrozyankalium (5 proz. Ldsung),
so tritt bei Anwesenheit von Eiweiss sofort oder nach einigen
Minuten flockiger Niederschlag auf.

3. Hellersche Probe. Man lisst im schief gehaltenen Reagenz-
glas zum kalten Harn vorsichtig konz. Salpetersdure zufliessen: die
Siure sammelt sich unterhalb des Harns, und bei der Anwesenheit
von Eiweiss entsteht an der Beriihrungsstelle eine ringférmige Trii-
bung. Doch kann eine dhnliche Triibung in seltenen Fillen entstehen
durch Harnsidure, salpetersauren Harnstoff und Harzsduren
(nach dem Einnehmen von Terpentin, Kopaiva usw.). Der Harz-
sdurering 16st sich in Alkohol, die Harnstoiftriibung entsteht erst
nach lingerem Stehen, ist auch meist deutlich kristallinisch; der
Harnsdurering ist - nicht so scharf abgegrenzt, wie meist der
Eiweissring, steht hober im Urin und entsteht nur in sehr kon-
zentriertem Harn.

4. Probe mit Sulfosalizylsdure. Eine 20 proz. Losung
von Sulfosalizylsdure gibt Triibung. mit den geringsten Mengen aller
Eiweissarten, auch Albumosen. Diese Probe ist hchst empfindlich.

Quantitative Eiweissbestimmung: Fiir klinischeZwecke
hinlinglich genau ist die Bestimmung mittels Esbachs Albu-
minimeter. Man fiillt das GlasrShrchen bis zur Marke U mit
Harn, hierauf bis zur Marke R mit folgendem Reagens: Acidum
citr. 5,0, Acid. picronitr. 2,5, Aq. dest. 245,0, schiittelt durch und
liest am anderen Tage die Zabl ab, bis zu welcher der Nieder-
schlag steht; diese bezeichnet den Eisweissgehalt pro mille.

Fiir wissenschaftliche Zwecke bedient man sich am besfen der
Wigung des ausgefillten Eiweisses: 100 ccm Harn werden in einer
Porzellanschale zum Sieden erhitzt, mit Essigsiure ganz schwach
angesiuert, filtriert. Das Filter war vorher zur Konstanz getrocknet
und gewogen. Der Niederschlag wird auf dem Filter gesammelt, mit
heissem Wasser, Alkohol und Aether ausgewaschen, getrocknet und
gewogen, die Differenz der Gewichte ergibt den prozentischen
Eiweissgehalt. Bequemer ist, das Filter samt Niederschlag nach
Kjeldahl zu verbrennen und aus dem danach bestimmten N durch
Multiplikation mit 6,25 die Menge des Eiweisses zu erfahren.
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Ausser dem durch Kochen fillbaren Eiweiss konnen
sich im Urin auch die durch Kochen nicht fillbaren
Verdauungsprodukte desselben finden:

Albumosen (Pepton im &lteren Sinn) sind durch Kochen
und durch S#uren nicht fillbar: sie werden durch die Sulfo-
salizyl- oder Biuretprobe nachgewiesen, auch durch Sittigen
des Harns mit Ammoniumsulfat, sowie durch Phosphor-
wolframs#ure und Salzsiure niedergeschlagen, nachdem die
anderen Eiweisskorper ausgeféllt und abfiltriert sind. Ent-
halt der Urin nur Albumosen, so giht er beim Kochen keinen
Niederschlag, dagegen schlagen sich die Albumosen bei der
Abkiihlung nieder.

Albumosen finden sich im Urin besonders bei der Re-
sorption eitriger oder fibrindser Exsudationen (pyogene
Albumosurie), besonders bei Pneumonie kurz vor und nach
der Krise, bei eitriger Meningitis, Peritonitis, Empyem, zu-
weilen bei Ulzerationen der Darmschleimhaut, vielen Leber-
affektionen (besonders nach Phosphorvergiftung), bei Puer-
peris (enterogene, hepatogene, puerperale Albumosurie). Ali-
mentére Albumosurie wird bisweilen nach Genuss grosserer
Mengen von Albumosen (Somatose, Fleischpepton) beobachtet.
Albumosurie ist hauptséchlich fiir die Diagnose einerEiterung,
doch nur mit grosser Vorsicht zu verwerten. Beimischung
von Sperma zum Urin gibt deutliche Albumosenreaktion.

Albumosennachweis (nach Hofmeister): Zu 500 ccm
Harn setzt man 50 ccm konz. Natriumazetatlosung, darauf tropfen-
weise konz. Eisenchloridlosung, bis die Fliissigkeit bleibend rot
wird. Hierauf wird durch vorsichtigen Zusatz von Kalilauge die
stark saure Reaktion bis zur neutralen oder schwach sauren ab-
gestumpft, aufgekocht und nach dem Erkalten filtriert. Ist das
Filtrat mit Essigsiure und Ferrozyankalium eiweissfrei befunden,
so wird die Biuretprobe angestellt; einige Tropfen Kalilauge
und einige Tropfen 1 proz. Kupfersulfatlosung geben bei der An-
wesenheit von Albumosen prachtvolle Rotfarbung.

Bence-Jonessche Albumose: Bei Geschwulstbildungen
im Knochenmark, besonders den sog. Myelomen, findet sich im
Urin ein Eiweisskorper, der sich beim Erhitzen auf etwa 60° ab-
scheidet, um sich beim- Kochen aufzulosen und beim Abkiihlen
wieder auszufallen.

Blut, Man erkennt den Blutgehalt an der Farbe des
Harns; dieselbe ist hellrot mit griinlichem Schimmer (fleisch-
wasserihnlich) bei Gegenwart von Oxyh#moglobin ; schmutzig-
braunrot bei Gegenwart von Methdmoglobin. Indessen darf
man nicht aus der Farbe allein den Blutgehalt diagnosti-

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Auf. 11
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zieren; man stellt vielmehr die mikroskopische Unter-
suchung des Sediments (S. 180) und die chemischen Proben
an; seltener bedient man sich der Spektroskopie (Kap. X).

Hellersche Probe. Zu dem Urin setzt man im Reagenz-
glas 1/, seines Volums Kalilauge wnd kocht: nach kurzer Zeit
fallen die Erdphosphate (phosphorsaurer Kalk und Magnesia)
nieder. Bei. Anwesenheit von Blut sind die Flocken des Nieder-
schlags rotlich braun gefirbt (normal grauweiss). Man erkennt
die Farbe am besten, wenn der Niederschlag sich gut abgesetzt
hat. Um ganz sicher zu sein, dass die Farbe von Blut herriihrt,
muss man aus dem Niederschlag die Teichmannschen Kristalle
darstellen (vergl. Kap. X).

Van Deensche Probe (Guajakprobe). Man setzt zum Urin
2 ccm Guajaktinktur und 2 ccm altes Terpentin6l und schiittelt
kriftig durch: beim Vorbandensein von Blut wird das Ganze nach
kurzer Zeit blau (Eiter und unaufgekochte Milch geben dieselbe
Reaktion). Anstatt alten Terpentinéls kann man folgende Mischung
anwenden (Hiihnerfeld): Eisessig 2,0, destilliertes Wasser 2,0,
Terpentingl 100,0, absoluter Alkohol 100,0, Chloroform 100,0.

Blut im Urin bedeutet Himaturie oder Himo-
globinurie. Himaturie bezeichnet das Vorhandensein von
farbstoffhaltigen Blutkorperchen im Urin; das Blut kann
aus Niere, Nierenbecken, Blase oder Urethra stammen. Ur-
sachen der Himaturie sind akute Nephritis, Nierensteine,
hiimorrhagischer Niereninfarkt, Nierengeschwiilste, Nieren-
tuberkulose, Pyelonephritis, akute Zystitis, Blasenkrebs.
Arteriosklerose der Blase, Blasensteine, heftige Urethritis.

Kurzdauernde Himaturie kann auch durch korperliche Ueber-
anstrengung (z.B. beim Springen oder Reiten) hervorgerufen werden.

Die Differentialdiagnose hat folgendes zu beriicksich-
tigen: Bei akuter Nephritis ist der Urin spérlich und ent-
hilt mebr Eiweiss, als dem Blutgehalt entspricht, iiberdies
Sediment von Zylindern, dabei besteht meist Hydrops;
hamorrhagischer Niereninfarkt beféllt Herzkranke, meist unter
Fieber und Schmerzen; Nierensteinblutungen gehen meist mit
Koliken einher, der Stein wird manchmal mit dem Urin
entleert, meist ist er durch Rontgenaufnahme nachzuweisen;
bei Tuberkulose gelingt es in zahlreichen Féllen, Tuberkel-
bazillen im eitrigen Sediment nachzuweisen; bei Pyelo-
nephritis ist oft charakieristisches Sediment vorhanden; bei
Zystitis bestehen Blasenschmerzen mit Tenesmus, der Urin
enthdlt gleichzeitig Eiter; Geschwiilste sind oft zu pal-
pieren; selten gelingt es, Partikelchen aus der Geschwulst
im Urin nachzuweisen.
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Wenn sorgfiltige Erwdgung keine der erwdhnten Ursachen
der Hamaturie nachzuweisen vermag, so kann es sich um die
seltene Blutung aus gesunden Nieren handeln. Es sind zwei
Kategorien derselben bekannt: 1. Hamaturie der Bluter
(renale Hamophilie) ist zu diagnostizieren, wenn der Patient aus
einer Blutérfamilie stammt und selbst schon Zeichen himophiler
Disposition dargeboten hat. 2. Angioneurotische Himaturie,
kommt bei neuropathischen Individuen vor: mdglichenfalls beruht
die angeblich angioneurotische Himaturie auf zirkumskript und
latent gebliebener Nierenentziindung. — Die Nierenblutung aus
gesunder Niere kann erst in Frage kommen, wenn jede andere
diagnostische Moglichkeit sicher ausgeschlossen ist.

Die Niere wird in zweifelhaften Fillen als Quelle der Blu-
tungen erkannt durch heftige Schmerzen in der Nierengegend;
beweisend ist der Fund von Blutkérperchen im Sediment, wenn
dieselben zu Zylinderform zusammengebacken sind. — Ob eine
Blutung aus der Blase stammt, kann man manchmal dadurch
feststellen, dass man nach dem Urinieren durch den Katheter die
Blase mit Wasser ausspiilt; ist die Quelle der Blutung in der
Blase, -s0 wird das Spiilwasser immer wieder blutig gefarbt ab-
fliessen (event. nach Drehungen des Katheters im Blasenkavum).
— Trotz dieser Anhaltspunkte gelingt es manchmal nicht, den
Ursprung des Blutes zu erkennen. In solchen Fillen ist die
zystoskopische Untersuchung anzuwenden, welche nur durch
lange spezialistische Einiibung zu erlernen ist. Das Zystoskop
ldsst im Falle renaler Himaturie auch erkennen, welche von beiden
Nieren blutet.

Trotz aller diagnostischen Bemiihungen gelingt es manchmal
nicht, die Ursache einer Nierenblutung festzustellen; es kann in
solchen Fillen notwendig werden, zu diagnostischen Zwecken die
blutende Niere durch chirurgischen Eingriff freizulegen, zumal
derselbe gleichzeitig zur Heilung der Blutung dient.

Hiémoglobinurie ist der Uebertritt gelosten Blutfarb-
stoffs (ohne Blutkorperchen) in den Urin; entsteht infolge
von Auflosung der roten Blutkdrperchen durch Gifte (Kali
chloricum, Morchelngift usw.), auch nach Transfusion und
Verbrennung, und als selbstindige Krankheit (periodische
Hamoglobinurie, hauptstichlich durch Abkiihlungen).

Bei Himaturie verliert der Urin bei wiederholtem Filtrieren
durch dasselbe Filter allméhlich den Blutgehalt, indem die roten
Blutkérperchen auf dem Filter zuriickgehalten werden, bei Himo-
globinurie bleibt er trotz Filtrierens unverdndert gerotet.

Hiématoporphyrin, eisenfreies Derivat des Himoglobins,
in Spuren im normalen Urin, in grosseren Mengen in manchen
Infektionskrankheiten, bei Bleikolik und nach dem Einnehmen von
Sulfonal und Trional. Der Nachweis geschieht spektroskopisch.

11°
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Man erhélt den Farbstoff, indem man den Urin mit 10 proz. Natron-
lauge versetzt und den Niederschlag mit Wasser auswischt und
in schwefelsiurehaltigem Alkohol lost. Saures Hamatoporphyrin
hat 2 Streifen in gelb und griin, alkalisches 4 Streifen in Rot,
Gelb, Griin und Blau.

Gallenfarbstoff tritt im Urin unverindert auf (Bili-
rubin) oder reduziert (Hydrobilirubin = Urobilin).
Den eigentlichen Gallenfarbstoff erkennt man an der bier-
braunen Farbe des Harns und dem gelben Schaum beim
Schiitteln. Urobilinhaltiger Urin ist gelbrot, mit einem
Stich in Orange. Zum sicheren Nachweis dient die chemische
bzw. spektroskopische Priifung.

Gmelinsche Probe auf Bilirubin. Konzentrierte Sal-
petersdure wird im Reagenzglas mit 1—2 Tropfen rauchender
Salpetersdure versetzt: mit dieser Fliissigkeit wird der Urin sehr
vorsichtig unterschichtet; an der Beriihrungsstelle bildet sich ein
farbiger Ring, der erst griin ist (Biliverdin), dann violett, rot,
gelb wird (Choletelin), schliesslich eine schmutzig dunkle Farbe
annimmt. Eintreten eines blau gefirbten Ringes riihrt eventuell
von Indigo her.

Rosenbachs Modifikation. Eine gewisse Quantitit des
zu untersuchenden Harnes wird filtriert, das Filter noch feucht,
oder, wenn getrocknet, nach dem Anfeuchten mit einem Tropfen
Salpetersidure, welche eine Spur rauchender Salpetersiure enthilt,
mittels eines Glasstabes benetzt. Es bildet sich danm ein Farben-
ring, der in sehr schoner Weise das charakteristische Farbenspiel :
gelbrot, violett, blau, griin in der Reihenfolge von innen nach
aussen zeigt.

Rosinsche Probe: Bei Ueberschichtung des Urins mit sebr
verdiinnter Jodtinktur (19/,) bildet sich bei Anwesenheit von
Gallenfarbstoff ein griiner Ring.

Der Nachweis von Bilirubin im Harn gestattet dieselben
diagnostischen Schliisse wie das Bestehen von Ikterus.

Urobilinprobe. Man macht den Harn im Reagensglas
mit Ammoniak stark alkalisch, setzt 8 —10 Tropfen 10proz. Losung
von Zincum chloratum hinzu und filtriert schnell: bei Anwesenheit
von viel Urobilin ist das Filtrat, gegen dunklen Hintergrund be-
trachtet, griin, im durchfallenden Licht rosenrot schimmernd.
Noch schoner wird die Probe, wenn man den Urin im Reagenz-
glas mit Salzsdure (3 Tropfen 30 proz. Losung) ansiuert, mit 2—3 ccm
Chloroform ausschiittelt, hierauf scharf zentrifugiert und dem
abgeschiedenen (rosagefarbten) Chloroform so lange alkoholische
Chlorzinklosung zutropft, bis die Fliissigkeit klar bleibt: dann
erhdlt man bei Anwesenheit von Urobilin prachtvolle Fluoreszenz.
— Spektroskopisch zeigt die Losung bei gehoriger Verdiinnung
cinen Absorptionsstreifen zwischen Griin und Blau.
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Urobilin ist reduzierter Gallenfarbstoff (Hydrobilirubin).
Die Reduktion des Bilirubins geschieht durch die Bakterien
des Darmes, von wo aus dann die Resorption ins Blut und
die Abscheidung in den Urin stattfindet. Urobilin im Urin
bedeutet also nicht mehr als die Tatsache, dass die Galle
in den Darm gelangt und von dort nach Reduktion resorbiert
ist. Viel Urobilin im Harn findet sich bei allen Leber-
krankheiten, welche vermehrte Gallenmenge in den Darm
bringen; die Urobilinurie darf als ein empfindliches Reagens
auf Leberaffektionen betrachtet werden. Daneben in allen
zyth&molytischen (polycholischen) Zusténden (vgl. S. 7). also
in schweren Infektionen (besonders bei Scharlach, Pneu-
monie, akutem Gelenkrheumatismus) und bei der Aufsaugung
ergossenen Blutes (Apoplexie, himorrhagischer Infarkt,
geplatzte Tubarschwangerschait). Das Fehlen des Urobilins
beweist vollkommenen Verschluss des Ductus choledochus.

Urobilinogen (farbloses Reduktionsprodukt des Urobilins),
verhdlt sich dem Urobilin ganz analog. Es wird nachgewiesen,
indem man dem Urin wenige Tropfen einer 2proz. Lésung von
Dimethylaminobenzaldehyd in 5 proz. Salzsidure zusetzt; bei reich-
lichem Gehalt an Urobilinogen farbt sich der Urin rot, bei nor-
malen Mengen erst beim Kochen. Viel Urobilinogen in manchen
Infektionen, besonders bei Scharlach.

Traubenzucker. Zuckerhaltiger Urin ist meist reich-
lich, von heller Farbe und von hohem spezifischen Gewicht.
Der Nachweis des Traubenzuckers im Urin beruht auf
folgenden Eigenschaften: 1. Traubenzucker firbt sich, mit
Kalilauge gekocht, braun (Karamelbildung); 2. Trauben-
zucker vermag beim Erwidrmen andere Korper zu reduzieren;
8. Traubenzucker vergirt mit Hefe und wird zu Alkohol und
Kohlenséure (CgH,,03 = 2 C,H;0H 4 2 CO,); 4. Trauben-
zucker dreht die Ebene des polarisierten Lichts nach rechts;
5. Traubenzucker gibt mit Phenylhydrazin eine wohlcharak-
terisiérte chemische Verbindung (Glukosazon Emil Fischer).

Qualitative Zuckerreaktionen.

1. Mooresche Probe. Man versetzt den Urin im Reagenz-
glas mit /3 Volum 10 proz. Kalilauge und kocht mehrere Male
auf, bei Anwesenheit von Traubenzucker tritt Braunfirbung ein.

2. Reduktionsprobe. a) Trommersche Probe. Man
versetzt den Urin mit !/s Volum 10proz. Kalilauge und setzt nun
Sproz. Kupfersulfatlosung hinzu, so lange, als der entstehende
hellblaue Niederschlag beim Umschiitteln sich auflost; sobald
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nach Zusatz eines neuen Tropfens und Umschiitteln der Nieder-
schlag ungeldst bleibt, erwdrmt man vorsichtiz den oberen--Teil
der Fliissigkeit iiber der Flamme. Bei Anwesenheit von Trauben-
zucker tritt zwischen 60 und 709 also vor dem Kochen, ein gelb-
roter Niederschlag auf. Sowie der Niederschlag eintritt, hort man
auf zu erhitzen.

Die Reaktion verlduft folgendermassen: CuSO, + 2 KOH =
Cu(OH), (Kuprihydroxyd oder Kupferoxydhydrat) + K,S0,. Cu(OH),
allein zerfillt beim Erwdrmen in schwarzes CuO (Kuprioxyd oder
Kupferoxyd) + H,0. An den Zucker geben 2 CuO, bzw. Cu(OH),
beim Erwirmen ein O-Atom ab, und es entsteht Cu,0, gelbrotes
Kupferoxyul (Kuprooxyd) oder CuOH, braunrotes Kupferoxydul-
hydrat (Kuprohydroxyd).

Die blasse-Losung des Kupferoxydhydrats mit schon tief-
blauer Farbe beweist die Anwesenheit des Zuckers noch nicht:
dies kommt auch bei Gegenwart von Eiweiss, Ammoniak und
anderen organischen Stoffen vor.

Auch der Farbenumschlag der Losung in Gelb ohne Nieder -
fallen des gelben Stoffes ist nicht fiir Zucker beweisend, denn
Harnsdure und Kreatinin reduzieren ebenfalls Kupferoxyd, halten
aber Kupferoxydul in Losung.

Streng genommen beweist das Ausfallen von Kupferoxydul
nicht, dass Zucker, sondern nur, dass ein reduzierender
Korper im Urin vorhanden ist. Reduzierend wirkt aber auch
Harnséiure und Kreatinin, in stirkerem Masse die Glukuronséure,
welche nach Einnahme gewisser Substanzen (Chloralhydrat,
Morphium, Kampfer, Chloroform, Terpentin, Benzoesiure, Salizyl-
siure, Rheum, Senna, Kopaiva und Kubeben) im Urin auftritt.
Auch Beimischung von Formaldehyd zum Urin lisst positive Re-
duktionswirkung eintreten. Bei der Verabreichung solcher Medi-
kamente ist die Trommersche Probe durch Garung und Polari-
sation zu kontrollieren (vgl. S. 167, 171).

Man stellt die Trommersche Probe am schnellsten an durch
Zusatz eines gleichen Volums zweifach verdiinnter Fehlin gscher
Losung zu wenig Kubikzentimetern kochend heissen Urins. Bei
Anwesenheit von Zucker tritt gelbroter Niederschlag ein, doch ist
die Fehlingsche Losung vorher zu priifen, ob sie nicht schon
allein beim Kochen den Niederschlag gibt.

2b. Bottchersche Probe. Man lost gepulvertes kohlen-
saures Natron bis zur Sittigung in ca. 10 ccm Harn, setzt eine
ganz kleine Menge von basisch salpetersaurem Wismut
(Bismut. subnitr.) hinzu und kocht mehrere Minuten lang.
Schwarzfirbung beweist Traubenzucker; nur wenn organische
Substanz (Eiweiss, Schleim, Eiter, Blut) im Urin vorhanden ist,
kann Bildung von Schwefelwismut einen Irrtum veranlassen.
Sehr bequem ist die Anstellung der -Wismutprobe mittels Ny -
landers Reagens (Seignettesalz 4,0, 10proz. Natronlauge 100,
Bismut. subnitr. 2,0 leicht érwirmt und nach dem Erkalten
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filtriert.) Kocht man Harn mit 1/, seines Volumens des Nylander-
schen Reagens, so tritt bei Zuckergehalt Braun- bzw. Schwarz-
firbung der Fliissigkeit ein. Bei Anwesenheit von Eiweiss, ebenso
von Quecksilber oder Chloroform wird die Nylander-Reaktion
gehemmt.

2c. Rubnersche Probe. Man tut zu dem Urin im Reagenz-
glas eine Messerspitze Bleizucker (essigsaures Blei), wobei ein
Niederschlag von Bleiphosphat und Bleisulfat entsteht und ein
Ueberschuss von essigsaurem Blei in Losung bleibt. Von dem
Niederschlag filtriert man ab; zu dem Filtrat setzt man Ammoniak,
wobei Bleioxyd als ein weisser Niederschlag ausfillt. Beim Kochen
farbt sich dieser id Gegenwart von Zucker rosarot, igdem sich
Mennige (Pb;0,) bildet.

Fig. 82.

Fig. 33.

3. Die Garungsprobe ist als die sicherste Zuckerprobe
zu betrachten. Man schiittelt den Urin im Reagenzglas mit einem
erbsengrossen Stiick frischer Presshefe und fiillt die Mischung
in ein Garungsrohrchen (Fig. 832), so dass die Zylinderrohre
ganz mit Flissigkeit erfiillt ist. In .den gefiillten Apparat tut
man etwas Quecksilber, um die Rohre abzusperren, und setzt das
Ganze an einen warmen Ort (etwa 24°). Bei Zuckergehalt steigen
in der zylindrischen Réhre in einigen Stunden Gasblasen ¥on CO,
auf. Dass das entwickelte Gas wirklich CO, ist, wird durch
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Zusatz von Kalilauge bewiesen, welche das Gas schnell aufsaugt.
Zur Kontrolle stelle man noch zwei Girungsrohrchen auf, eins
mit einer Mischung von Traubenzuckerlosung und Hefe (soll be-
weisen, dass die Hefe wirksam ist), eins mit normalem Urin und Hefe
(muss ohne Gas bleiben und beweist, dass die Hefe zuckerfrei ist).

Man kann sich leicht selbst Garungsrobrchen aus Reagenz-
glasern herstellen, wie aus Fig. 33 leicht zu ersehen ist. Die
Figur zeigt ein nach Moritz hergestelltes Girungsrohrchen, die
Zetchnung ist wohl ohne weiteres verstindlich. Ein Garungsréhrchen
nach Pavy kann man sich herstellen, wenn man ein Glasrohr durch

Fig. 34.

den Stopfen eines villig gefiillten Reagenzglases einfiihrt, so dass
das Glasrohr beinahe den Boden des Reagenzglases erreicht. Das
gebogene Ende des Glasrohrs lisst man in ein Gefiss mit Wasser
tauchen. Die im Reagenzglas sich entwickelnde Kohlensiure
sammelt sich unter dem Stopfen, durch den Gasdruck wird die
Fliissigkeit durch die Glasrohre hinausgedriickt.

4. Die Phenylhydrazinprobe wird folgendermassen aus-
gefiihrt: Man setzt eine Messerspitze salzsauren Phenylhydrazins
zu 10 ccm einer erwirmten 10 proz. Losung von essigsaurem
Natron, tut hierzu 10 cem Urin und ldsst das Reagenzglas eine
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Stunde in kochendem Wasserbad stehen. Bei der Anwesenheit von
Zucker schlagen sich reichlich gelbe Kristalle (Phenylgukosazon,
Schmelzpunkt 250°) nieder. Ist der Zuckergehalt gering, so zentri-
fugiert man und mikroskopiert den erhaltencn Niederschlag, um
die Kristalle zu finden.

Traubenzucker tritt auch bei Gesunden in den Urin
iiber nach dem Genuss von mehr als 1560 g Traubenzucker
(alimentdre oder regulatorische Glykosurie). Im iibrigen
erweckt auch geringfiigige und voriibergehende Glyko-
surie in jedem Falle den Verdacht einer diabetischen
Anlage.

Bei Fettsiichtigen und Potatoren, bei Morbus Basedowii sowie
bei traumatischer Neurose, auch beim Gebrauch von Thyreoideca-
priparaten wird alimentire Glykosurie manchmal nach Genuss
mittlerer Traubenzuckermengen (etwa 100 g) beobachtet. — Auch
bei sehr vermehrter Diurese und zuckerreicher Kost kann cine
sehr geringe Menge Zucker in den Urin iibergehen.

Linger dauernde Ausscheidung einer Zuckermenge
von iiber 5g pro Tag findet sich nur bei Diabetes
mellitus. Die spezielle Diagnose dieser Krankheit er-
fordert die quantitative Feststellung der Zuckerausscheidung
(vgl. Stoffwechselkrankheiten Kap. 1X).

Quantitative Zuckerbestimmung.

Schitzung mittels der Mooreschen Probe. Der mit
Kalilauge gekochte Urin ist gesittigt (bernstein) gelb bei ungefihr
19/, Traubenzucker, dunkelgelb bei 29/,, braun wie Jamaikarum
bei 59,, schwarzbraun bei 7°, Diese Schitzung ist wenig zu-
verldssig und gibt nur dem sehr Geiibten einigermassen brauch-
bare Resultate.

Schitzung mittels Fehlingscher Losung. Fehling-
sche Losung besteht aus 34,6 g kristallinischem Kupfersulfat,
173,0 g Seignettesalz, 100 ccm offizineller Natronlauge, mit destil-
licrtem Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 1 ccm dieser Losung wird
durch 5 mg Traubenzucker reduziert.

Es werden 2 ccm Feblingscher Losung mittels Pipette
in ein Reagenzglas gefiillt, mit 20 ccm Wasser verdiinnt.
Das darin enthaltene Kupferoxyd wird gerade von 1 cg Zucker
reduziert. Man setzt also zu der siedendheissen Fehlingschen
Losung tropfenweis den Urin zu und betrachtet nach jedem
Tropfen im durchfallenden Licht, ob die Fliissigkeit eben ent-
farbt ist. In der zur Entfirbung notwendigen Tropfenzahl Urin
ist 0,01 g Zucker cnthalten. 20 Tropfen werden auf 1 cem Urin
gerechnet.
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Aus folgender Tabelle ersieht man das annihernde Verhiltnis
von Tropfenzahl und Prozentgehalt:

Tropfen  Prozentgehalt Tropfen  Prozentgehalt

100 0,2 14 1,4
90 0,21 13 1,5
80 0,25 12 1,6
70 0,28 11 1,8
60 0,3 10 2,0
50 0,4 9 2,2
40 0,5 8 2,5
30 0,6 7 2,8
25 0,8 6 3,3
20 1,0 5 40
19 1,05 4 5,0
18 1,1 3 6,6
17 1,15 2 10,0
16 1,2 1 20,0
15 1,3

Die Resultate dieser Schitzung sind bei geschickter Ausfithrung
ziemlich verlasslich.

Titrierung mittels Fehlingscher Losung. 20 ccm
Fehlingscher Losung in Porzellanschale stark verdiinnt, der
Harn aufs Zehnfache vecrdiinnt und in die Biirette gefiillt, aus der
er nun kubikzentimeterweise zu der siedendbeissen Fehling-
schen Losung hinzugelassen wird, bis aus dieser s@mtliches Kupfer
als Oxydul niedergeschlagen und die Losung ganz farblos ist.
In der verbrauchten Harnmenge siad 0,1 g Zucker enthalten —
so viel reduzieren 20 ccm Fehlingscher Losung. Danach ist der
Prozentgehalt leicht zu berechnen. (Man hat z. B. 27 ccm des
zehnfach verdiinnten Harns gebraucht, um 20 ccm Fehling-
l6sung zu entfirben, so sind in 27 ccm Harn 0,1 g, in 100 ccm

q,lﬁ@ =0,37g, da es sich um zchnfache Verdiinnung handelt,

3,79, Zucker enthalten.) Um den Endpupkt der Reaktion genau
zu treffen, filtriert man ein wenig von der reduzierten Fehling-
schen Losung in ein Reagenzglas und tut etwas Ferrozyankalium-
16sung hinzu; ist noch unreduziertes Kupfer vorhanden, so entsteht
eine braune Farbung (von Ferrozyankupfer). Die Titriermethode ist
durchaus genau, kanr aber durch dem Urin beigemischte reduzie-
rende Substanzen (S. 166) zu Tiuschungen fiihren.

Bestimmung des spezifischen Gewichts vor und
nach der Vergirung. Man bestimmt Temperatur und spez.
Gewicht des Harns und lisst nun 100—200 ccm in einem Kolben
mit Presshefe vermischt bei etwa 24° stehen. 24 Stunden spater
bzw. nach Aufhéren der Gasentwicklung wird filtriert, auf die
vorherige Temperatur abgekiihlt und wiederum das spez. Gewicht
gemessen. (Das Urometer muss gepriift sein!)
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Jeder Urometergrad weniger bedeutet 0,23°/, Zucker. Hatte
der Harn vorher 1032, nachher 1022 spez. Gewicht, so ist der
Zuckergehalt 10.0,23 = 2,39/,.

Diese Bestimmung gibt sehr genaue Resultate,
wenn der Zuckergehalt tiber 0,49 ist.

Bestimmung mit Lohnsteins Prédzisions-Girungs-
saccharimeter. Dies Instrument misst den Druck, unter
welchem die Kohlensaure sich entwickelt; es ist bequem zu ge-
brauchen und gibt nach dem Urteil massgebender Autoren zu-
verlissige Resultate. (Erhdltlich bei Noffke & Co., Berlin S. 22.)
Die empirisch graduierten Garungsrohrchen, welche das Volum
der entwickelten CO, messen (Einhorn, Fiebeck), geben ungenaue
Resultate.

Bestimmung mittcls Polarisation. 20—30 ccm Urin
werden im Becherglischen mit einer Messerspitze gepulverten Blei-
azetats gemischt, vom Niederschlag abfiltriert. Das Filtrat wird
in das zum Polarisationsapparat gehorige 10 (oder 20) cm lange
Glasrohr mit Fernhaltung von Luftblasen eingefiillt, nachdem das-
selbe vorher mit Filtratfliissigkeit ausgespiilt ist. Aus der Ablesung
am Polarisationsapparat bzw. dem Mittel von drei Ablesungen
wird der Prozentgehalt berechnet, indem man die beobachtete
Ablenkung, in Graden ausgedriickt, mit 100 multipliziert und
durch 53,1 dividiert; ist das Glasrohr 20 cm lang, so wird die
erhaltene Zahl durch 2 dividiert. (Beschreibung und Theorie des
Polarisationsapparates vgl. in den grosseren Lehrbiichern.) Ist
der Harn eiweisshaltig, so muss das Eiweiss vor der Polari-
sation ausgefdllt werden, weil es linksdrehend ist.

Die Polarisation ergibt ein anderes Resultat als die Titration,
1. wenn der Harn ausser Zucker andere reduzierende Substanzen
enthilt, 2. wenn der Harn linksdrehende Substanzen enthilt, z. B.
Léavulose, oder Oxybuttersidure bei schwerem Diabetes. In solchen
Fillen tut man gut, den Harn nach vorgenommener Vergirung
nochmals zu titrieren bzw. zu polarisieren. Abgesehen von diesen
Fehlerquellen gibt die Polarisation genaue Resultate.

Pentose (Zucker mit 5 C-Atomen) kommt in geringen
Mengen im Harne von Diabetikern vor, aber auch bei Gesunden,
namentlich nach reichlichem Genuss von Gemiise und Obst. Pen-
tose reduziert wie Traubenzucker, reagiert auch mit Phenyl-
hydrazin, vergirt aber nicht mit reiner Hefe und dreht die Ebene
des polarisierten Lichts nicht nach rechts. Nachweis durch die
Orzinprobe: Der Harn wird mit einem Koérnchen Orzin und
gleichem Volum rauchender Salzsiure erhitzt: es tritt ganz vor-
iibergehend Rot- oder Violettfirbung und dann eine griinliche
Farbung auf. Man kiihlt den Harn etwas ab, gibt etwas Amyl-
alkohol zu und schiittelt gelinde; der Amylalkohol farbt sich griin.
Nach vorheriger Entfirbung des Harns mit Tierkoble ist die
Reaktion besonders schon. (Man kann sich zur Einiibung dieser
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Reaktion jeden beliebigen Harn pentosenhaltig machen, indem
man etwas Gummi arabicum darin 16st.)

Noch einfacher ist die Anwendung des von Bial dargestellten
Pentose-Reagens (aus HCl, Orzin und Eisenchlorid bestehend;
zu beziehen von Klonne u. Miiller, Berlin). 5 ccm desselben werden
iiber der Flamme bis zum Sieden erhitzt, danach mit einigen
Tropfen Urin versetzt. Griinblaufirbung beweist Pentose.

Die Bedeutung des Pentose-Nachweises liegt darin, dass
ihre Erkennung oft eine falsche Diabetesdiagnose richtig-
stellt, zu der man bei blosser Reduktionsprobe des Urins
leicht kommen kann.

L#vulose bisher in sehr geringer Menge selten bei
Gesunden und h#ufig bei Diabetikern gefunden.

Nachweis nach Seliwanoff: Beim Erhitzen des Urins mit
Resorzin und Salzsdure tritt Rotfirbung ein: der Niederschlag
l6st sich in Alkohol mit roter Farbe.

Laktose (Milchzucker) findet sich im Harn vieler
Schwangerer am Ende der Schwangerschaft, sowie den meisten
Waochnerinnen, namentlich wenn sie nicht stillen; sonst nur
nach iibermissigem Genuss von Milchzucker (itber 100 g,
etwa 3 Liter Mileh). Milchzucker reduziert, dreht rechts und
gibt eine Phenylhydrazinverbindung, girt aber nicht mit Hefe.

Glukuronséure, Oxydationsprodukt des Traubenzuckers,
wird durch Paarung mit Phenol, Indol, Skatol sowie vielen medi-
kamentosen Substanzen (vgl. S. 166) unzersetzt ausgeschieden.
Gepaarte Glukuronsiure reduziert, girt nicht, dreht links und
gibt kein Osazon. Durch Kochen mit 1 proz. Schwefelsdure wird
sie von ihrem Paarling gespalten. Die reine Glukuronsiure gibt
alsdann positive Phenylhydrazinreaktion, dreht rechts, gibt auch
die Orzinreaktion der Pentosen.

Azetonkorper (Azeton, Azetessigsiure, Oxybutter-
silure). Diese Korper erscheinen im Harn bei ungeniigender
Oxydation der Fette infolge von Mangel oder Fehlen von
Kohlehydraten bei hochgradigem Zerfall von Korpereiweiss,
bei hohem Fieber, bei schweren Animien und manchen Kar-
zinomen, bei rapid verlaufender Phthise, besonders bei
schweren Formen von Diabetes und im Inanitionszustande.
Bei schwerem Diabetes findet sich Azetonurie bei voll-
kommener Kohlehydratentziehung und reichlicher Fettkost.
Ausserdem erscheint Azeton im Harn bei Verdauungs-
storungen und Darmkrankheiten: in diesen Fillen konnte
man Azeton auch aus dem Darmihhalte gewinnen.

Azetessigsiure (CH;COCH,COOH) wird nachgewiesen durch
die Gerhardtsche Eisenchloridreaktion: bei Zusatz von
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Fe,Cls zum Urin tritt grauer Niederschlag von Eisenphosphat auf,
bei weiterem Zusatz tritt bei Anwesenheit von Azetessigsiure eine
tief bordeauxrote Farbe ein: der Schiittelschaum schimmert
rot-violett. Man hiite sich vor der Verwechslung mit Arznei-
substanzen, welche &#hnliche Farbreaktionen geben (besonders
Salizylpriparaten vgl. S. 188). Azetessigsiure geht in Aether iiber
und zersetzt sich beim Kochen ; die Reaktion ist also im Aetherextrakt
positiv, aber nach dem Kochen des Urins negativ. Gibt Eisenchlorid
noch nach dem Kochen des Urins Rotfarbung, so handelt es sich
um medikamentdse Substanzen. Beim Kochen des Urins zersetzt sich
die Azetessigsdure in A zeton und Kohlensiure: CH;COCH,COOH =
CH3COCH; + COs,.

Azeton geht ins Destillat iiber (man destilliert zirka
1/, Liter Urin mit wenig Tropfen Salzsiure) und wird darin durch
die Liebensche Probe nachgewiesen: man setazt zum Destillat
im Reagenzglas einige Tropfen Jodlosung (Jodi 2,0, Kali jodati
10,0, Aq. dest. 20,0) und Kalilauge; bei Gegenwart von Azeton
tritt sofort gelbweisser, charakteristisch riechender Jodoformnieder-
schlag ein.

Azeton (CH;COCH;3) wird im Urin selbst durch die Legal-
sche Probe nachgewiesen: man setzt wenige Tropfen {rischer
Natriumnitroprussidiésung zur Urinprobe und macht sie stark
alkalisch; zuerst tritt purpurrote Farbung ein, die allméhlich in
Gelb iibergeht; nun setzt man 2—3 Tropfen Essigsiure hinzu:
bei Gegenwart von Azeton tritt an der Beriihrungsstelle karmoisin
bis purpurrote Farbe ein.

Oxybutterséiure (CH,CHOHCH,COOH) wird durchdieLinks-
drehung der Ebene des polarisierten Lichts nachgewiesen. Zum
Nachweis wird der diabetische Urin mit Hefe vergoren, danach
mit essigsaurem Blei und Ammoniak ausgefillt, das Filtrat wird
polarisiert. Man kann den Nachweis auch dadurch fiihren, dass
man stark eingedampften Harn mit gleichen Mengen konz.Schwefel-
sdure destilliert; aus dem abgekiihlten Destillat kristallisiert
Krotonsdure aus (Schmp. 719).

Von praktisch-diagnostischer Wichtigkeit ist die bor-
deauxrote Eisenchloridreaktion besonders bei Diabetes; lang
dauerndes Vorhandensein starker Eisenchloridreaktion spricht
tir schwere Form und bedeutet meist ungiinstige Prognose.

Ehrlichs Diazoreaktion, In verschiedenen Krank-
heiten treten im Urin nicht niher gekannte aromatische
Korper auf, welche mit Sulfodiazobenzol sich zu charak-
teristischen Farben verbinden.

Der chemische Verlauf der Diazoreaktion: Sulfanil-
siure (CgH,NH,SO.H) gibt mit salpetriger Siure (HNO,) Diazo-
benzolsulfosaure (C¢HsNNSOH [Diazo = 2 Stickstoff]). Dieser
Korper vereinigt sich mit vielen ‘aromatischen Amidoverbindungen
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zu Farben. Um nun Sulfodiazobenzol im gegebenen Augenblick
frisch zu haben, hilt man sich Sulfanilsiure mit HCl in Losung
und setzt hinzu im gegebenen Fall NaNO,;, wodurch salpetrige
Saure frei wird, welche Sulfodiazobenzol aus Sulfanilsiure bildet.

Ausfﬁhrung der Diazoreaktion. Man muss zwei
Losungen bereit haben: 1. Acid. sulfanilic. 0,5, Acid. hydrochlor.
pur. 50,0, Aq. destill. 1000,0. 2. Natr. nitros. 5,0, Aq. destill.
100,0. \{an versetzt, um die Probe anzustellen, im Messglas
50 ccm der Sulfamllosung mit 1 cem der Natriumnitritlssung.
Diese Mischung wird zu der Urinprobe gesetzt (halb Mischung
und halb Urin), dazu /g Volum Ammoniak, das ganze kriftig
durchgeschiittelt. Als positive Diazoreaktion bezeichnet man die
tiefe Rotfarbung des Schiittelschaums.

Noch prichtiger gelingt die Diazoreaktion, wenn man anstatt
Sulfanilsiure Paraamidoazetophenon 0,59y verwendet.

Diazoreaktion findet sich bei Typhus, Pneumonie,
Masern, Miliartuberkulose, Sepsis, bei. schweren Fillen von
Phthise; sie fehlt bei Meningitis. Der Hauptwert der Diazo-
reaktion liegt in ihrem Vorkommen bei Typhus, wo sie in
unklaren Fillen zur Sicherung der Diagnose beitrigt und
namentlich den Rezidivcharakter von Nachfiebern sicher-
stellt; das Verschwinden der Reaktion zeigt, dass die In-
toxikation iiberwunden ist. Bei Phthise bedeutet das Auf-
treten der Reaktion eine schlechte Prognose.

Gewisse Medikamente, namentlich die Tanninpréparate, ver-
hindern das Auftreten der Diazoreaktion, wihrend z.B. Atophan-
und Naphthalingebrauch eine positive Reaktion entstehen lisst.

Fett im Urin wird an der milchartigen Triibung des
ganzen Harns erkannt, welche verschwindet, wenn man den
Urin mit etwas Kalilauge versetzt und mit Aether aus-
schiittelt. Das Fett ist im Urin oft in feinster Verteilung
enthalten; mikroskopisch sind vielfach kleine Fettkiigelchen
sichtbar, aber auch durch Zentrifugierung ist Fett nicht in
jedem Fall getrennt zu erhalten. — Man bezeichnet dieses
Symptom als Chylurie. Dieselbe bildet ein eigenes Krank-
beitsbild, in den Tropen vorkommend, ofters verursacht
durch F)lana sanguinis (Kap. XIII); selten ist Chylnrie die
Folge von Verschluss des Ductus thoracicus; in vielen Fallen
ist die Aetiologie unklar.

Melanin ist der Farbstoff der melanotischen Karzinome
bzw. Sarkome, welcher bisweilen in den Harn iibergeht und den-
selben in seltenen Fillen dunkelschwarz erscheinen ldsst. In
anderen ebenfalls seltenen Fillen ist eine Vorstufe des Farb-
stoffes im Harn enthalten (Melanogen), daun filit nach Ver-
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setzen mit Eisenchlorid (manchmal auch schon nach blossem
Stehen an der Luft) der schwarze Farbstoff aus.
Schwefelwasserstoff entwickelt sich in seltenen Féallen
von Zystitis durch besondere Bakterien, welche eine eigenartige
Harnzersetzung einleiten. Man erkennt den SH, an dem Geruch
nach faulen Eiern oder durch.Dariiberhalten eines mit Bleiazetat

getrankten Papierstreifens, welcher sich durch Bildung von Blei-
sulfid schwirzt.

Chemische Untersuchung auf normale, in Krankheiten
quantitativ veréinderte Bestandteile.

1. Anorganische Bestandteile.

Choride, hauptsichlich als Kochsalz im Urin ent-
halten; die normale Menge hiingt von der Nahrung ab, betrigt
durchschnittlich 10—15 g NaCl. Chloride sind vermindert
im Fieber (besonders bei Pneumonie) und in der Inanition,
sowie bei der Bildung wassersiichtiger Anschwellungen; ver-
mehrt sind die Chloride in der Rekonvaleszenz und bei der
Resorption von Oedemen und Exsudaten.

Die Probe wird folgendermassen angestellt: Man versetzt den
Urin mit einigen Tropfen Salpetersiure und setzt 10 proz. Losung
von salpetersaurem Silber bhinzu; normal erfolgt kisiger Nieder-
schlag, bei Pneumonie usw. oft nur geringe Triibung. Quanti-
tative Bestimmung erfolgt durch Titrierung: 10 ccm Urin werden
auf 100 verdiinnt und, nach Zusatz von wenig gesittigter Kalium-
bichromatlgsung, mit 1/;, normel AgNO;-Losung bis zur deutlichen
Rotfirbung titriert. Nun braucht man nur die verbrauchte Menge
der Titrierlosung mit 0,0585 zu multiplizieren (NaCl = 58,5,), um
den Prozentgehalt an NaCl zu haben.

Phosphate zum Teil als Kalium- und Natriumsalz, zum
Teil als Kalk- oder Magnesiumsalz im Urin enthalten: die Tages-
menge schwankt je nach der Nahrung in weiten Grenzen um 3 g.
Die Bestimmung der Phosphate geschieht durch Titriermethoden
und hat keine diagnostische Bedeutung.

Sulfate,teilsalsKaliumsalz(priformierteSchwefel-
sdure), teils an Phenol, Indoxyl, Skatoxyl gebunden(Aether-
schwefelsidure) im Urin enthalten.

Die Trennung def beiden Schwefelsauren geschieht so: Man
versetzt 100 ccm Urin mit wenig Tropfen Essigsdure, darauf mit
20 ccm 10 proz. Chlorbaryumlésung (bhierdurch wird die préfor-
mierte Schwefelsdure gefillt) und filtriert; ins Filtrat geht der
dtherschwefelsaure Baryt und iiberschiissiges Chlorbaryum iiber;
durch Kochen mit konzentrierter Salzsdure wird die Aetherschwefel-
siure zersetzt in Phenol und Schwefelsdure, und es scheidet sich
neuer schwefelsaurer Baryt aus.
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Der blosse Nachweis der Sulfate hat keinen diagnosti-
schen Wert; die quantitative Feststellung der gepaarten
(Aether-)Schwefelsiure ist von Bedeutung, weil sie einen
sicheren Massstab fiir die Intensitit der Darmf#ulnis gibt.
Es ist hierzu die chemische Wigung des gefillten schwefel-
sauren Baryt notwendig.

Karbonate sind geldst im Urin in wesentlichen Mengen
nur nach Genuss von Obst usw. und von eigentlichen Al-
kalien. Der Harn braust dann nach S#urezusatz auf. Ueber
die diagnostische Bedeutung s. unter Reaktion (S. 157).

Ammoniak im unzersetzten Urin 0,5—0,8 g tiglich;
in manchen Leberkrankheiten und bei Diabetes bis 6 g vermehrt;
eine solche Vermehrung ldsst sich als Zeichen der Schwere des
Diabetes verwerten. Der quantitative Nachweis geschicht durch
Zusatz von Kalkmilch zu 20 ccm Urin unter trockner Glasglocke,
in welcher zugleich eine Glasschale mit 20 ccm Schwefelsiure
von bestimmtem Gehalt aufgestellt ist. Nach 48 Stunden wird
der Schwefelsduregehalt bestimmt und aus der verlorenon Menge
die Bildung von NH; berechnet. Reichlich ist Ammoniak in zer-
setztem (alkalischem) Urin enthalten: nachgewiesen durch iiber-
gehaltenes rotes Lackmuspapier oder durch Dariiberhalien eines
mit Salzsdure befeuchteten Glasstabes (vgl. S. 157).

Natrium, Tagesmenge 3—6 g Na,O. Kalium, Tagesmenge
2—3 g K,0. Dies Verhdltnis der Kali-Natronmengen im Urin ist
in erster Linie von der Nahrung abhingig, indem Fleischnahrung
kalireich, Vegetabilien kochsalzreich sind. Die quantitative Be-
stimmung dieser Stoffc erfolgt nach den Regeln der chemischen
Analyse. Von diagnostischem Wert kann in prinzipiellen Féllen
die Tatsache sein, dass in allen Zustinden hochgradigen Korper-
eiweiss-Zerfalls (Fieber, Inanition usw.) die Kalimenge im Ver-
héltnis.stark vermehrt, die Natronmenge sehr vermindert ist.

Kalzium, Tagesmenge 0,1—0,3 Ca0. Die Menge ist von dem
Kalkgehalt der Nahrung abhangig; der grosste Teil des Nahrungskalks
wird durch den Darm ausgeschieden. Wesentliche Vermehrung des
Urinkalks (bis0,3) in manchen Fillen von Phosphaturie (Kalkariurie).

2. Organische Bestandteile.

-+

Harnstoff (in der Medizin oft als U = Urea bezeichnet)
ist das hauptsdcblichste Endprodukt des Stoffwechsels der
Eiweisskorper.

Chemische Eigenschaften. Der Harnstoff kristallisiert
in Prismen und Nadeln, ist in Wasser und Alkohol lgslich, in
Aether unléslich, bildet bei der trockenen Erhitzung Biuret,
welches mit Kalilauge und etwas Kupfersulfatiosung. Rotfarbung
gibt (Biuretreaktion). Unter der Einwirkung von Bakterien ver-
wandelt sich Harnstoff in kohlensaures Ammoniak CO(ONH,),.
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Mit Salpetersdure und Oxalsdure bildet Harnstoff gut kristalli-
sierende Verbindungen.

Die normale Menge des Harnstoffes hingt zum grossen Teil
von der Menge des genossenen Eiweisses ab (vgl. Kap. X), sie
schwankt zwischen 20 und 40 g und ist bei eiweissarmer Kost
vermindert, beisehr eiweissreicher Kost physiologisch vermehrt.

Pathologische Steigerung der Harnstoffausfuhr findet
sich beim Fieber, in vielen Fillen von Karzinom, An#nrie
und Leuk#mie, bei Intoxikation (Phosphor, Arsen, Chloro-
form usw.) und bei Dyspnoe.

Pathologische Verminderung der Harnstoffausschei-
dung findet sich bei Inanition, oft bei manchen diffusen Nieren-
erkrankungen und bei akuter gelber Leberatrophie.

Qualitativer Nachweis des Harnstoffs. Derselbe ist
von diagnostischem Wert fiir die Diagnose urimischer Zustinde,
in welchen im Erbrochenen, im Sputum, in Transsudaten und
im Blut Harnstoff enthalten ist. Man dampft die zu untersuchende
Fliissigkeit zu Sirupdicke ein, extrahiert mit Alkohol, filtriert,
verjagt den Alkohol durch Destillation, 1dst den dicken Sirup in
etwas Wasser und setzt, am besten unterm Mikroskop, konzentrierte
Salpetersdure zu. Nach einiger Zeit sieht man charakteristische
sechsseitige Kristalle von salpetersaurem Harnstoff.

Quantitative Bestimmung des Stickstoffs. Wibrend
man in fritherer Zeit den Harnstoff des Urins quantitativ bestimmt
hat, begniigt man sich jetzt zumeist mit der Bestimmung der ge-
samten durch den Urin ausgeschiedenen N-Menge. (Dies Ver-
fahren ist wissenschaftlich nicht ohne Bedenken, da hierbei ver-
schiedenartige N-Verbindungen potentiell gieich bewertet werden;
fiir die klinischen Zwecke der Diagnostik der Stoffwechselkrank-
heiten sowie der diitetischen Behandlung ist die Gesamt-N-Be-
stimmung durchaus ausreichend.)

Man fiihrt die N-Bestimmung nach Kjeldahl folgender-
massen aus: 5 ccm Urin werden im Kolben mit 20 ccm rauchender
Schwefelsdure iiber der Flamme bis zur Farblosigkeit gekocht;
die verdiinnte Losung mit 100 ccm Natronlauge (1,3 spez. Gewicht)
am Kiihler destilliert; vorgelegt werden 50 oder 100 ccm ! ;o Nor-
malsdure, welche nach beendigter Destillation mit 1/,, Lauge
titriert werden. [Aller N des Harns wird zu NHg, welcher von
iiberschiissiger Schwefelsdure gebunden wird zu (NH,),S0,; durch
NaHO wird hieraus NHj frei, dies tritt in die vorgelegte Saure,
bindet einen Teil derselben; der freibleibende Teil wird durch
Titration bestimmt und hieraus die entwickelte NHg-Menge berechnet,
aus der wieder die in 5 ccm enthaltene N-Menge bestimmt wird.]

Beispiel: Verbrannt werden 5 ccm Urin: es waren vorgelegt
50 cem 1/, H,SO,; nach beendeter Destillation werden bei der Ti-
tration der freigebliebenen Sgure verbraucht 12 ccm /5o NaOH; also

G. Klemperey, Klinische Diagnostik 21. Aufl. 12
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waren nur noch 12 ccm 1/, H,SO, frei, demgemiss 38 cem 1/, H,SO,
durch iiberdestilliertes NH; gebunden. Zur Bildung von 38 ccm
/10 Normalsdure, d. h. 38 . 0,049 g H,SO, sind 38 . 0,017 g NH,
notwendig, dem entsprechen 38 . 0,014 g N = 0,0532 ¢ N. Da
diese Menge aus 5 ccm Urin entstammt, so hat derselbe einen
N-Prozentgehalt von 1,064.

Kommt es in prinzipiell wichtigen Fillen auf isolierte Bet
stimmung des Harnstoffs an, so ist die schwierige Bestimmung
nach Bunsen vorzunehmen, welche in den grdsseren Lehrbiichern
der physiologischen Chemie nachzulesen ist.

Harnsiéure (C;H,N,O;), in 24 Stunden 0,4—1,4 g aus-
geschieden; die Menge ist bei verschiedenen Menschen und
jo nach dem Fleischgehalt der Nahrung verschieden. Die
Harnsiure entstammt (mit den Xanthinbasen) der Zersetzung
der Nukleine, welche in allen Zellkernen enthalten sind. Man
unterscheidet die endogene Harnsiure, welche aus den Kérper-
zersetzungen stammt, und die exogene, der Nahrung entstam-
mende Harnsaure. Die Harns#ure ist im Urin zum grdsseren
Teil in ungebundenem Zustand, durch den Gehalt an
Kolloiden in iibersittigter (physikalischer) Losung erhalten;
zum kleineren Teil ist die Harnsiure als saures harnsaures
Natron im Harn chemisch gelost; in stark sauren und
sehr konzentrierten Harnen (im Fieber und in Stauungs-
zustdnden, bei geringer Fliissigkeitsaufnahme wund nach
starkem Schwitzen) fallt oft in der Kilte saures harnsaures
Natron oder reine Harnsiure aus (s. Sedimente).

Die Harns#dureausscheidung ist vermehrt in allen Zu-
stinden vermehrten Leukozytenzerfalls, auch bei Leuk#mie,
sowie nach Genuss nukleinreicher Nahrung. Bei der Gicht
ist die Harns#ureausscheidung meist verlangsamt, vor dem
Anfall gewoéhnlich vermindert, danach vermehrt.

Der qualitative Nachweis der Harnsdure ist manchmal von
Wert bei der Betrachtung der Sedimente und Konkremente (s. u.)
und geschieht durch die Murexidprobe.

Man tut zu der zu priifenden Substanz 3—4 Tropfen konz.
Salpetersdure auf einem Porzellanschilchen und dampft langsam
zur Trockne; es bildet sich bei der Anwesenheit von Harnsiure
ein orangeroter Fleck, der auf Zusatz von etwas Ammoniak purpur-
rot, auf Zusatz von Natronlauge violett wird. Bei Anwesenheit
von Xanthinbasen wird das Murexid durch Natronlauge gelb.

Zur quantitativen Bestimmung versetzt man den Urin mit
Magnesiamischung und Silbernitrat, zersetzt die gebildete harn-
saure Silbermagnesia mit Schwefelwasserstoff und bestimmt die
Harnsiure nach Ansduern und Auskristallisierenlassen des Filtrats



Untersuchung des Urins. 179

durch Wigung. Dic genaue Vorschrift siehe in den Lehrbiichern
der chemischen Analyse.

Oxalsiéiure (COOH . COOH), im Urin als oxalsaurer Kalk
enthalten. Die Menge der Oxalsiure hingt von der Nahrung ab,
die Gemiise, insbesondere Spinat, sowie Tee, auch Kakao, ent-
halten viel Oxalsiure, welche zum Teil in den Urin iibergeht;
ausserdem bilden Glykokoll (aus Leim entstehend) und Kreatin
(im Fleisch enthalten) klgine Mengen Oxalsdure. In Wasser ist
oxalsaurer Kalk ganz unloslieh, im Urin wird er durch saures
Phosphat und Magnesiasalze in Losung gehalten, fillt aber leicht
in Briefkuvertkristallen aus (s. S. 181). Die quantitative Bestim-
mung ist fiir praktische Zwecke nicht notwendig.

Xanthinbasen (Xanthin CyH,N,0,, Hopoxanthin CsH,N,0)
in geringer Menge im Harn enthalten, entstehen wie die Harnsdure
durch Zersetzung der Nukleinsubstanz. Die Summe von Harn-
siure+Xanthinbasen bildet die Purinsubstanzen. Ueber die quanti-
tative Bestimmung derselben vgl. die Lehrbiicher.  Die Purinkdrper
sind vermehrt in allen Zustinden gesteigerten Leukozytenzerfalls.

Kreatinin (C,H,N;0), Tagesmenge 0,2—1,3 g, hingt von der
genossenen Fleischmenge ab; in Nierenkrankheiten vermindert.

Hippursiiure (C,H;NO;), Tagesmenge 0,2—1,3 g; entsteht
aus Benzoesiure (CgH;COOH) und Glykokoll (CH,NH,COOH), bildet
ein Mass der im Darm ablaufenden Fiulnisprozesse.

Indikan (CgH;NKSO,). indoxylschwefelsaures Kali, in
geringen Mengen in jedem Harn enthalten, ist vermehrt bei
starker Darmfiulnis, also bei allen Unterleibskrankheiten,
die zur Verringerung der Darmperistaltik und verminderter
Resorption fiihren, insbesondere bei Peritonitis und Darm-
verschluss; dabei ist der Indikangehalt um so reichlicher, je
hoher der Verschluss sitzt. Dickdarmverschluss gibt wenig In-
dikan. Auch bei putriden Eiterungen ist das Indikan vermehrt.

Chemisches iiber das Indikan. Bei der Fiulnis des
Eiweisses im Darm oder in Eiterherden entsteht Indol CgH;N,
welches im Organismus zu Indoxyl oxydiert wird; dieses paart
sich wie die meisten aromatischen Substanzen mit Schwefelsiure.
Der Nachweis des Indikans beruht auf der Bildung von Indigoblau.

Nachweis des Indikans. Man versetzt den Harn mit dem
gleichen Volum Salzsiure und dann tropfenweise unter starkem
Umschiitteln mit frischer Chlorkalklsung (Calcar. chlorat. 5,0, Aq.
destill. 100,0) oder 2proz. Kaliumpermanganatlosung oder 5 proz.
Eisenchloridlésung; bei reichlichem Indikangehalt farbt sich der
Harn blaulich oder der Indigo fillt in blauen Flocken aus. Durch
Zusatz von Aether und Chloroform kann man das Indigoblau aus-
schiitteln. Sehr dunklen Harn kann man vor dem Anstellen der

12°¢
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Reaktion durch Schiitteln mit wenig essigsaurem Blei und Filtricren
entfirben.

Indigorot (Indigorubin) wird nachgewiesen, indem man den
Urin aufkocht und nun unter vorsichtigem Weiterkochen tropfen-
weise Salpetersiure zusetzt, bis eine rosenrote Firbung eintritt;
der Schiittelschaum ist rotlich-violett; die Farbe geht in Chloroform
oder Aether iiber (Rosenbachsche Reaktion). Die Konstitution
des Indigorot ist noch nicht mit Sicherheit bekannt: die Reaktion
findet sich, ziemlich parallel der Indigoblaureaktion, in schweren
Darmleiden, doch auch vereinzelt in leichteren Darmaffektionen.

Phenole: CgH;OH Karbolsiure, Phenol; C;H,CH;O0H
Kresol, sind im Harn mit Schwefelsiure gepaart enthalten
(Aetherschwefelsduren). In der Norm 0,017—0,05 g Phenole
ausgeschieden; Vermehrung bis 0,07 g bei Fiulnisprozessen
im Organismus, fiir deren Intensitit die Phenolausscheidung
einen diagnostisch verwertbaren Massstab bietet.

Nachweis des Phenols: 200 ccm Harn werden mit 40 ccm
Salzsdure versetzt und etwa 150 ccm abdestilliert: das Destillat
wird mit Bromwasser bis zur Gelbfirbung versetzt; bei Anwesenheit
von Phenol entsteht ein Niederschlag von Tribromphenol. Aus
der durch Wiagung festzustellenden Menge derselben kann man
den Phenolgehalt berechnen.

Untersuchung der Harnsedimente.

Ist der Urin stark getriibt oder enthilt er einen Bodensatz,
so schiittet man ihn in ein Spitzglas (Champagnerglas) und lisst den
Niederschlag mehrere Stunden sich absetzen; dann giesst man den
dariiber stehenden Urin ab und nimmt eine Probe des Sediments auf
den Objekttriger zur mikroskopischen Betrachtung Zur schnellen
Gewinnung des Sediments wird die Zentrifuge angewendet.

Vor dem Mikroskopieren sucht man sich durch Priifung
der Reaktion und Erhitzen einer Probe vorliufig zu orien-
tieren. Ist der Urin sauer und verschwindet dann die Triibung
beim Erhitzen, so bestand das Sediment aus harnsauren Salzen.
Ist der Urin sauer und versenwindet die Triibung nicht beim Er-
hitzen, aber beim Zusatz von Kalilauge, so bestand das Sediment
aus Harnsdure; verschwindet die hitzebestindige Triibung auf
Zusatz von Salzsiure, so bestand sie aus oxalsaurem Kalk. War
der Urin alkalisch und wird derselbe klar beim Zusatz von Salz-
sdure, mit oder ohne Aufbrausen, so bestand das Sediment aus
kohlensaurem oder phosphorsaurem bzw. oxalsaurem Kalk.

Unorganisierte Sedimente.
Im sauren Harn.

Saures harnsaures Natron (Fig. 30). Amorphe,
meist in Drusen zusammengebackene Kornchen, gewdhnlich
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gelbrot gefarbt: Ziegelmehlsediment (Sedimentum late-
ritium). Lost sich beim Erhitzen sowie beim Zusatz von
Kalilauge. Beim Zusatz von Salzsiiure zum mikroskopischen
Priaparat sieht man Harnsiure auskristallisieren. — Ohne
wesentliche diagnostische Bedeutung, beweist nur das Sauer-
sein bzw. die Konzentriertheit des Urins.

Harnsdure (Fig. 35). In Wetzstein- oder Tonnenform
(auch in Spiessen zu Rosetten angeordnet), meist gelb ge-
farbt, lost sich beim Zusatz von Kalilauge, nicht beim Er-
hitzen. Ausser an der Form durch die Murexidreaktion
erkannt (8. 178). Reichliches Harnsiuresedimént beweist

Fig. 35.

nicht ohne weiteres, dass die Harnsiure vermehrt ist, son-
dern oft nur, dass die Losungsverhiltnisse ungiinstig sind,
entweder durch zu wenig Harnwasser oder durch zu starke
Aziditit; doch wird man dadurch zur quantitativen Be-
stimmung aufgefordert. Keinesfalls darf man aus reichlichem
Harnsiuresediment ohne weiteres auf harnsaure Diathese,
weder auf Nephrolithiasis, noch auf Arthritis urica schliessen.

Oxalsaurer Kalk (Fig. 85). Kristallisiert in Form
von Oktaédern (Briefkuverts); wenn vereinzelt, ohne Be-
deutung; reichliches Vorkommen von Oxalat im Sediment
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beweist in erster Linie, dass die Losungsbedingungen un-

ginstig sind (8. 179). Die wirkliche Menge der Oxalsiure

kann nur durch chemische Analyse bestimmt werden.
Zystin, ein seltenes Sediment, welches fiir eine bestimmte

Stoffwechselkrankheit pathognostisch ist (Kap. IX), besteht aus
sechsseitigen Kristalltafeln, die sich in Ammoniak leicht l6sen.

Fig. 36.

Leuzin (Amidokapronsiure) und Tyrosin (Oxyphenylamido-
milchsiure) (Fig. 36), ebenfalls sehr seltene Sedimente, finden sich
im Urin bei akuter gelber Leberatrophie und Phosphorvergiftung.
Leuzin kristallisiert in gelblich weissen, oft radidr gestreiften
Kugeln, Tyrosin in schonen Nadelbiischeln.

Im alkalischen Harn (Fig. 37).

Phosphorsaure Ammoniakmagnesia = Tripel-
phosphat (NH,MgPO, 4 6H,0) kristallisiert in- Sargdeckel-
form; sehr leicht léslich in Essigséure.

Phosphorsaurer Kalk entweder als Caz(PO,),, in
Form unregelmissiger Kornelung, oder als CaHPO, in keil-
formigen Kristallen, oft in Rosetten angeordnet.

Kohlensaurer Kalk (CaCO;) als runde regelmissige
Korner oder in Hantelform, 16st sich bei Sdurezusatz unter
Gasentwicklung.



Untersuchung des Urins. 183

Harnsaures Ammoniak in Stechapfelform oder un-
regelmissiger Keulenform.

Fig. 87.

Die alkalischen Sedimente haben ausser dem Hinweis auf
die Reaktion (s. 0.) keine weitere diagnostische Bedeutung.

Organisierte Sedimente (Fig. 38 und 39).

Dieselben sind fiir die Diagnose der Nierenerkrankungen
(Kap. VIII) von grisster Bedeutung.

Weisse Blutkorperchen (Leukozyten) kommen
vereinzelt im Urin des Gesunden vor; reichlich vorhanden,
beweisen sie Entziindung oder Eiterung an irgend einer
Stelle von den Nieren bis zur Urethra (Nephritis, Pyelitis,
Zystitis, Gonorrhoe, bei Weibern Kolpitis [Fluor albus]).

Rote Blutkérperchen, meist ausgewaschen und blass,
beweisen das Vorhandensein einer Blutung im Urogenital-
apparat (8. unter Himaturie S. 162).

Einzelne rote Blutkérperchen, meist ausgelaugt (Blut-
schattep), sprechen fiir entziindliche Reizung innerhalb der Harn-
wege, z. B. bei Nierenstein; oft langere Zeit nachweisbar als
letzter Rest iiberstandener akuter Nephritis; hiufig bei Phthisikern
Zeichen geringfiigiger tozischer Nephritis; gelegentlich bei ganz
gesunden Menschen, besonders Frauen.
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Fig. 38.

Fig. 39.
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Nierenepithelien (Fig. 38), runde oder kubiscne
kernhaltige Zellen, zeigen meist eine Affektion der Niere
an. Sie backen oft zu Epithelzylindern zusammen, Von
grosstem diagnostischen Wert sind verfettete Nieren-
epithelien (Fettkornchenkugeln [Fig. 38]); in reichlicher
Zahl beweisen sie Fettmetamorphose des Nierenparenchyms
{chronische Nephrose).

Den Fettkornchenkugeln an diagnostischer Bedeutung gleich
sind Lipoidkugeln, welche im Polarisationsmikroskop als doppelt-
brechende Elemente erkannt werden. Die Lipoidsubstanz ist
wahrscheinlich grosstenteils Cholesterinester, welcher bei Zell-
nekrose frei und sichtbar wird.

Epithelien des Nierenbeckens, der Ureteren
und der Blase sind von einander nicht zu unterscheiden;
entweder polygonale Plattenepithelien oder mehr rundliche,
mit Fortsitzen versehene, z. T. kernhaltige Zellen. Reich-
liches Vorkommen dieser Epithelien gestattet die Diagnose
Pyelitis oder Zystitis oder Entziindung der Harnleiter (Diffe-
rentialdiagnose s. Kap. VIII).

Epithelien der Vagina sind grosse Plattenepithelien.
wie die Bukkalepithelien; Epithelien der m#énnlichen
Urethra, Zylinderepithelien, manchmal im gonorrhoischen
Eiter vorkommend.

Harnzylinder sind teils eiweissartige Abgiisse der
Harnkan#lchen, teils aus desquamierten gequollenen Epi-
thelien entstanden. Man unterscheidet:

1. Hyaline Zylinder, schmale, helle, ganz homo-
gene Gebilde von wenig deutlichen Konturen,
haben denselben diagnostischen Wert wie der
Nachweis von Eiweiss im Urin. Alleiniges Vor-
kommen hyaliner Zylinder ist nicht fiir Nephritis
beweisend. Sie finden sich auch bei Stauung,
Fieber, Ikterus, Indikanurie; ganz spirlich auch
bei Gesunden, namentlich nach nierenreizenden
Medikamenten (z. B. Salizylsiure) oder nach an-
haltender starker Korperbewegung oder Druck auf
die Nieren.

Gewohniich finden sich Zylinder nur in eiweiss-
haltigem Harn; doch kommen sie auch in eiweissfreien
Urinen als Zeichen leichtester Nierenreizung auf der
Grenze des Gesunden vor. — Im alkalischen Urin losen
sich die Zylinder bald aulf.
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2. Epithelialzylinder, aus zusammengebackenen
Epithelien bestehend, finden sich bei Nephritis,
doch auch in leichteren Reizungszustinden; oft
veriindert, mehr oder weniger kérnig (granu-
lierte Zylinder), oft mit verfetteten Epithelien
bedeckt;

8. Blutkérperchenzylinder, nur bei Nierenblu-
tungen (vgl. S. 162);

4. Wachszylinder, von scharfen Konturen, gelblich
glinzend, nur bei chronischer Nephrose vor-
kommend;

5. Braune Zylinder, mit Blutfarbstoff durchtrinkt,
sebr selten vorkommend, in schweren Infektionskrank-
heiten und bei Knochenbriichen.

Zylinderahnliche Gebilde setzen sich aus Bakterienhaufen,
auch aus amorphen harnsauren Salzen zusammen. Zylindroide
(hyaline Schleimfiden ohne scharfe Konturen) sind prizylindrische
Gebilde, welche besonders in Friih- und Endstadien von Nieren-
krankheiten vorkommen (Posner).

Mikroorganismen konnen in vielen Infektionskrank-
heiten in den Urin iibergehen, z. B. bei Diphtherie, Rekur-
rens, Typhus. Diagnostische Bedeutung kommt dem Vor-
kommen von Tuberkelbazillen und Gonokokken zu
Reichlich Mikroben im frisch gelassenen Harn bei Bakteri-
urie (Kap. XIII), Zystitis und Pyelonephritis. Ueber den Nach-
weis s. Kap. XIIL

Von tierischen Parasiten sind im Sediment in seltenen Fillen
gefunden Filzliuse, Kratzmilben, Echinokokkenteile, Em-
bryonen von Filaria sanguinis, welche ebenso wie Distomum
haematobium Himaturie veranlassen.

Anhang.
Nachweis einiger heterogener Stoffe im Urin,

Der Nachweis fremder Stoffe im Urin kann fiir die Diagnose
von Intoxikationen von Wichtigkeit sein; ausserdem ist es oft
aus therapeutischen Griinden von Interesse, zu sehen, ob eine
Substanz vom Organismus resorbiert worden ist; schliesslich kann
man durch den event. Nachweis eines Arzneimittels im Urin die
Angaben der Patienten kontrollieren.

Jod nach Anwendung von jodhaltigen Substanzen (Jodkali,
Jodoform, Sajodin usw.). Man versetzt den Harn mit wenigen
Tropfen rauchender Salpetersiure oder Chlorwasser und einigen
Kubikzentimetern Chloroform und schiittelt durch. Bei Gegenwart
von Jod firbt sich das Chloroform rotviolett, diese Farbung wird
durch einen Kristall von Natriumthiosulfat entfdrbt.
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Brom nach Anwendung von Brompriparaten. Ebenso wie
bei Jod. Bei Anwendung anorganischer Salze wird das Chloroform
gelb; bei organischen Bromverbindungen fiihrt das Verfahren nicht
zum Ziel. Dann macht man 10 ccm Harn mit kohlensauren Natron
alkalisch, setzt etwa 2 g Kalisalpeter hinzu, bringt das Ganze in
eine Platinschale, wo man erst abdampft, dann den Trockenriick-
stand schmilzt; die erkaltete Schmelze wird in Wasser gelost, mit
Salzsdure stark angesduert, hierauf mit Chloroform geschiittelt;
war der Harn auch nur wenig bromhaltig, so wird das Chloro-
form gelb.

Eisen. Der Harn firbt sich bei anorganischem Eisengehalt
auf Zusatz von Schwefelammoniak griinlichschwarz. Fiir den Nach-
weis organischen Eisengehaltes werden 50 ccm Harn in der Platin-
schale eingédampft, der Trockenriickstand veraseht, die Asche mit
verdiinnter Salzsdure extrahiert. Bei Anwesenheit von Eisen ent-
steht nach Zusatz von Ferrozyankalium blauer Niederschlag.

Arsen nach Darreichung arsenbaltiger Priparate (arsenige
Saure, Liquor Fowleri, Elarson, Solarson usw.). Zum Nachweis des
Arsens muss die organische Substanz zerstért werden. Dies ge-
schieht folgendermassen: 1—2 Liter Harn werden in einer Por-
zellanschale auf 1/g des urspriinglichen Volums eingedampft, hierzu
das gleiche Volumen konz. Salzsiure gesetzt und unterm Abzug
auf dem Wasserbade digeriert. Hierzu wird unter dauerndem Er-
widrmen chlorsaures Kali in einzelnen Portionen zu 2—3 g zuge-
setzt, bis die Fliissigkeit hellgelb geworden ist. Dann wird stark
eingedampft, bis der Chlorgeruch ginzlich verschwindet, und nun
stark mit Wasser verdiinnt. — Hierauf wird Schwefelwasserstoff
mehrere Stunden lang durchgeleitet; der Niederschlag des Schwefel-
arsens abfiltriert, getrocknet, in Schidlchen in einigen Tropfen
Salpetersdure und Schwelelsiure gelost, erwirmt bis zum Ver-
schwinden des Siuregeruchs, stark verdiinnt und diese Fliissigkeit
im Marshschen Apparat auf den Arsenspiegel gepriift.

Man stellt sich diesen am einfachsten her, indem man ein
Reagenzglas mit durchbohrtem Stopfen schliesst, in die Stopfen-
offnung eine gebogene Glasréhre steckt, deren nach aussen fiihren-
des Ende zur Kapillare ausgezogen ist. Das Reagenzglas wird mit
Zink und diinner Schwefelsiure beschickt, ausserdem mit der zu
priifenden Losung. Sowie starke Gasentwicklung stattfindet, wird
das aus der Kapillare stromende Gas entziindet: bei Anwesenheit
von Arsen entsteht eine bleiche Flamme: hilt man iiber diese
eine kalte Porzellanschale, so entsteht ein metallisch glinzender
Beschlag, welcher in Natriumhypochloritlosung 16slich ist.

Eine andere Probe beruht auf der Bildung von Arsenwasser-
stoff: Der Urin wird mit Zink und Schwefelsiure gekocht, die
Diampfe streichen iiber Fliesspapier, welches in Losung von Silber-
nitrat getaucht war. Bei Anwesenheit von Arsen wird das Fliess-
papier gelb gefirbt.
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Blei. Die organische Substanz wird durch Salzsiure und
Kaliumchlorat zerstort (s. Arsen) und durch die verdiinnte, zu
schwach saurer Reaktion abgestumpfte Fliissigkeit Schwefelwasser-
stoff geleitet; bei Anwesenheit von Blei entsteht braunschwarzer
Niederschlag von Bleisulfid.

Quecksilber. Etwa 1 Liter Urin wird auf 60—80° erwirmt,
mit Salzsiure angesiuert und nun kurze Zeit mit 1/, g gut auf-
gefaserter Messingwolle (Lametta) digeriert. Nach einer Stunde
wird der Harn abgegossen, die Messingwolle erst mit heissem
Wasser, dann mit Alkohol, schliesslich mit Aether gewaschen und
zwischen Fliesspapier abgetrocknet. Die Messingwolle wird nun
in eine enge Glasrhre gestopft, welche danach auf beiden Seiten
in Kapillaren ausgezogen wird. Erhitzt man das Glas mit der
Messingwolle in der Flamme, so sublimiert das Quecksilber, und
in den Kapillaren erscheinen silberglinzende Ringe. Hat man
vorher ein Kornchen Jod in die Kapillare geschoben, so bildet
sich rotes Quecksilberjodid.

Karbol. Ist viel Karbol zur Resorption gelangt, so ist der
Urin griinlich-braun; beim Stehen an der Luft wird die Farbe
noch dunkler. Dieselbe Farbenerscheinung bei Resorption von
Hydrochinon und nach Fol. Uvae ursi. Der Nachweis des
Karbols erfolgt durch Bromwasserzusatz zum Destillat (S. 180),
bzw. durch die Bestimmung der Aetherschwefelsiure (S. 175).

Chinin. Der Nachweis erfolgt durch Ausschiitteln einer
grosseren Quantitit des mit Ammoniak versetzten Harns mit
Aether, in welchen das Chinin iibergeht. Der nach dem Ver-
dunsten des Aethers bleibende Riickstand wird in angesiuertem
Wasser aufgenommen. Die Losung wird erst mit Chlorwasser,
dann mit Ammoniak versetzt: bei Anwesenheit von Chinin ent-
steht Griinfirbung.

Salizylsiiure. Der Harn gibt, mit Eisenchlorid versetat,
blauviolette Farbe. Ist dic Reaktion negativ, so sduert man
30 ccm Harn im Messzylinder mit Schwefelsiure an und versetzt
ihn mit 30 ccm Aether, schiittelt kriftig durch, giesst den Aether
ab und tropft zu diesem Eisenchloridlosung, so tritt schon bei
sehr geringem Salizylgehalt Blaufirbung ein.

Antipyrin. (Phenyldimethylpyrazolon.) Der Harn gibt, mit
Eisenchlorid versetzt, Rotfirbung.

Antifebrin. (Acetanilid.) Der Harn gibt, mit Salzsiure ge-
kocht, nach dem Abkiihlen mit 3proz. Karbolldsung und Eisen-
ohlorid versetzt, Rotfirbung, auf Ammoniakzusatz Blaufarbung.

Phenazetin. (Acetphenetidin.) Der Harn firbt sich, mit
Eisenchlorid versetzt, braunrot.
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Atophan. (Phenylchinolincarbonsiure.) Der Harn farbt sich,
mit konzentrierter Salzsdure versetzt, zeisiggelb. Ausserdem starke
Diazoreaktion.

Tannin. Der Harn firbt sich, mit Eisenchlorid versetzt,
schwarzblau.

Formaldehyd. Der Harn gibt mit etwas Phlorogluzin
und Natronlauge Rotfirbung, welche durch sebr schwaches Er-
wirmen zunimmt; Blaufirbung mit fuchsinschwefliger Siure und
einigen Tropfen Salzsdure.

Urotropin, (Hexamethylentetramin). Der Harn gibt, mit
Bromwasser versetzt, einen gelben, kristallinischen Niederschlag;
nach Erwirmung gibt der Harn Formaldehydreaktion.

Naphthalin. Nach Gebrauch grosserer Dosen fiirbt sich der
Harn, wenn er mit konz. Schwefelsdure geschichtet wird, griin.

Terpentin. Der Harn riecht nach Veilchen.

Rheum und Senna. (Chrysophansiure.) Der Harn wird
bei Zusatz von Natronlauge purpurrot; kohlensaures Natron bringt
dieselbe Farbe hervor.

Santonin. Der strohgelbe Harn wird bei Zusatz von Natron-
lauge rot; kohlensaures Natron farbt nicht rot.

Purgen. (Phenolphthalein.) Der Harn firbt sich, mit Kali-
lauge versetzt, rot.

Veronal. (Diithylbarbitursiure.) Wird der stark ange-
sauerte Harn mit grossen Mengen Aether ausgeschiittelt, so scheiden
sich aus dessen Destillations- oder Verdunstungsriickstand Kristalle
von Veronal aus (Schmelzpunkt 789),



VIII. Diagnostik der Nierenkranlkheiten.

In bezug auf die Anamnese ist folgendes wichtig: Akute
Nierenentziindung entwickelt sich nach Erkédltung und Durchnéssung,
nach der Einwirkung toxischer Stoffe (z. B. Quecksilber und Oxal-
siure), besonders aber nach akuten Infektionskrankheiten (Scharlach,
Diphtherie usw.), auch wenn sie sehr leicht verlaufen (z. B. Angina,
Varizellen); oft ist die priméire Infektion so gering, dass sie un-
beachtet verliuft. Hiufige Wiederholung einmaliger Reize kann
zu chronischer Nephritis fiihren (haufige Durchnissung, Alkoholismus
und Bleivergiftung), auch aus postinfektioser akuter Nephritis kann
sich schleichend die chronische Form entwickeln; Gicht und
Arteriosklerose konnen zu Schrumpfniere fithren. Alte Syphilis,
chronische Eiterungen, Phthisis und Malaria konnen Amyloid-
entartung der Nieren verursachen. — Friiher bereits vorhandene
Symptome von Nierenkrankheiten sowohl subjektive wie objektive
(Kopfschmerzen, Erbrechen, Sehstorungen, Oedeme, Harnverinde-
rungen) sind zu erfragen.

Die Aufmerksamkeit des Arztes richtet sich auf die Nieren
bei Klagen iiber Druck, Schwere oder Schmerzen im Kreuz,
eventuell iiber urimische Symptome (Kopfschmerz, Er-
brechen), iiber Sehstérungen, besonders beim Vorhandensein
sichtbarer Verinderungen der Urinbeschaffenbeit sowie von
Oedemen. Die Diagnose wird entschieden durch die
chemische und mikroskopische Untersuchung des Urins,
durch die Untersuchung des Herzens und des Blutdrucks,
durch den Augenspiegel, in besonderen Fillen durch Blut-
untersuchung und funktionelle Belastungsproben.

Die subjektiven Zeichen von Schwere und Schmerzen in der
Nierengegend finden sich bei sehr vielen Krankheiten, insbesondere
Infektionen und Erschopfungszustinden, dass sie nur zur Urin-
untersuchung auffordern konnen, ohne an sich fiir die Diagnose
etwas zu bedeuten. Besonders zu werten sind anfallsweise Schmerzen
(Nierenkoliken) S.197. Auch Kopfschmerz und Erbrechen sind hochst
vieldeutige Symptome.

Man unterscheidet: diffuse und lokalisierte Nieren-
krankheiten. Bei den ersteren handelt es sich um ent-
ziindliche und degenerative Prozesse, welche beide Nieren
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in analoger Weise befallen, sie zeichnen sich klinisch durch
das gleichzeitige Vorhandensein von Hydrops und Albu-
minurie aus und wurden frither unter der Bezeichnung des
Morbus Brightii zusammengefasst. Die lokalisierten Nieren-
krankheiten befallen meist nur eine Niere (Steine, Tuber-
kulose, Neubildungen), verlaufen ohne Oedeme, oft mit
Schmerzanfillen bzw. Urinverénderungen.

A. Diagnose der diffusen Nierenerkrankungen.

Die diffusen Nierenerkran‘kungen betreffen entweder
vorzugsweise die Epithelien (das Parenchym) besonders der
Tubuli, oder den Gefissapparat (das sog. Interstitium, be-
sonders die Glomeruli). Die erste Kategorie wurde frither
als parenchymatose Nephritis, neuerdings meist als Nephrose
bezeichnet; fiir die zweite frither als interstitielle Nephritis
bezeichnete Kategorie wird jetzt meist der Name Nephritis
reserviert. Doch ist die Scheidung zwischen den beiden
Kategorien nicht immer méglick, da tatsiichlich oft beide
Gewebsteile befallen sind (Mischform, Nephritis mit nephro-
tischem Einschlag usw.)

Ueber Oedeme vgl. S. 9. Das Fehlen von Oedemen
schliesst diffuse Nierenerkrankung nicht aus, wihrend das
gleichzeitige Vorhandensein von Oedem mit Eiweiss im Urin
dieselbe sicher beweist.

Ueber die Untersuchung auf Eiweiss und die Be-
deutung der Albuminurie siehe S. 158.

Ueber die Untersuchung auf Blut und die Bedeutung
der Himaturie siehe S. 161 ff.

Ueber die organisierten Harnsedimente insbesondere
Harnzylinder siehe S. 180 ff.

Die Untersuchung des Herzens ist sehr wichtig, weil
in allen chronischen (interstitiellen) Nephritiden, besonders
bei Schrumpfniere, Hypertrophie des linken Ventrikels ent-
steht; dann wird der Spitzenstoss hebend und der 11. Aorten-
ton verstirkt und akzentuiert. In diesen Fillen ist auch
der Blutdruck erhoht, und zwar um so mehr, je ausge-
breiteter und vorgeschrittener die Nierenschrumpfung ist.

Die Untersuchung des Augenhintergrunds lisst die
Veréinderungen der Netzhaut erkennen. Bei chronischen
Nierenerkrankungen kommt eszu charakteristischen Blutungen
und Entziindungen der Retina, so dass die Diagnose nicht
selten zuerst vom Augenarzt gestellt wird.
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Mittels dieser Methoden gelingt es, die anatomische
Diagnose der Nierenerkrankungen hinreichend genau zu
stellen. Daneben ist es wichtig, ein Urteil tiber die
Leistungsfihigkeit der erkrankten Niere zu gewinnen
(funktionelle Diagnostik).

Ein Mass der Nierenleistung bietet uns die Menge
der im Blut gelosten ungerinnbaren N-Verbindungen
(Rest-N). Die gesunde Niere scheidet die N-haltigen End-
produkte des Stoffwechsels, hauptsiichlich Harnstoff, voll-
stindig aus dem Blut aus, so dass nur Spuren derselben
im Blut des Gesunden kreisen. Diese Endprodukte gerinnen
nicht beim Kochen, sie bleiben vielmehr beim Erhitzen des
Blutserums gelost. Bei Gesunden betrigt die Menge des
Rest-N 20—40 mg in 100 ccm Blut, bei Nephrosen findet keine
Erhéhung statt, bei Nephritis 60—300 mg; die Prognose ist
um so ernsthafter, je grosser die Menge des Rest-N.

Bestimmung des Reststickstoffs. 50 ccm Blutserum,
aus etwa 200 ccm Aderlassblut gewonnen, werden im Messzylinder
mit destilliertem Wasser auf 600 ccm verdiinnt, unter fortwdhrendem
Umschiitteln langsam mit 50 ccm Liq. ferri oxydati dialysati ver-
setzt und die Mischung auf 1 Liter aufgefiillt. Vom Niederschlag
wird abfiltriert, das Filtrat durch Auswaschen auf 1200 gebracht;
hiervon werden 100 ccm auf 10 eingedampft und darin der N nach
Kjeldahl bestimmt (S. 177).

Ein weiteres Urteil itber die Leistungsfahigkeit der er-
krankten Niere erhiélt man durch die Gefrierpunktsbe-
stimmung des Urins, welche von der Gesamtmenge der
lslichen Harnsalze bedingt ist; je krinker die Niere, desto
geringer die molekulare Konzentration des Urins.

Die Kryoskopie beruht auf folgenden theoretischen Grund-
lagen: Die Nierensekretion besteht in einer Wanderung von
kristalloiden Molekiilen durch trennende Membranen hindurch vom
Blut zum Harn. Der Druck, welchen die wandernden Molekiile
auf die Membran ausiiben, ,der osmotische Druck“, wird bestimmt
durch die Zahl der in der Volumeinheit gelsten Molekiile, d. h.
der osmotische Druck ist proportional der molekularen Konzentration.
Diese erkennt man durch die Bestimmung der ,Gefrierpunkts-
erniedrigung“. Es liegt nimlich der Gefrierpunkt einer Losung
um so viel tiefer unter dem des destillierten Wassers, je grosser
ihre molekulare Konzentration ist. Die Gefrierpunktserniedrigung
wird mittels des Beckmannschen Gefrierapparates bestimmt,
dessen nutzbringende Handbabung grosse Uebung und Erfahrung
verlangt. — Wenn man ausserdem die Gefrierpunktserniedrigung
des Blutes bestimmt, so kann die Differenz in der molekularen
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Konzentration des Harnes und des Blutes als ein Massstab der
»osmotischen Nierenarbeit“, d. h. der Gesundheit der Nieren be-
trachtet werden. In gesundem Zustand ist die molekulare Konzen-
tration des Blutes (s) als konstant zu betrachten = 0,569, in
Nierenkrankheiten nimmt sie zu, wihrend gleichzeitig die mole-
kulare Konzentration des Urins (/\) entsprechend abnimmt. Da-
nach sollte man von der Kryoskopie des Urins wesentliche dia-
gnostische Schliisse auf die Nierengesundheit erwarten diirfen.
In Wirklichkeit haben sich diese Erwartungen nur teilweise er-
fiilllt, weil eine feste Grenzzahl fiir /\ zwischen gesunder und
gestorter Nierenfunktion nicht existiert. Im allgemeinen ist A\
unter 190 fiir Erkrankung der Nieren verwertbar, doch kommen
weit geringere Zahlen auch bei Gesunden bei sehr reichlicher Ge-
trinkaufnahme vor. Bei gesunden Nieren ist die molekulare
Konzentration der aus beiden Nieren gewonnenen Urinmengen genau
die gleiche; Erkrankung einer Niere ist durch verringerte mole-
kulare Konzentration des Urins, der aus der kranken Niere stammt,
gegeniiber dem der gesunden Niere leicht zu diagnostizieren.

Die Leistungsfihigkeit der Niere wird ferner durch die
Ausscheidung korpereigener und kérperfremder Substanzen
erkannt, welche man in vermehrter Menge zufithrt (Be-
lastungsproben). Man priift die Ausscheidung des
Wassers, des Kochsalzes, des Harnstoffs, des Jods und be-
stimmter Farbstoffe.

Wasserausscheidung. Dieselbe wird durch die tig-
liche Gegeniiberstellung von Fliissigkeitsaufnahme und Urinmenge

Fig. 40.

Kurve der Wasserausscheidung bei einem Gesunden; nach 4 Stunden sind 1640,
nach 24 Stunden 2040 ccw ausgeschieden.
Die gestrichelte Linie zeigt die spezifischen Gewichte.

unter Beriicksichtigung des Koérpergewichts kontrolliert. Zur ge-
naueren Priifung lisst man vormittags niichtern 1500 ccm Wasser
zwischen 3/,8 und 8 Uhr trinken; danach darf der Patient

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21: Aufl. 13
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24 Stunden nichts trinken. Von 8 bis 12 wird halbstiindlich,
von 12 bis 10 zweistiindlich, danach einmal in der Nacht, schliess-
lich am nichsten Morgen Urin entleert, jede Entleerung gemessen
und spezifisches Gewicht bestimmt. Die Zahlen werden in eine
Kurve eingetragen. Auch das Korpergewicht ist vor und nach dem
Trinkversuch festzustellen.

Fig. 41.

Wasserausscheidung bei chronischer interstitieller Nephritis. Nach 4 Stunden sind
2110, nach 24 Stunden 3350 ccm entleert.
Die niederen spezifisthen Gewichte zeigen die mangeinde Konszentrationsfihigkeit.

Fig. 42.

Wasserausscheidung am 12. Tage nach akuter Nephritis. Nach 4 8tunden sind §75,
nach 24 Stunden 1815 ccm entleert.

Kochsalzausscheidung. Nachdem Patient mehrere Tage
mit gleichmissiger, kochsalzarmer Kost ') ernahrt und gleichmissige
Kochsalzausscheidung erreicht ist (die Bestimmungen werden in der

1) Als Versuchskost empfiehlt sich etwa, auf den Tag verteilt:
11/, Liter Milch,
150 g Brot,
100 g Butter (salzfrei),
4 Eier.
Hierin sind etwa 4 g NaCl und 13 g N enthalten.
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24 stiindigen Urinmenge gemacht), wird eine einmalige Zulage von
10 g Kochsalz zur Nahrung gemacht und danach von neuem die
Ausscheidung bestimmt. Bei Gesunden ist die Zulage in 1 bis
2 Tagen wieder ausgeschieden. Bei vielen Nierenkranken erfalgt die
Ausscheidung verschleppt oder gar nicht; bei’Schrumpfniere wird
das Salz durch vermehrte Urinmenge ausgeschieden. In jedem
Fall ist das Koérpergewicht zu bestimmen, da mit dem Salz oft
auch Wasser retiniert wird. Zu bemerken ist noch, dass die Koch-
salzausscheidung hauptsichlich durch die Tubuli erfolgt, so dass
NaCl-Retention besonders auf Erkrankung des Parenchyms hinweist.

Harnstoffausscheidung. Man setzt dem N-Gehalt des
Urins dem der Nahrung gegeniiber (N-Bilanz S. 207) und erkennt
dadurch eventuelle N-Retention. Oder man setzt zu gleichbleibender
Nahrung (vgl. Anm. auf S. 194) eine einmalige Zulage von 20 g Harn-
stoff (= 9,3 g N) und stellt fest, in wieviel Tagen das Plus
wiedererscheint (Methode der N-Bestimmung s. S. 178). Gesunde
scheiden am 1. Tag 7—8 g N, am 2. Tag 1—2 g N aus. Die
N-Retention findet sich besonders bei vaskuliren Stirungen, d. h.
bei interstitieller Nephritis. Bei Retention N-haltiger Substanzen
hiufen sich dieselben im Blut an und sind in demselben, nach
Ausfillung der Eiweisskorper, als inkoagulabler N nachweisbar
(Rest-N S. 193).

Jodausscheidung. Man gibt 0,5 g JK ein (1 Essloffel
einer Losung Kal. jodat. 5:200); alle 2 Stunden wird der Urin
aufgefangen und qualitativ auf Jod untersucht (S. 187). Normaler-
weise erscheint Jod bereits nach 2 Stunden im Urin und 40 bis
50 Stunden spiter ist die Ausscheidung beendet. Verzogerung
der Jodausscheidung ist wie NaCl-Retention im Sinne tubulirer
Stérung zu bewerten.

Ausscheidung von Farbstoffen. Eigen ungefihren
Einblick in die Grosse der Schidigung der Gesamtfunktion gibt
die Ausscheidung des Phenolsulfophthaleins. Man injiziert
0,006 g in 1 ccm Kochsalzlosung. Nach dem ersten Erscheinen
des Farbstoffs im Harn wird derselbe zweimal je eine Stunde ge-
sammelt. Der ausgeschiedene Farbstoff wird kolorimetrisch be-
stimmt. Bei Gesunden wird nach subkutaner Injektion in der

ersten Stunde 40—609/,, in der zweiten Stunde 20—25°/, aus-
geschieden.

Die Injektion von Methylenblau oder Indigokarmin ist
nur unter Aowenduog des Ureterenkatheterismus fiir die Dia-
gnostik einseitiger Nierenerkrankung zu verwerten.

Hauptsymptome bei diffusen Nieren-

erkrankungen.

Akute hiimorrhagische Nephritis. Meist starkes
Anasarka, besonders im Gesicht. Urin fleischwasserfarben
bis braunschwarz, eiweissreich, stark bluthaltig. Menge
sehr gering, hohes spezifisches Gewicht. Sediment besteht

13¢
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aus roten Blutkérperchen, hyalinen und granulierten
Zylindern mit Blutkorperchen und Epithelien. Wasser- und
NaCl-Retention. Auf der Hohe der Erkrankung Rest-N im
Blut vermehrt und Neigung zu Urémie. Prognose von der
Urinmenge und der Intensitdt der urémischen Symptome
abhiingig. Aetiologie: Nach akuten Infektionen (besonders
Scharlach, Pneumonie, Typhus, auch nach einfacher Angina,
Otitis), nach starken Erkiltungen und Durchnissungen, als
FExazerbation chronischer Nephritis.

Exazerbation chronischer Erkrankung kennzeichnet sich durch
relativ reichliche Urinmenge mit niederem spez. Gewicht, durch Herz-
hypertrophie bzw. Augenverinderungen,

Akute nicht hiimorrhagische Nephritis (Nephrose).
Meist kein Oedem. Urin dunkelgelb, triib, sehr eiweissreich,
blutfrei. Menge gering, sehr hohes spezifisches Gewicht.
Sediment besteht aus ZyKndern, Epithelien, Leukozyten,
vereinzelten Erythrozyten. Keine Vermehrung des Rest-N
im Blut, keine Neigung zu Uriimie. Aetiologie: Nach akuten
Infektionen (besonders Diphtherie, Sepsis, Lues, Tuberkulose,
aber auch nach Scharlach), in der Schwangerschaft, nach
Vergiftungen (z. B. Quecksilber, Oxalsiure), auch nach Er-
k#ltungen bzw ohne ersichtliche Ursache.

Chronische hydropische (parenchymatise) Nephri-
tis (Nephrose). Meist starker Hydrops. Urin gelb, triib,
stark eiweisshaltig. Menge wechselnd, meist gering, spez.
Gewicht erhoht. Sediment: Fettkornchenkugeln, doppelt-
brechende Lipoidkorper; granulierte, oft Wachszylinder, viel
Epithelien; oft Wasser- und NaCl-Retention, Rest-N gering,
keine Herzhypertrophie. Aetiologie meist unbekannt, selten
aus akuter Nephrose. Verlauf in mehreren Jahren zum
Exitus durch Urémie oder durch Komplikationen (Platzen
der hydropischen Haut und Erysipel, Pneumonie) oder Ueber-
gang in sekundédre Schrumpfniere.

Chronische interstitielle Nephritis. Keine Oedeme,
Urin von normalerFarbe, oft trilb, Eiweissmenge, schwankend,
oft betrachtliche Harnmenge normal, spez. Gewicht oft ver-
mindert. Sediment: reichlich Zylinder verschiedener Art,
weisse, wenig rote Blutkiorperchen. Herzhypertrophie, erhohter
Blutdruck. Keine Wasser- oder Kochsalzretention. Keine Er-
hohung. des Rest-N, keine urdmischen Zeichen. Uehergang
in Schrumpfniere jederzeit moglich.
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Sekundiire Schrumpfniere. Kein Oedem. Urin hell,
griinlich gelb, Eiweiss spirlich oder fehlend, sehr niederes
spez. Gewicht, Sediment fehlend oder wenige Zylinder,
Epithelien und Blutkérperchen. Herzhypertrophie, sehr
stark gespannter Puls. Lange Zeit keine Retentionen. Mit
fortschreitender Verédung der Nieren und bei nachlassender
Herzkraft urimische Symptome.

Genuine (arteriosklerotische) Schrumpfniere,
Gleicher Symptomenkomplex wie im gutartigen Stadium der
sekundéren Schrumpfniere, bei allgemeiner Arteriosklerose,
Gicht, Bleivergiftung. Verlauf lange giinstig, meist durch die
Gefahren der Arteriosklerose und Herzhypertrophie beherrscht
(Apoplexie, Herzinsuffizienz), selten urdmische Zeichen.

Stauungsniere. Zyanose, Dyspnoe, Oedeme der Beine.
Nachweisbare Herzkrankheit im Stadium gestorter oder gestort
gewesener Kompensation. Urin spérlich, dunkel, von hohem
spez. Gewicht. Sedimentum lateritium.

Nierenerkrankung der Schwangeren verliuft unter
dem Bilde der akuten oder chronischen Nephrose und kann post
partum in Heilung oder chronischen Verlauf iibergehen.

Amyloiddegeneration. Verlduft meist unter den
Symptomen der chronischen parenchymatisen Nephritis.
Massgebend fiir die Diagnose der Nachweis der Aetiologie
(s. unter Anamnese) sowie gleichzeitige Milz- und Leber-
schwellung oder erschopfende Diarrhoen.

B. Diagnose der lokalisierten Nierenerkrankungen.

Die lokalisierten Erkrankungen der Niere verlaufen
ohne Hydrops, oft mit Verinderungen des Urins, und
werden teils durch diese, teils durch die Klagen der Pa-
tienten iiber Schmerzen in der' Nierengegend, teils durch
Palpation und Perkussion des Abdomens, bzw. der Nieren-
gegend erkannt. Die Diagnose hat auch festzustellen, ob
die Krankheit nur eine Niere, bzw. welche von beiden sie
betrifft. Diese Feststellung ist in vielen Fdllen nur durch
Zystoskopie méoglich, indem man, durch das von Nitze
erfundene Instrument in die Blase sehend, erkennt, aus
welchem Ureter getriibter bzw. blutiger Urin tropft, oder
indem man durch Ureterenkatheterismus den Urin einer
Niere getrennt gewinnt. Die Ausfiihrung dieser Methoden
setzt spezialistische Uebung voraus.
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Es sind hauptsiichlich zu beriicksichtigen: Hamorrha-
gischer Infarkt der Niere, Pyelonephritis, Nierentuberkulose,
Nierenkalkulose, Geschwillste der Niere, Ren mobilis.

Schmerzen in der Nierengegend (im Kreuz) finden sich
so hiufig bei ganz verschiedenen Krankheiten, dass dies Symptom
fiir die Diagnose einer Nierenaffektion nur mit Reserve zu ver-
werten ist. Anfallsweise heftige Schmerzen (Nierenkolik) sind
das Zeichen von Verstopfung eines Ureters, insbesondere durch
Nierensteine, doch auch durch Gerinnsel von Blut und Eiter,
sowie von Kompression oder Knickung des Harnleiters. Ausserdem
kann jede iibergrosse Spannung der Nierenkapsel, z. B. durch
Hyperimie oder infolge Verwachsung der Nierenkapsel auch ohne
Verlegung der Ureteren, Koliken herbeifiilhren. Ganz selten renale
Krisen bei Tabes.

Lage und Perkussion der Nieren.

Die Nieren reichen vom 12. Dorsalwirbel bis zum 3. Lumbal-
wirbel. Die rechte Niere grenzt oben an die Leber, die linke an
die Milz.

Die Nierenperkussion sucht die untere und dussere Grenze
dieses Organs zu bestimmen; doch sind die Resultate dieser Me-
thode vielfach wenig zuverlissig wegen des oft starken Fettwulstes
der Nierenkapsel und des wechselnden Fiillungszustandes der Dirme.

Deutliche Vergrosserung der Nierendampfung findet sich bei
Nierengeschwiilsten (s. u.); das ginzliche Fehlen der Nieren-
dimpfung gestattet den Schluss auf Wanderniere, die rechts weit
hiufiger 4st als links.

Hauptsymptome einiger lokalisierter Nieren-
erkrankungen.

Hémorrhagischer Infarkt der Niere. Plotzliches
Auftreten von Himaturie; Schmerzen in der Nierengegend
und geringes Fieber. Nachweis der Ursache der Embolie
(Herzfehler und Herzerweiterung) und baldiges Verschwinden
der Hiématurie.

Pyelitis (Nierenbeckenentziindung). Am haufigsten
sekunddr im Anschluss an Zystitis (oder Nephritis), doch
auch prim#r durch Nierenstein, Graviditit oder nach akuten
Infektionskrankheiten. Einseitige Schmerzhaftigkeit in der
Nierengegend, besonders auf Druck; im Urin Albumen, Leuko-
zyten, Nierenbecken-Epithelien, oft Blut. Remittierendes
Fieber, oft mit fieberfreien Intervallen. Die Krankheit ist
heilbar, bei Fortschaffung der Ursache; geht oft in Pyelo-
nephritis iiber.
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Suppurative Nephritis (Pyelonephritis). Unregel-
missig remittierendes Fieber, oft mit Frosten. Rein eitriges
Harnsediment meist ohne Zylinder, oft Blut im Urin; oft
starke Schmerzen in der Nierengegend.

Chronische Pyelonephritis ist stets auf Tuberkulose verdachtig;

die Diagnose Nierentuberkulose gipfelt in dem Nachweis von
Tuberkelbazillen im eitrigen Harnsediment (cf. Kap. XIII).

Nierengeschwulst. Durch Palpation, oft erst bi-
manuell konstatiert; der Nachweis des renalen Ursprungs
des Tumors ist oft sehr schwierig und stiitzt sich besonders
auf die Unbeweglichkeit bei der Respiration, die Verdringung
des Kolons, in Einzelfillen das Uebertreten des aufgebléhten
Dickdarms iiber den Tumor, die vergrésserte Perkussions-
figur der Niere; oft treten Nierenblutungen schon im Friih-
stadium ein.

Die zystischen Nierengeschwiilste zeigen palpatorisch
prallelastische Spannung, manchmal Fluktuation; bei Hydro-
nephrose oft wechselnde Fiillung des Sackes mit ent-
sprechendem Wechsel der Urinmenge, anamnestisch oft Be-
schwerden von Nierenstein oder Wanderniere. Oft machen
die grossen Beschwerden zystischer Nierengeschwillste vor
der Sicherstellung ihrer Natur eine Operation notwendig,
welche die diagnostische Entscheidung bringt. Der Operation
kann man die aseptische Probepunktion vorausschicken,
welche bei Echinokokkenzyste in der Punktionsfliissigkeit
Haken oder Membran nachweist, bei Hydronephrose Harn-
stoffgehalt der durch Punktion erhaltenen Fliissigkeit. Poly-
zystische Degeneration setzt doppelseitige zystische Tumoren.

Nierensteine (Nephrolithiasis): Schmerzen in der
Nierengegend und Anfille von Nierenkolik, welche manch-
mal mit dem Abgang von Konkrementen enden. Rontgen-
photographie der Niere zeigt kalkhaltige Konkremente mit
‘Sicherheit, Harnsiuresteine in etwa 90°/,. Ein negativer
Réntgenbefund beweist jedenfalls nichts Sicheres gegen
Nierenstein. Ein positiver Befund muss nach einiger Zeit
kontrolliert werden. Die Koliken gehen oft mit Blutungen
einher; dieselben treten auch ohne Koliken auf. Oft ist
das Blut im Urin pur mikroskopisch nachzuweisen. Ver-
stopft der Stein einen Ureter, so kann es (durch reflektorische
Sekretionshemmung der gesunden Niere) zu vollkommener
Anurie, oft von tagelanger Dauer, kommen. — L#ngeres
Vorhandensein von Nierensteinen kann zu katarrhalischer,
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spiter eitriger Pyelitis und Pyelonephritis fithren. — Die
Zusammensetzung der Steine s. S. 201.

Wanderniere. Palpation der beweglichen auf Druck
meist schmerzhaften Niere. Fehlen der Nierenddmpfung.
Vielfache nervise Klagen, besonders ilber Schmerzen,
Zerrung und Schwere im Abdomen.

Ueber Nierenblutung s. S. 163.

Die Diagnose der Blasen-Krankheiten wird aus den
Klagen der Patienten, der Urinuntersuchung, oft erst durch
Zystoskopie gestellt.

Zystitis, diagnostiziert aus h#ufigem schmerzhaften
Harndrang und der Entleerung triiben Harns, reich an Eiter-
zellen und h#ufig in ammoniakalischer Gérung (S. 158,
183). Es ist die Ursache der Zystitis festzustellen: Gonor-
rhoe, Striktur der Urethra, Prostatahypertrophie, Blasen-
stein, Blasenldhmung meist infolge Rilckenmarks-
krankheit. Bei akuter Zystitis (durch Erkéltung, oft
durch Tripper) ist der Harn meist sparsam, triib, von saurer
Reaktion, blutig, es besteht grosse lokale Schmerzhaftigkeit
und Krampf. Bei chronischer Zystitis ist auch an Tuber-
kulose zu denken und das Sediment auf Tuberkelbazillen
zu untersuchen.

Unter Bakteriurie verstehen wir die massenhafte An-
wesenheit von Bakterien im Urin ohne Nieren- oder Blasen-
krankheit. Bakteriurie findet sich im Verlauf mancher Infektions-
krankheiten, besonders des Typhus, doch auch primir, z. B. durch
Uebertritt von Bacterium coli aus dem Darm. Gelegentlich kann
Bakteriurie zu zystitischer Reizung fiihren.

Blasenstein, diagnostiziert aus héufiger Hématurie
ohne charakteristisches Sediment, Stérungen in der Harn-
entleerung, in vielen Fillen bestehende Zystitis, Schmerzen,
die nach der Glans penis ausstrahlen. Die Diagnose wird
durch Sondenuntersuchung bzw. Zystoskopie, oft durch
Rontgendurchleuchtung gesichert.

Blasengeschwiilste (papillose Fibrome [Zottenkrebs|
und Karzinome). Blasenschmerzen und Blutungen ohne
dusseren Anlass. Chronische Zystitis. Bei malignen Ge-
schwiilsten zunehmende Kachexie. Die sichere Diagnose
wird durch das Zystoskop gestellt.
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Untersuchung von Harnsteinen.

Nach der Entleerung eines Harnsteins hingt die &rat-
liche Verordnung bestimmter Lebensweise und Didt, zur
Verhiitung neuer Steinbildung zum Teil von der Kenntnis
der chemischen Zusammensetzung des Steins ab.

Man unterscheidet: 1. Steine aus Harnsiure oder
harnsaurem Natron; mdissig hart; Oberfliche glatt oder
wenig hockerig; Farbe gelb bis rotbraun; Steine aus harn-
saurem Ammon sind von brockeliger Beschaffenheit,
schmutzig graugelblich. 2. Oxalatsteine (Maulbeersteine,
oxalsaurer Kalk), sehr hart, Oberfliche oft rauh, warzig,
Farbe gelbbraun bis schwarz. 3. Phosphatsteine (phos-
phorsaurer Kalk, bzw. Ammoniakmagnesia), weich und zer-
reiblich, Oberfliiche sandig rauh, Farbe meist weiss. 4. Kar-
bonatsteine selten, hart wie Kreide, Oberfliche glatt, Farbe
weiss. 5. Zystinsteine, sehr selten, meist klein, méssig hart,
glatt, gelblich. 6. Xanthinsteine, sehr selten, massig hart,
zimmtbraan, beim Reiben wird die Oberfliiche wachsglinzend.

Oft kann man die Zusammensetzung eines Nierensteins durch
Ansehen und Befiihlen erraten; doch kommen leicht Irrtiimer vor,
s0. dass in jedem Fall chemische Untersuchung ratsam ist.

Uebrigens werden machmal von Paticnten — bewusst oder
unbewusst -— sonderbare Sachen als angebliche Harnsteine pra-
sentiert: Kieselsteinchen, Fruchtkerne, Erbsen usw.

Oft besteht das Konkrement nicht nur aus einem Material,
sondern ist in Kern und Schale aus verschiedenen Sub-
stanzen zusammengesetzt. Ueber die Zusammensetzung
unterrichtet man sich durch die chemische Analyse, deren
Gang im folgenden angegeben ist. Zum Zweck der Unter-
suchung schabt man von dem Stein eine kleine Menge
feinen Pulvers ab; am besten schneidet man den Stein vor-
her durch und nimmt das Pulver vom Durchschnitt.

Fir den Gang der Analyse ist massgebend, ob der Stein
aus organischem oder zum Teil anorganischem Material besteht.
Im ersten Fall verbrennt das Steinpulver vollstindig oder mit
Hinterlassung von ganz wenig Asche auf erhitztem Platinblech.
Es besteht dann aus Harnsiure, harnsaurem Ammon, Zystin oder
Xanthin. Hinterldsst es beim Verbrennen Asche, so kann der
Stein harnsaure, phosphorsaure oder oxalsaure Salze enthalten.

I. Der Harnstein verbrennt vollstdndig:

Man digeriert das Pulver mit verdiinnter Salzsiure unter
gelindem Erwirmen.

a) Das Pulver lost sich vollstindig oder zum allergrossten
Teil; der Stein besteht aus Zystin oder Xanthin.
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Zystin lost sich in Ammoniak und bleibt in sechs-
seitigen Kristallen beim Verdunsten zuriick.

Auf Xanthin wirl gepriift, indem man auf dem
Porzellandeckel eine Probe in Salzsiure 16st und langsam
verdampft. Bei Anwesenheit von Xanthin bleibt zitronen-
gelber Riickstand, welcher sich bei Zusatz von wenig
Ammoniak nicht dndert, mit Kalilauge rotgelb wird.

b) Das Pulver lost sich nicht vollstindig, dann filtriert
man, der Riickstand kann Harnsiure enthalten:
Priifung durch die Murexidprobe ; das Filtrat kann Chlor-
ammonium enthalten: man erwdrmt die Losung mit
koblensaurem Natron. Ammoniak wird durch Geruch,
Reaktion auf dariiber gehaltenes feuchtes Lackmuspapier,
salzsdurebefeuchteten Glasstab (Nebel) erkannt.

II. Der Harnstein schwirzt sich, verbrennt aber
nicht.

Man digeriert eine Probe des feinen Pulvers mit verdiinnter
Salzsdure in der Wirme. (Braust der Stein auf, so enthdlt er
Kohlensiure.) Dabei wird das Pulver mehr oder weniger voll-
stindig (wohl niemals ganz) gelést. Vom Riickstand wird filtriert;
derselbe wird mittelst Murexidprobe gepriift: ist dieselbe negativ,
s0 besteht der Riickstand aus eiweisshaltiger Geriistsubstanz.

Das Filtrat wird mit Ammoniak schwach alkalisch gemacht,
hierauf mit Essigsiure wieder schwach sauer. Ein hierbei ent-
stehender weisser pulveriger Niederschlag ist oxalsaurer Kalk.
Von demselben wird abfiltriert. Das Filtrat ist zu priifen auf
Phosphorsiure, Kalzium, Magnesia. Eine Probe vom Filtrat wird
mit molybddnsaurem Ammoniak und Salpetersiure versetzt und
auf 600 erwirmt: bei Anwesenheit von Phosphorsiure entsteht
ein gelber Niederschlag. Die Hauptmenge des Filtrats versetzt
man mit oxalsaurem Ammon; ein Niederschlag beweist Kalk.
Man filtriert davon unter Erwdrmen und setzt zum Filtrat wenig
Natriumphosphatlésung und macht mit Ammoniak alkalisch.
Kristallinischer, oft langsam sich bildender Niederschlag ist
Magnesia.



IX. Diagnostik der Stoffwechselanomalien.

(esetze des menschlichen Stoffwechsels.

Der menschliche Korper bedarf, um einesteils die Lebens-
funktionen ungestort zu verrichten, andernteils von seinem
Bestande an Eiweiss, Fett, organischem Material und Wasser
nichts einzubiissen, der Zufuhr von Nahrungsmitteln. Diese
bestehen aus Eiweisskorpern, Fetten, Kohlehydraten, Wasser
und Salzen.

Die Zersetzungsprodukte der Eiweisskorper verlassen
den Korper durch den Harn als Harnstoff, Harnstiure usw.;
Fetté und Kohlehydrate werden zu Kohlensdiure verbrannt
und in der Atmung ausgeschieden. Wasser und Salze werden
unveriindert ausgeschieden, sind aber ebenfalls fiir die Er-
haltung des Korpers von grosser Wichtigkeit.

Alle Eiweisskorper enthalten zahlreiche Mono- und Diamino-
sduren in den verschiedensten Variationen (Glykokoll, Alanin,
Leuzin, Serin, Zystin, Asparaginsiure, Glutaminsiure, Lysin, Ar-
ginin, Phenylalanin, Tyrosin, Prolin, Histidin). Bei der Zersetzung
der Eiweisskorper im Organismus werden die Aminosiuren zu
Harnstoff zersetzt, die C-reichen Anteile vermodgen sich in Fett
und Traubenzucker umzuwandeln, welche zu CO, verbrannt werden.
Aus den aromatischen Aminosiuren werden die Aetherschwefel-
sduren des Urins. — Hieraus versteht sich, dass Eiweiss, in ge-
niigender~Menge zugefiihrt, die andern Nihrstoffe ersetzen kannm,
Dagegen vermogen Fette und Kohlehydrate, welchen die N-haltige:
und die aromatische Gruppe fehlt, nur in beschrinktem Masse-
das Eiweiss zu ersetzen. — Den Hauptbestandteil der Zellkerne
bilden die Nukleine, welche aus Nukleinsiure, Kohlehydrat und
Phosphorsdure bestehen; bei der Zersetzung der Nukleinsdure
entsteht Xanthin, Hypoxanthin und Harnsiure, welche als saures
harnsaures Natron im Blut kreist und teils als solches, teils als-
freie Harnsdure durch den Urin ausgeschieden wird.

Die erforderliche Menge der Nahrungsstoffe. Da-
mit durch die zugefiihrte Nahrung der Korper auf seinem
Bestande erhalten werde, bedarf es einer gewissen Menge
von Nahrungsstoffen. Um bei der Berechnung der Nahrungs-
menge ein einheitliches Mass fiir die verschiedenen Nabhrungs--
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stoffe zu besitzen, bedient man sich der Warmemengen,
welche bei der Zersetzung der Stoffe entwickelt werden,
und welche von verschiedenen Forschern in Versuchen fest-
gestellt wurden. Als Einheit benutzt man man die Kalorie,
d. h. diejenige Wirmemenge, durch welche ein Kilogramm
Wasser um einen Grad erwirmt wird.

Man kann nun fiir die Menge des Nahrungstoffes den
entsprechenden Kaloriengehalt setzen.

1 g Eiweiss = 4,1 Kalorien
1gFett . . . =93
1 g Kohlehydrat . = 4,1 ”
1 g Alkohol . = 7,0 »

Anstatt zu sagen; ein kraftiger Mann braucht in der Nahrung
118 g Eiweiss, 50 g Fett, 500 g Kohlehydrat, kann man sagen,
er braucht 3054,6 Kalorien.

Die Kalorienmenge, welche dem Gesunden in der-Nah-
rung zugefiihrt werden muss, hiingt von seinem Kérper-
gewicht, von seiner Arbeitsleistung und der vorhergegan-
genen Ern#brung ab. Der gesunde kriftige Arbeiter von
zirka 70 kg braucht té#glich ungefdhr 3000 Kalorien, bei
sehr angestrengter Arbeit steigt der Bedarf auf 4—5000
Kalorien; ein schwichlicher Arbeiter von zirka 50 kg
braucht zirka 2400 Kalorien. Der Bedarf betrigt also bei
Gesunden pro Kilogramm Koérpergewicht etwa 45 Kalorien.
Indes ist es durchaus unstatthaft, wenn man die fiir einen
Menschen erforderliche Nahrungsmenge feststellen will, ein-
fach sein Korpergewicht mit einer bestimmten Kalorienzahl
zu multiplizieren. Es hingt vielmehr die zur Erhaltung
notwendige Kalorienmenge wesentlich von den Umsetzungs-
verh#ltnissen der letztvorhergegangenen Tage ab. Ist ein
sonst Gesunder z. B. infolge narbiger Oesophagusstriktur
lange Zeit sehr schlecht gen&hrt und ist er dadurch stark
herabgekommen, so vermag er seinen Bestand schon mit
1000—1500 Kalorien, ja sogar mit noch weniger zu er-
halten. Zur Feststellung der notweundigen Kalorienmenge
muss man in jedem einzelnen Falle die Erndhrung und den
Umsatz der letzten Tage studieren.

Verhiiltnis der Nahrungsstoffe zueinander. Fiir
die Ern3hrung ist es sehr wesentlich, zu beachten, dass die
Vertretung der verschiedenen Nahrungsstoffe, ihrem Ka-
lorienwert entsprechend, nut bis zu gewissen Grenzen
mdglich ist. Es ist vielmehr notwendig, dass dem Kérper
stets eine gewisse Menge Eiweiss zugefithrt wird, welche
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durch Fett oder Kohlehydrat nicht ersetzt werden
kann. Die Grosse dieser notwendigen Eiweissmenge (Er-
haltungseiweiss) hingt von dem Ern#hrungszustand bzw.
dem Eiweissreichtum des Menschen, andererseits von der
Menge der gleichzeitig gereichten Kohlehydrate und Fette ab.

Die Erhaltungsmenge des‘Eiweisses fiir kriftige, gut
gentihrte Menschen betrigt 70—100 g Eiweiss, bei schlecht
gendhrten, nicht arbeitenden kann sie weniger betragen.

Erst wenn die Erhaltungsmenge an Eiweiss gereicht ist,
konnen sich die Nabrungsstoffe ganz nach ihrem Kalorien-
wert vertreten, und es ist mehr von Riicksichten auf Magen
und Verdauung und Allgemeinbefinden abhingig, ob man
Fett oder Kohlehydrat oder noch mehr Eiweiss reicht.

Bevor die Vertretbarkeit der einzelnen Stoffe untereinander
nach Massgabe der Kalorien scharf erkannt war, wusste man, dass
die Stoffe sich in bestimmten Verhiltnissen ersetzen konnten; man
bezeichnete als isodynam: 100 g Fett = 211 g Eiweiss = 232 g
Stiarke = 234 g Rohrzucker = 256 g Traubenzucker.

Umsatz der Nahrungsstoffe. Der Eiweissumsatz.
hiingt ab von der Nahrungszufuhr, und zwar sowohl von
der Kalorienmenge derselben als auch von dem Eiweiss-
gehalt. Wird bei ausreichender Gesamt-Kalorien-
menge weniger Eiweiss als das Erhaltungseiweiss gereicht,
so wird mehr Stickstoff durch den Urin ausgeschieden als
in der Nahrung enthalten ist. (1 g N entspricht 6,25 g
Eiweiss.) Ist bei ausreichender Gesamt-Kalorienmenge das
Erhaltungseiweiss in der Nahrung vorhanden, so ist Stick-
stoffgleichgewicht vorhanden, d. h. die Menge des aus-
geschiedenen N ist gleich der des eingenommenen. Wird bei
ausreichender Gesamt-Kalorienmenge mehr Eiweiss gereicht
als notwendig ist, so wird auch mehr ausgeschieden, es
wird bald das Stickstoffgleichgewicht wiederhergestellt.

Nur im wachsenden Organismus, in der Rekonvaleszenz nach
akuten Krankheiten und bei einfacher Inanition kann durch reich-
liche Eiweisszufuhr betrichtlicher Eiweissansatz erzielt werden.

Ist die Gesamt-Kalorienmenge der Nahrung nicht aus-
reichend, so tritt auch bei geniigender Eiweissnahrung eine
Mehrausscheidung von Stickstoff ein.

In zweiter Linie hingt der Eiweissumsatz von der vor-
hergegangenen Ernshrung und dem dadurch bedingten
Korperzustand ab; eiweissreiche muskulése Individuen zer-
setzen mehr Eiweiss als fette Menschen, welche meist ge-
ringeren Eiweissumsatz haben.
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Die Arbeit hat auf die Eiweisszersetzung im allge-
meinen keinen Einfluss. Nur bei sehr angestrengter Arbeit
findet eine Mehrausscheidung von Stickstoff durch Ab-
nutzung der Muskelsubstanz statt. Durch die Arbeit werden
Kohlehydrate und Fette zersetzt. Werden in der Nahrung
nicht geniigend Fette und Kohlehydrate gereicht, so zersetzt
der Korper das eigene Fett, um die ndtige Arbeit zu leisten.

Doch kommt hier alles auf die Gesamt-Kalorienmenge der
Nahrung an; ist diese sehr gross, so wird bei fehlenden Kohle-
hydraten und Fetten die Arbeitsleistung zum Teil aus den fett-
artigen Spaltungsgruppen des Eiweisses gedeckt, und ist die
Kalorienmenge ungeniigend, so wird neben dem Korperfett auch
Korpereiweiss zersetzt.

Anomalien des Stoffwechsels.

Die bisher bekannten Anomalien des Stoffwechsels be-
stehen:

1. in qualitativen Verinderungen: im Urin finden
sich Substanzen, welche, im intermedisren Stoffwechsel des
Organismus enistehend. fiir gewohnlich weiter zersetzt werden
und also gar nicht oder nur in Spuren im- Urin des Ge-
sunden erscheinen. Die praktisch wichtigste Substanz ist
der Traubenzucker, welcher vom Gesunden zu CO, verbrannt
wird; die Krankheit, bei welcher die Korperzellen ganz oder
teilweise die Fahigkeit verloren haben, den Traubenzucker
zu verbrennen, ist der Diabetes mellitus.

In sehr seltenen Fillen werden die aus dem Eiweissmolekiil
abgespaltenen Aminosiuren unzersetzt ausgeschieden: Zystin bei
der Zystinurie, Homogentisinsdure bei der Alkaptonurie. Die
Gicht erscheint in diesem Zusammenhange als eine Krankheit, bei
welcher der Korper zum Teil die Fihigkeit eingebiisst hat, die
Nukleinsubstanzen in normaler Weise zu zersetzen. Doch ist dies
Verhdltnis noch nicht erwiesen. Besonders charakteristisch er-
scheint fiir die Gicht, dass die Harnsdure in vermehrter Menge
im Blut kreist und in den Geweben retiniert wird. — In manchen
Formen von Fettsucht scheint die Fahigkeit der Zersetzung des
im Korper gebildeten Fettes vermindert.

2. In quantitativen Verinderungen. Diese zeigen
sich hauptsichlich im Eiweissstoffwechsel. Die im vorigen
Abschnitt entwickelten Gesetze des N-Gleichgewichts bei
geniigender Zufuhr erleiden in einigen Krankheiten eine
Abinderung im Sinne stirkeren Umsatzes; es findet eine ge-
steigerte Eiweisszersetzung, eine unter gleichen Bedingungen
beim Gesunden nicht so bedeatende Zersetzung von Kdrper-
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(Organ-)Eiweiss statt (bei Fieber, Morbus Basedowii, in
manchen Fillen von Phthisis, Karzinom, An#mie, Leukamie).

Eine Verminderung des Eiweissumsatzes findet sich in der
Rekonvaleszenz nach akuten Krankheiten, in der einfachen [nanition,
in manchen Formen von Fettsucht und bei Myxédem.

Zu den Stoffwechselstérungen im weiteren Sinne rechnen wir
die Zustinde verminderter Ausscheidung infolge Erkrankung der
sezernierenden Organe, z. B. die verminderte Harnstoffausscheidung
bei Nephritis. Auch die Pankreas-, Leber- und Darmerkran-
kungen sind hier zu erwdhnen; in diesen Zustinden wird weniger
Fett und Eiweiss als normal vom Darm resorbiert.

Um eine Stoffwechselerkrankung mit Sicherheit dia-
gnostizieren zu konnen, ist es notwendig, die Einnahmen
und Ausgaben des Stoffwechsels einander rechnungsmissig
gegeniiberzustellen. In der Klinik begniigt man sich meist
mit folgender Feststellung:

1. der Gehalt der Nahrung;

2. die Bestandteile des Harns (N, manchmal Harn-
s#iure usw., event. Zucker);

3. die im Kot enthaltene unresorbierte Nahrungs-
menge, berechnet aus dem Gehalt an N und Fett.

Aus diesen Feststellungen kann man den Eiweissstoff-
wechsel einigermassen kontrollieren; der Stoffwechsel der
Kohlehydrate und Fette entzieht sich der quantitativen Kon-
trolle, wenn nicht die durch die Atmung ausgeschiedene
CO, bestimmt wird.

1. Gehalt der Nahrung.

Um diesen genau festzustellen, ist es notig, dass alles, was der
Patient isst, ihm mit der Wage zugewogen wird, bzw. was er iibrig
lasst, zuriickgewogen wird. Der Gehalt der verschiedenen Nahrungs-
mittel an Nahrungsstoffen erhellt aus folgender Zusammenstellung:

P Kohle-
Nahrungsmittel Eiweiss) N Fett hydrat AI::)IESO
OI [] 0/ ] 0/ o 0/ 0

Rohes Rindfleisch, von

sichtbarem Fett befreit | 21,25 3,4 0,9 — | Voit.
Mittelfettes, rohes 20,62 | 3,3 5,19 | 0,48 | Konig.
Fettes, rohes Rind- | 17,50| 2,8 (26,38 ! — | Kénig.
Gebratenes fleisch | 30,56 | 4,89 | 6,78 | — | Rubner.
geléochtes 21,8 | 35 452 | — | Renk.

ebratenes . 18,88 | 3,02 | 7,41 | 0,07 | Konig.
Rohes }K"“’“e‘““ 1775| 284 | 52 | — | Renk.



208 Diagnostik der Stoffwechselanomalien.

T T T e e T

N | Kohle-
Nahrungsmittel Eiweiss N Fett hydrat A!:Izly s¢
n
% % °f %o
Ein Ei (45g ohne Schale) | 6,25g| 1gN | 4,9¢| — | Voit.
Gute Mileh . . . . .| 43| 0,64 | 3,9 4,2 | Voit.
Kindermilch (Charité) 3,88 0,62 | 3,1 4,5 | Verf.
Entsahnte Milch 3,25( 0,52 | 1,1 4,1 | Verf.
Butter . . . . 0,5 | 0,08 |87,0 0,5 | Konig.
Kise (mittelfett) . 29,7 | 4,75 |26,6 297 | Renk.
Speck (Charité) — — 94,7 — | Verf.
Weissbrot (Semmel) . 96 | 1,5 1,0 |60,0 | Renk.
Schrippe, frisch . 5,63 | 0,9 — 44,0 | Verf.
Brot (Charité) . . . .| 8,22 1,315| 0,64 [ 58,3 | Verf.
Gekochte Kartoffeln ohne
Schalen . .. . ] 2,18/ 0,35 — [23,0 | Rubner.
Gemiise (Charité) aus
3 Bestimmungen . . 3,45 0,55 4,2 20,3 ‘| Verf.
Suppe (Charité) aus 3 Be-
stimmungen . . . .| 1,7 ; 0,272 1,8 8,3 | Verf.
Bier (helles) . . . .| 0,56 0,09 — 5,5 | Verf.
Wein . . . . . . . 019] 0,03 — 2,0 | Konig.
Kaffee (diinner Aufguss)| 0,25| 0,04 — — ! Verf.

2. Die Bestandteile des Harns.

Es ist vor allen Dingen notwendig, den auf 24 Stunden
fallenden Urin ohne jeden Verlust zu sammeln. Dann wird nach
der angegebenen Methode (S. 178) der Gesamtstickstoff bestimmt. —
Bei Dia)betes muss quantitative Zuckerbestimmung gemacht werden
(S. 171).

3. Die im Kot enthaltenen Stickstoff- und Feftreste.

Der auf den Tag entfallende Kot wird durch Darreichung
einer schwarzfirbenden Kohlemischung abgegrenzt. Der Kot wird
getrocknet, in demselben der Stickstoff nach Kjeldahl (S. 178),
das Fett durch Aethererschopfung (anhihernd) bestimmt.

Man pflegt gewohnlich den Kot-N zu dem Harn-N zu addierenr
und beides zusammen als Ausgabe dem Nahrungs-N gegeniiber-
zusetzen.

Die Kotbestimmungen sind miihsam, beléstigend und
wenig exakt; in prinzipiellen Féllen kann man ihrer nicht
entraten. Fir den klinischen Gebrauch bedient man sich
mit Vorteil der Werte, welche Rubner fiir die Ausnutzung
der Nahrungsmittel im Darm gefunden hat.
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Von den verzehrten werden im Kot wiedergefunden
Nahrungsmitteln N Fett Kohlehydrate
%% % %
Fleisch . 2,65 19,2
Eier . . 2,9 5,0
Milch . 8,0 5,7
Weissbrot . . . . . 20,7 1,1
Schwarzbrot . . . . 32,0 19,1
Kartoffeln . . 32,2 7,6
Gemiise . 18,5 6,1 15,4

Diese Werte sind indes nur bei gutem, regelmissigem Stuhl-
gang einzusetzen, in vielen Krankheiten, -die mit Diarrhden ein-
hergehen, leidet die Ausnutzung sehr. Die Fettausnutzung ist
sehr geschidigt bei Ikterus und Pankreasatrophie, in schweren
Animien und in manchen diarrhoischen Zustinden.

Aus den berechneten und bestimmten Werten stellt
man die sogen. Stoffwechselbilanz zusammen, ungefahr
nach folgendem Muster:

Krankheit: Carcinoma ventriculi.

Alter 49 J.
Einnahme.
Korper- . -
Datum| gewicht Nahrung N Fett Kohle K?
hydrat] lorien
Pid.
12. 1. 115 1500 g Milch 78 1165 | 61,5
85 g Brot 1,1 0,54 49,5
40 g Butter 34,8
"4 Eier 4,0 | 19,6
Summa. . . . . .}]129 | 714 |1i1,0 | 1474

13. L 115 2000 g Milch |} 12,4 | 22,0 | 82,0
110 g Brot 1,4 0,7 | 64,0
40 g Butter 34,8

4 Eier 40 | 196
Summa. . . . . .| 17,8 } 77,1 ]|146,0 | 1763
Tédglicher Durchschnitt | 15,35 1618,5

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 14
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Ausgabe.
Urin Stuhl
Datum N Ge-
Menge SGpe?' N |feucht |trocken samt-N

i2.0| 1350 | 1022 | 216 }
13.1| 1750 | 1015 | 234 [[317 ] 812 f 26| gy

Summa. . 47,0
Téglicher Durchschnltt 23,5

Also im tiglichen Durchschnitt:

N eingenommen 15,35
N ausgegeben . 23,5

Also tigliche Abgabe vom Korper von 82 N =241¢g
Muskelfleisch.

Es ist bei diesen Bilanzen notwendig, oft N zu Harnstoff
oder Eiweiss oder Muskelfleisch oder umgekehrt in Beziehung zu
setzen. Zur Erleichterung dieser Berechnung seien die konstanten
Verhiltnisse hier angefiihrt:

Stickstoff : Harnstoff = 1 : 2,143.
Stickstoff : Eiweiss = 1 : 6,25.
Stickstoff : Muskelfleisch = 1 : 29,4.
Harnstoff : Stickstoff = 1 : 0,466.
Harnstoff : Eiweiss = 1.: 2,9.
Harnstoff : Muskelfleisch = 1 : 13,71.

Die quantitative Feststellung des Eiweisstoffwechsels wird
differentialdiagnostische Verwertung nur in prinzipiellen, seltenen
Fillen finden, z. B. bei der Unterscheidung gutartiger und karzi-
nomatdser Geschwiilste.

Die Bedeutung dieser Stoffwechselbilanzen lievt hauptsichlich
in der durch sie gegebenen Moglichkeit, die Ernahrung der
Patienten aufs sorgfaltigste zu kontrollieren und stets
die Diit dem jedesmaligen Erndhrungs- und Umsetzungszustand
anzupassen.

Bei Diabetes mellitus ist die stetige Ueberwachung
des Stoffwechsels von unmittelbarer Bedeutung fiir Diagnose
und Behandlung. Man unterscheidet zwei Fermen des
Diabetes, welche ineinander iibergehen konnen:

1. Die leichte und mittlere Form, bei der nur
Zucker im Urin erscheint, wenn Kohlehydrate
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in der Nahrung genossen werden; je nach,
der Intensitit des Krankheitsfalles ist die Zucker-
ausscheidung im Verh#ltnis zur Kohlehydratmenge
der Nahrung grosser oder kleiner.

2. Die schwere Form, bei der Zucker im Urin
enthalten ist, auch nachdem mehrere Tage die
Nahrung g#nzlich frei von Kohlehydraten ge-
wesen ist. Hierbei enth#lt der Urin reichlich
Azetonkorper (S. 178); er ist von stark saurer Re-
aktion, zu deren Abstumpfung sehr grosse Mengen
Natrium bicarbonicum genommen werden miissen.

Nur eine quantitative Bestimmung der Kohlehydrate der
Nahrung und des Harnzuckers ermdglicht die genauere
Diagnose und die Behandlung des Diabetikers.

Feststellung der Krankheitsform und der Assi-
milationsgrenze. Man kann die Schwere eines Falles
natiirlich nicht beurteilen, indem man den Prozentgehalt
an Zucker in einer beliebigen Harnprobe ermittelt. Ein
leichter Fall ven Diabetes kann 69/, Zucker im Urin haben,
wenn er viel Brot usw. gegessen hat, ein schwerer Fall
kann bei strenger Didt unter 19/, ausscheiden. Es ist viel-
mehr in jedem Fall notwendig, die Zuckermenge des
24 stiindigen Urins unter bestimmter Dist festzustellen. Man
beginnt mit kohlehydratireier Kost, etwa nach folgendem
Speisezettel: friih Tee und 2 Eier, mittags klare Bouillon,
Fisch und Fleisch, Salat, nachmittags Kaffee oder Tee,
abends Eier in beliebiger Menge, Fleisch oder Fisch. Als
Getrank Mineralwasser ev. mit Kognak. Patienten, welche
bei dieser strengsten Diit sp#testens am 3. Tage zuckerfrei
werden, gehoren der leichten oder mittleren Form an,
solche, welche unter dieser Di#t den Zucker nicht verlieren,
gehoren zur schweren Form. Bei Patienten der leichten
und mittleren Form wird.nun die Toleranz ermittelt, indem
man tiglich je 50 g Brot zur strengsten Di#t zulegt; die
Assimilationsgrenze liegt bei derjenigen Kohlehydratmenge,
bei welcher zuerst Zucker im Urin nachzuweisen ist; z. B.
Assimilationsgrenze 60 g, wenn nach 24stiindigem Genuss
von 100 g Weissbrot Glykosurie auftritt. — Bei Patienten
der schweren Form ist ferner festzustellen, wieviel Zucker
sie ausscheiden nach fleischireier Ernihrung (Gemiisetage),
sowie nach einseitiger Kohlehydratkost, z. B. nach Ernihrung
mit Suppen von Hafermehl (in 24 Stunden 250 g 4 250 g
Butter) oder Weizenmehl oder Brot oder Kartoffeln.

14°
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Symptome einiger Stoffwechselkrankheiten.

Diabetes mellitus: Die Diagnose wird entschieden
durch den positiven Ausfall der Harnzuckerprobe. Es
kommt darauf an, zur rechten Zeit an die Urinuntersuchung
zu denken. Folgende Zeichen miissen den Arzt veranlassen,
die Zuckerprobe vorzunehmen: Sinken der korperlichen und
geistigen (auch sexuellen) Leistungsfahigkeit, fortschreitende
Kachexie, vermehrte Nahrungsaufnahme (Polyphagie), ge-
steigerter Durst (Polydipsie), sehr grosse Urinmengen (Poly-
urie); Neigung zu Furunkulose, schweres Heilen einfacher
Wunden, starker Pruritus, Gangrén der Zehen; gewisse Augen-
erkrankungen (Cataracta, Neuritis optica). Ueber schwere und
leichte Form vgl. S. 210; Eisenchloridreaktion S. 173.

Gicht: Oftmalige kurzdauernde Anfille von Gelenk-
entziindung, h#ufig im Metatarsophalangealgelenk der
grossen Zehe, doch auch in anderen Gelenken. Nach den
Anfallen bleiben oft Harnsdureablagerungen in den Gelenk-
knorpeln zuriick (Gichtknoten, Tophi). Tophi finden sich
auch in den Ohrknorpeln und in der Haut, besonders der
Unterschenkel; hé#ufig leistenformige Verdickung der peri-
pheren Phalangealgelenke (Gichtfinger). Nach haufigen An-
fallen entstehen Gelenkdeformitaten. Die gichtische Natur
akuter und chronischer Gelenkentziindungen lasst sich oft
durch Rontgenbilder, ofter nur durch den Nachweis relativ
grosser Mengen von Harnsiure im Blut wihrend purinfreier
Ernahrung erbringen; dieser kann qualitativ durch die (un-
sichere) Garrodsche Fadenprobe (s. u.) geschehen, quanti-
tativ durch chemische Analyse; fiir Gicht sprechen auch sehr
niedrige Harnsiurewerte im Urin vor dem Schmerzanfall,
sowie die verlangsamte Ausscheidung der Harnsiure nach
Zulage von Purinsubstanzen zur Nahrung. — Bei Gicht-
kranken entwickelt sich oft interstitielle Nephritis und
Schrumpfniere (Nierengicht). Zwischen den Anfillen mannig-
fache nervise Storungen (intervallire Symptome) und hiufig
entziindliche Affektionen der inneren Organe (viszerale Gicht).

Der qualitative Nachweis der Harnsidure im Blut geschieht
durch Garrods Fadenprobe: durch Schropfkopf werden zirka
10 ccm Blut gewonnen, dieses lisst man im Schropfkopf gerinnen
und abstehen; das Serum wird in ein Uhrglas gebracht, mit 30 proz.
Essigsiure amgesduert, ein leinener schwacher Faden eingelegt;
man ldsst es bedeckt 24 Stunden stehen, dann mikroskopiert man
mit schwacher Vergrosserung: es sind im Fall der Anwesenheit von
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Harnsiure reichliche Kristalle am Faden zu sehen. (Bei Gicht,
Leukdmie, Pneumonie und Nephritis). Die Probe ist unzuverlidssig.

Osteomalazie (Knochenerweichung) ist eine seltene Er-
krankung des’ Knochensystems, deren Wesen in fortschreitender
Entkalkung und Erweichung des Knochens besteht. Sie tritt nur
bei Erwachsenen auf — im Gegensatz zur Rachitis, bei welcher
der wachsende Knochen nicht verkalkt —, selten bei Mannern,
iberwiegend bei Frauen und meist im Zusammenhang mit Gra-
viditit. Der Verlauf der Erkrankung ist stets ein chronischer oft
von langdauernden Stillstinden unterbrochen. Die Diagnose er-
gibt sich aus ‘dem Gesagten, sowie aus der enormen Biegsamkeit
bzw. den Verbiegungen der Knochen.

Erkrankungen der Driisen mit innerer
Sekretion.

I. Erkrankungen der Schilddriise.

a) Morbus Basedowii (Hyperfunktion der Schilddriise):
Struma, Exophthalmus, Tachykardie (oft mit Erweiterung
des linken Ventrikels und systolischem Ger#iusch). Tremor
der Finger, nervose Erregbarkeit, oft psychische Depression.
Leichte Temperatursteigerungen. Neigung zu Schweissen.
Oft Kachexie. Haufig Verdauungsstorungen. Oft Lympho-
zytose. Grifesches Symptom (bei Blickrichtung nach ab-
wiirts bleibt oberhalb des oberen Hornhautrandes die weisse
Sklera sichtbar). Stellwagsches Symptom (Seltenheit des
willkiirlichen Lidschlages).

Unvollkommene Krankheitsformen (z. B. Struma und Tachy-
kardie ohne Exophthalmus) werden als Formes frustes oder Base-
dowoid bezeichnet.

b) Myxédem, Kretinismus Kachexia strumipriva (Hypo-
funktion der Schilddriise): Fehlen der Schilddriise; An-
schwellung der gesamten Korperhaut; allmihliche Herab-
setzung sowohl der korperlichen wie der geistigen Fihig-
keiten; Ausfallen der Haare; fortschreitende Kachexie. Durch
Darreichung von Schilddriisensubstanz wird vollkommener
Riickgang aller Symptome erzielt.

Hypofunktion der Schilddriise scheint auch zu trophoneuro-
tischen Hauterkrankungen (Sklerodermic) sowie zu gewissen Formen
von allgemeinem Oedem zu fiihren.

2. Erkrankungen der Epithelkdrperchen.

Tetanie (Hypofunktion) s. Kap. XI, experimentell hervor-
zurufen bzw. operativ verursacht durch Entfernung des
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grossten Teils der vier Epithelkdrperchen z. B. bei Schild-
driisenexstirpation.

3. Erkrankungen der Nebennieren.

Addisonsche Krankheit(Hypofunktion): Braunfarbuug
der Korperhaut, braune Flecke auf der Mundschleimbaut;
schwere Magendarmstorungen; abnorm niedriger Blutdruck;
Kachexie.

4. Erkrankungen der Hypophyse.

b) Akromegalie (Hyperfunktion durch Bypertrophie
des vordern driisigen Lappens): Pathologisch vermehrtes
Wachstum besonders der Hinde, Zehen, Lippen, Nase und
des Kinns. Nachlassen der Intelligenz, oft Koplschmerz
und Apathie. Haufig gleichzeitig Diabetes mellitus. Der
Hypophysentumor ist oft rontgenologisch nachweisbar.

b) Dystrophia adipeso-genitalis (Hypofunktion durch
Atrophie des vorderen driisigen Lappens). Uebermissige
Fettsucht und zwerghafter Wuchs der Genitalien bei jugend-
lichen Individuen.



X. Diagnostik der Krankheiten des Blutes.

——

Fiir die Anamnese ist das Eingehen auf die hygienischen
Verhiltnisse, die Lebensweise und Beschiftigung von Wert,
da unregelmissiges Leben, Kummer, Sorge oft zu Animie fiihren.
Als direkte Ursache der Andmie sind alle Zustinde zu betrachten,
welche zu chronischen Blutverlusten fiihren: Geschwiire des
Magens und Darms, Himorrhoiden, Uterusmyome, profuse Menses;
gewisse Darmparasiten (Anchylostomum duodenale, auch Tricho-
cephalus dispar); fernerhin die Storungen der Resorption,
welche durch Schleimhautatrophie des Magens oder Darms und
chronischen Darmkatarrh herbeigefiihrt werden. Jede schwere
Schidigung des Organismus, sowie jede langandauernde Krankheit
(z. B. akuter Gelenkrheumatismus, Typhus, Karzinom, Syphilis,
Bleivergiftung) kann zu wirklicher Animie fiihren. Doch ent-
wickeln sich die Blutkrankheiten oft ohne nachweisbare Aetiologie;
die Anamnese muss sich dann auf die genaue Erforschung der
zum Teil undeutlichen Anfangssymptome beschrinken (Mattigkeit,
Unlust, gestorter Schlaf, Kopfschmerz, Herzklopfen, oft Dyspepsie
usw.). Manchmal ist familidres oder erbliches Vorkommen von
Blutkrankheiten nachweisbar,

Die Diagnose wird auf Krankheiten des Blutes geleitet
durch grosse Blidsse der Haut und der Schleimhiute
(cf. S. 7), verbunden mit Kérperschwiche.

Wie bereits bei den allgemeinen Zeichen erwihnt, kann
die Blutkrankheit sekundir sein, d. h. bedingt durch
schwere, zum Schwinden des Organismus fiihrende Organ-
erkrankung: Tuberkulose, Karzinom, amyloide Degenera-
tion usw. Erst nach dem Ausschluss solcher Erkrankungen
darf man die Diagnose eigentlicher Blutkrankheit stellen,
welche durch die Untersuchung des Blutes gesichert wird.

Oft kann man aus dem eigentlichen Kolorit der Haut
essentielle (nicht sekundire) Blutkrankheit diagnostizieren. Die
Haut bei perniziéser Anamie ist wachsgelb, oft mit einem Stich
ins Griinliche; diese Farbung ist ganz charakteristisch.
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Di

—

e Untersuchung des Blutes beriicksichtigt:

. die makroskopische Betrachtung des Blutes,

. die Bestimmung des spezifischen Gewichts,

. die einfache mikroskopische Betrachtung,

. die Bestimmung des Himoglobingehalts,

. die Zihlung der Blutkorperchen und Blutplittchen,

. die Herstellung von geférbten Blutpriparaten,

. die Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes,

. die Bestimmung der - Resistenz der roten Blut-
korperchen.

Die wissenschaftliche Analyse der Blutkrankheiten erstreckt
sich ausserdem u. a auf Messung der roten Blutkorperchen, Re-
aktion, Trockengehalt, Kohlensiuregehalt des Blutes und die
Untersuchung des Stoffwechsels (voriges Kapitel). Die spektro-
skopische Untersuchung ist in vielen Vergiftungen fiir die Dia-
gnose notwendig.

Blutentnahme: Das Blut wird aus der vorher mit Aether
gereinigten und getrockneten Fingerkuppe oder dem Ohrlédppchen,
bei Kindern aus der grossen Zehe entnommen. Der Einstich ge-
schieht mit scharfer Nadel, besser mit einer ungebrauchten Stahl-
feder, von der eine Spitze abgebrochen ist. Er muss tief genug
sein, dass grosse Blutstropfen von selbst hervortreten; Druck darf
nicht ausgeiibt werden; der erste Tropfen wird fortgewischt; erst
der zweite ist zu untersuchen.

W JC O WO

I. Die makroskopische Betrachtung des Blutes

gibt Aufschluss iiber seine Farbe, die normal ein frisches Rot
zeigt, in allen Krankheiten matter wird und dem Weisslichen sich
nihert. Auch die Schnelligkeit, mit der das Blut quillt, ist zu
beachten. Gewohnt man sich, die Einstiche moglichst gleich tief
zu machen, so wird das reichlichere oder spirlichere Hervortreten
der Tropfen einen gewissen Riickschluss auf die Blutmenge ge-
statten. Differentialdiagnostisch ist dies kaum zu verwerten.

2. Die Bestimmung des spezifischen Gewichts des
Blutes.

Ein Blutstropfen schwimmt frei in einer Fliissigkeit gleichen
spezifischen Gewichts, die keine blutlosenden Eigenschaften hat.
Um eine solche Fliissigkeit herzustellen, giesst man in einem
kleinen Messglase etwa 50 ccm Benzol und 20 cem Chloroform
zusammen und mischt sie durch Neigen des Gefisses gut durch-
einander. Hierauf gewinnt man durch Einstich in die Fingerkuppe
einen Blutstropfen und bringt ihn mittels eines kleinen Metall-
spatels in die Benzol-Chloroformmischung. Der Blutstropfen geht
unter, wenn die Mischung zu geringes spezifisches Gewicht hat;
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dann setzt man einige Tropfen des, schweren Chloroforms hinzu.
Oder der Blutstropfen bleibt auf der Oberfliche, dann verringert
man das spezifische Gewicht der Mischung durch Zusatz einiger
Tropfen des leichten Benzols. Bleibt der Blutstropfen frei in der
Mischung schweben, so hat dieselbe genau das spezifische Gewicht
des Blutes; man liest dasselbe am eingesenkten Ariometer ab.

Das spezifische Gewicht gesunden Blutes betrigt etwa
1058. Ist das spezifische Gewicht erheblich niedriger, so
liegt eine Verinderung des Blutes vor, und zwar ist die
Erkrankung um so schwerer, je niedriger das spezifische
Gewicht ist; dasselbe kann bis 1030 sinken. Die spezielle
Diagnose wird durch die weiteren Untersuchungsmethoden
gestellt; doch wird durch die Verminderung der Zahl der
roten Blutkorperchen das spezifische Gewicht am meisten
vermindert, wihrend die Vermehrung der Leukozyten das-
selbe nur insofern vermindert, als die roten Blutkorperchen
durch die Vermehrung der weissen im Kubikmillimeter ver-
driingt sind.

3. Die Betrachtung des frischen Blutstropfens unter
dem Mikroskop.

Ein Blutstropfen wird mit dem Objekttriger abgetupft, das
Deckglas vorsichtig aufgelegt, und am besten zur Verhiitung des
Eintrocknens mit erwarmtem Wachs umzogen. Man mikroskopiert
gewohnlich gleich mit starker Vergrosserung. Bei der Betrachtung
sind folgende Punkte zu beachten:

a) Die Form und Grosse der roten Blutkorper-
chen; normale Scheibenform mit mittlerer Delle. In allen
schweren Anidmien treten verinderte Formen auf. Poiki-
lozyten (Tafel I, d, 4, 5), keulenformige, birn-, biskuit-
oder nierenformige Blutkoérperchen. Mikrozyten, viel-
kleiner als die roten Blutkorperchen. Makrozyten, be-
deutend grosser als diese. Das Vorkommen ungleich grosser
Blutkdrperchen wird als Anisozytose bezeichnet.

b) Die Anordnung in Geldrollenform; dieselbe
fehlt in allen Zustinden von starker Verminderung der
roten Blutkorperchen, d. h. allen schweren Anémien.

c¢) Die Zahl der roten Blutkdrperchen; obwohl
man diese erst sicher durch den Z#hlapparat erfihrt, ge-
winnt man doch, bei einiger Uebung in der gleichmissigen
Herstellung des Priparats, schon aus der einfachen Betrach-
tung ein Urteil, ob die Zahl wesentlich vermindert ist. Die Ver-
minderung der Erythrozyten ist das Zeichen der AnZmien:
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d) Die Farbe der roten Blutkérperchen, normal
gelhrotlich, ist in vielen Krankheiten, besonders Chlorose,
mehr oder weniger blass. Bei pernizioser An#imie ist der
Farbstoffgehalt der einzelnen roten Zellen erhoht.

e) Die Zahl der weissen Blutkorperchen und ihr
Verhiltnis zu den roten. Normal kommt auf 4—600 rote
ein weisses Blutkorperchen oder bei den gebriuchlichen
Blendenoffnungen und starken Linsen (Leitz 7, Zeiss D)
2—3 weisse Blutkorperchen auf ein Gesichtsfeld.

Das zahlreiche Vorhandensein von Leukozyten in einem
Gesichtsfeld ist ein wichtiges Krankheitszeichen. Missige
Vermehrung der Leukozyten bei normaler Erythrozytenzahl
(1 weisses bis auf 50 rote) wird als Hyperleukozytose
bezeichnet (s. u.) Sehr starke Vermehrung der Leukozyten
muss den Verdacht der Leuk&mie erwecken (mehr als
1:50 bis 1:2). Auch diese Wahrnehmungen werden durch
den Zahlapparat kontrolliert.

f) Die Blutplattchen. Dieselben sind sehr kleine
runde bis elliptische Gebilde, welche sehr bald ausserhalb
des Kreislaufs zerfallen.

Die Blutplittchen stammen nach einer neuen, aber noch
keineswegs uubestrittenen Theorie von den grossen Knochenmarks-
zellen, Megakaryozyten, ab. Sie sind Bildner und Triger des beim
Blutgerinnungsvorgang notwendigen Thrombozyms, und wirken als
thromboplastische Substanz, etwa wie der Glasstaub, der ins Blut
geworfen, Gerinnung auslst.

Will man Genaueres iiber ihre Menge feststellen, so
muss man bei der Herstellung eines Blutpriparats eine
besondere Technik anwenden (S. 221).

Bei einiger Uebung gelingt es noch mehr bei der blossen
Mikroskopie zu erkennen, z. B. kernbaltige rote Blutkdrperchen,
auch die Verschiedenheit der weissen Elemente. Doch wird dies
bei der Betrachtung der Firbepraparate leichter erkannt.

4. Die Bestimmung des Hiémoglobingehaltes.

Der Himoglobingehalt wird einigermassen bestimmt durch
den Vergleich der Blutfarbe gleich grosser Blutstropfen von Ge-
sunden und Kranken. Man tupft je einen Blutstropfen eines Ge-
sunden und des Patienten mit demselben Taschentuche auf, so
dass die. entstehenden Flecke dicht beieinander und moglichst
gleich gross sind. Hierdurch kann man den Farbgehalt des
kranken Blutes gut abschitzen. Es sind auch verschieden starke
Rotstreifen aus Papier dargestellt, welche den Prozentgehalt des
verglichenen Blutes einfach ablesen lassen (Tallqvist). Ein sehr
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empfehlenswerter und fiir den Gebrauch in der Klinik geeigneter
Apparat ist der Fleischl-Mieschersche Himometer. Die
Entnahme des Blutes erfolgt mit einer nach Art des Thoma-
Zeissschen Melangeurs (s. S. 220) konstruierten Mischpipette, in
welcher das Blut auf /500, /300 und /0 verdiinnt werden kann.
Eine 1 prom. Natr. carbonicum-Lésung wird zur Verdiinnung be-
nutzt. Man blist nun das so verdiinnte Blut in die eine Hilfte
einer zweiteiligen Untersuchungskammer, bis ein konvexer Meniskus
entsteht, die andere Hilfte wird mit Wasser gefiillt, und man
schiebt nun ein Deckglas heriiber. Unter dem mit Wasser gefiillten
Abschnitt ist ein gefirbter Glasteil verschieblich, der so lange
mittels einer Schraube verschoben wird, bis seine Farbe der des
verdiinnten Blutes in dem andern Abschnitt entspricht. Auf einer
Skala wird dann der Farbstoffgebalt abgelesen. Auf die untere
Glaswand des Metallkdstchens wird das Licht einer Flamme durch
eine Gipsplatte reflektiert. — Fiir die Praxis ist zweifellos der
Gower- Sahlische Himoglobinometer der cmpfehlenswerteste
Apparat. In einem Holzgestell, das durch eine Milchglasscheibe
abgeschlossen ist, steht ein graduiertes, offenes Réhrchen und ein
zugeschmolzenes, das mit einer salzsauren Hiamatinverbindung be-
stimmter Konzentration gefiillt ist. Vor jeder Bestimmung wird
das offene Rohrchen bis zum Teilstrich 10 mit !/, Normalsalz-
sdure gefiillt, in die man das mit einer graduierten Pipette ent-
nommene Blut hineinblist. Nachdem die Mischung einen braunen
Farbenton angenommen, wird so lange mit Wasser verdiinnt, bis
beide Rohrchen farbengleich sind, und der Hb-Gebalt kann nun
direkt abgelesen werden. Die Ablesung kann bei jeder Art von
Befeuchtung erfolgen. — Ganz genaue Resultate gibt dem Ge-
iibten die photometrische Spektralanalyse nach Vierordt, deren
Handhabung indes ziemlich schwierig ist.

Der Himoglobingehalt ist wesentlich vermindert bei
Chlorose, wihrend die Zahl der roten Blutkdrperchen nicht
vertindert oder aber nicht so stark herabgesetzt ist, wie
man nach dem Hb-Gehalt vermuten sollte. Das einzelne
rote Blutkorperchen ist h#&moglobindrmer als in der Norm.
In den itbrigen Animien ist es ebenso, oder es entspricht
die Verminderung des Hidmoglobins der Verminderung der
Erythrozyten, mit Ausnahme der perniziosen Animie, bei
welcher der Hb-Gehalt grisser ist als der Herabsetzung
der Erythrozytenzahl entspricht, d. h. das einzelne rote
Blutkorperchen ist abnorm h#imoglobinreich.

Um die bei verschiedenen Arten von Animien wethselnden
Beziehungen zwischen Hamoglobingehalt und Erythrozytenzahl
mathematisch auszudriicken, hat man den Begriff des Firbe-
index eingefiihrt. Derselbe soll das Verhiltnis zwischen den ge-
nannten beiden Werten zahlenmissig ausdriicken. Normalerweise
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Ho 100 0
Er ~ 5000 000’ 4 500 000°
wenn man ihn mit 50000 multipliziert. Der Firbeindex ist also

ist bei Frauen Dieser Bruch ist gleich 1,

iiberall dort gleich 1, wo man nach Multiplikation von g—:’ mit

. 50 10
50000 die Zahl 1 herausbekommt, also z. B. 3500000 oder 500000
Bei einem Hb-Gehalt von 50 und einer Erythrozytenzahl von
. s . 50 o=
2000000 ist der Farbeindex dagegen 3006000 50 000 = 1,25,

also grosser als 1, d. h. das einzelne rote Blutkorperchen ist
hiamoglobinreicher als in der Norm (Typus der pernizidsen Anjimie).
Ist dagegen %‘h = 56@%—06’ so ist der Firbeindex (F.-1.) = 0,7
{Typus der Chlorose), kleiner als 1, also das einzelne rote Blut-
korperchen ist hamoglobindrmer als in der Norm.

Beim Absterben der roten Blutkdrperchen trennt sich das
Himoglobin von dem Stroma; das Hamoglobin zersetzt sich in Ei-
weiss und eisenhaltiges Himatin (Hamosiderin). Salzsaures Himatin
(= Hamin) bildet schone Kristalle (Teichmannsche), an deren
Bildung man die kleinsten Blutspuren erkennt.

Teichmannsche Blutprobe. Man erwirmt wenig ein-
getrocknetes Blut mit 1—2 Tropfen Eisessig und einem ganz kleinen
Kornchen Kochsalz auf dem Objekttriger iiber freier Flamme zum
Sieden und ldsst langsam verdampfen; es bilden sich azahlreiche
braungelbe Himinnadeln und Kristalle.

5. Die Zéhlung der Blutkérperchen und Blutpléttchen.

Man zdhlt mittels des Thoma-Zeissschen Zahlapparates.
Derselbe besteht aus einem glisernen Kapillarrshrchen, das einc
grossere Ausbuchtung tragt und zur Aufsaugung und Verdiinnung
des Blutstropfens dient, und aus einer Zahlkammer. Das Blut
wird in dem graduierten Rohrchen bis zur Marke 0,5 (bzw. 1,0)
gesaugt, dann die Spitze des Rohrchens abgewischt und von einer
die Erythrozyten konservierenden Fliissigkeit [physiol. Kochsalz-
1osung, Hay e m sche (Hydrarg. bichlor. 0,5 — Natr. sulf. 4,0 — Natr.
chlor. 1 — Aq. dest. 200), Toissonsche Fliissigkeit (Natr. sulf.
8,0 -— Natr. chlor. 1,0 — Methylviolett 0,025 — Glyzerin 30 —
Aq. dest. 160)] bis 101 aufgesaugt. Die Fliissigkeit wird durch
Schiitteln gut durchgemischt (befordert durch die in der -Aus-
buchtung befindliche kleine Glaskugel). Die Mischung kommt in
die Zahlkammer, die genau 0,1 mm tief ist, und deren Boden
in mikroskopische Quadrate geteilt ist. Der Raum iiber jedem
Quadrat betrigt !/40 cmm. Es ist beim Auflegen des Deckglases
Sorge zu tragen, dass keine Luftblaschen entstehen. Man zdhlt
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eine grossere Anzahl der Quadrate, von denen je 16 durch stir-
kere Linien zusammengefasst sind, und gewinnt so die Durch-
schnittszahl der in einem Quadrat liegenden Blutkérperchen. Mit
800000 multipliziert (war das Blut bis 1,0 gesaugt, nur mit
400000; denn die Verdiinnung ist 1: 100, der Raum iiber dem
Quadrat /40 cmm und die Kammerhéhe ist 1/, mm), gibt dies die
Zahl der roten Blutkorperchen im Kubikmillimeter Blut.

Die Zahlung der weissen Blutkorperchen geschieht in
ganz derselben Weise, doch wird das Blut in einem besonderen Me-
langeur mit 3—509/, Essigsdure, welche die roten Zellen zerstort,
nur aufs Zehnfache verdiinnt. Zweckmissig ist ein Zusatz von
Methylviolett zur Verdiinnungsfliissigkeit; die Leukozyten nehmen
diese Farbe an und treten dadurch sichtbarer hervor. Man zdhlt
am besten so, dass bei mittlerer Vergrésserung die ganze Zihl-
kammer eingestellt wird, alle als leuchtende Piinktchen erkenn-
baren Leukozyten gezihlt werden, und alsdann nur noch mit
100 maultipliziert werden, da die Verdiinnung 1 : 10 war und die
Tiefe der Kammer 1/;o mm ist. — Bei der Biirkerschen Zahl-
kammer ist die Einrichtung getroffen, dass man die Deckplatte
vor der Beschickung mit der-Blutverdiinnung fest andriickt und
somit die Kammerhohe ein fiir alle Mal festlegt.

Die Zihlung der Blutplattchen geschieht am zweck-
massigsten so, dass man durch einen auf die gereinigte Fingerbeere
aufgetragenen Tropfen Hayemscher Losung (S. 220) oder 14 pros.
Magnesiumsulfatlosung oder 1proz. Osmiumsiure hindurchsticht,
dann sofort das sich hiermit vermischende Blut auf dem Objekttrager
ausstreicht und trocken werden ldasst. Man firbt nach Jenner-
May-Griinwald (S.222) und danach mit dem Farbengemisch
vop Giemsa. Man zahlt mit Hilfe der Okularblende aus, wievicl
Plattchen auf 1000 Erythrozyten kommen, und berechnet aus der
absoluten Zahl derselben die absolute Zahl der Plittchen pro cmm.

Beim gesunden Manne betrigt die Zahl der roten
Blutkérperchen 5 Millionen, beim Weibe 4—5 Millionen im
Kubikmillimeter Blut. Bei Chlorose ist die Zahl gar nicht
oder wenig ver#ndert, bei allen An#mien ist sie sehr ver-
mindert, bei pernizidsen bis unter !/, Million, auch bei Leuk-
amien findet sich Verminderung der roten Blutkérperchen.

Die Zahl der weissen Blutkorperchen ist beim Ge-
sunden 5000—8000 im Kubikmillimeter. Eine Vermehrung
derselben (Hyperleukozytose) findet sich physiologisch
wihrend der Eiweissverdauung (10000—20000) — deswegen
sollen Leukozytenz#hlungen stets vor der Hauptmahlzeit aus-
gefithrt werden — und in vielen infektisen und kachektischen
Erkrankungen (z. B. Pneumonie, Eiterung, Karzinom, s.S.227).

Die Zahl der Blutplittchen im .cnm ist normal 200000
bis 300000. Stark vermindert sind die Blutplattchen bei
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fieberhaften Krankheiten (Typhus, Sepsis, Diphtherie usw.),
in schweren Blutkrankheiten (perniziéser An#mie, lympha-
tischer Leuk#mie und bei Purpura (S. 232), vermehrt in
manchen Zustdnden sekund#rer An#mie und bei myeloischer
Leukémie.

6. Herstellung und Mikroskopie von Firbepriparaten.

Der Blutstropfen wird von der Fingerkuppe mit einem ge-
reinigten Deckglischen abgetupft, dieses leicht auf ein zweites
Deckglaschen aufgelegt, so dass die Ecken beider einander nicht
decken und darauf beide sogleich voneinander abgezogen. Ein
Druck darf dabei nicht ausgeiibt werden. Berithrung mit dem
Finger ist zu vermeiden, weil schon die Warme und Feuchtigkeit
der Haut die sehr sensiblen Blutkorperchen verindert. Das Blut
ist so auf beiden Glaschen in diinuster Schicht frei verteilt aus-
gebreitet. Die Priparate miissen an der Luft trocknen und dann
durch Erhitzen fixiert werden. Die Erwérmung muss eine all-
mihliche sein; die Priparate kommen in einen Trockenofen oder
auf eine Kupferblechbank, die durch eine an einem Ende aui-
gestellte Flamme auf 1200 erhitzt und 2 Stunden bei dieser Tem-
peratur erhalten wird. Nach dem Abkiihlen sind die Priparate
zur Firbung fertig.

Die friiher am baufigsten gebrauchte }Farbung geschah mit
Ehrlichs Dreifarbengemisch (S. 109). Dasselbe farbt die Kerne
griinblau, die eosinophilen Granulationen rot, die roten Blut-
korperchen oOrange, die neutrophilen Granulationen violett, die
basophilen gar nicht.

Die zur Zeit wohl am meisten benutzte Fiarbungsmethode
ist die nach Jenner-May-Griinwald, bei der man die Pripa-
rate vorher nicht zu fixieren braucht, weil die Farblgsung selbst
die Fixation besorgt. Diese Tinktionsfliissigkeit ist eine methyl-
alkoholische Losung des eosinsauren Methylenblaus, mit der man
folgendermassen farbt: die Deckglischen werden, in Block-
schiilchen liegend, mit der Farbe iibergossen; nach 5 Minuten
fillt man dann destilliertes Wasser nach und lasst die Priparate
in dieser Mischung noch weitere 5—10 Minuten, um sie dann in
destilliertem Wasser abzuspiilen. Die roten Zellen werden rot, die
Kerne blau, die neutrophilen Graunula rotviolett, die eosinophilen
rot, die Mastzellengranula violett, das Protoplasma der Lympho-
zyten stark blau, das der grossen mononukleiren Zellen schwach
blau, die basophilen Erythrozytengranula blau, Blutplittchen,
Malariaplasmodien, andere protozoische Blutparasiten, Bakterien
ebenfalls blau.

Eine grosse Rolle spielen die sogen. Romanowski- Far-
bungen. Es sind das eine Reihe von Farbmischungen, welche
alle ein Derivat des Methylenblaus, das Azur, enthalten, einen
Farbstoff, der das Chromatin der Kerne leuehtend rot farbt und
auch in den Lymphozyten und grossen. mononukleiren Elementen
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die Darstellung einer besonderen, frither unbekannten Kornchen-
art, der Azurgranula, ermoglicht. Am meisten hat sich von den
verschiedenen, fiir diesen Zweck empfohlenen Methoden die von
Giemsa bewihrt, welche bei weitem die besten Bilder ergibt
und der Methode von Jenner-May-Griinwald vorzuziehen ist.
Die vorher am besten mit Alkohol fixierten Priparate werden zirka
!/, Stunde in einer Mischung gefirbt, von der 1 ccm destilliertes
Wasser 1 Tropfen der kauflichen Losung enthidlt. Besonders
empfehlenswert ist es, die Praparatein Jenner-May-Griinwald-
Loésung vorzufirben. Pappenheims Vorschrift lautet: a) Fixation
des Trockenpriparates durch Behandlung mit May-Griinwald-
Loésung 3 Minuten lang; b) Firben in dieser Losung durch Zusatz
einer gleichen Menge Aq. dest. 1 Minute; c¢) Abgiessen und
15 Minuten lang in Giemsa-Losung firben (10 Tropfen in 10 ccm
Aq. dest. verdiinnen). Die Erythrozyten werdea rot, die Kerne blau-
rot, die neutrophilen Granula violett, die eosinophilen ziegelrot,
die Mastzellengranula blauviolett bis” schwarz, das Protoplasma
der Lymphozyten und grossen mononukleiren Elemente himmel-
blau mit Azurkdrnchen, Bakterien blau, Malariaplasmodien zeigen
deutlich das rote Chromatin; an den Blutpldttchen kann man
einen kernihnlichen und einen protoplasmaartigen Teil unter-
scheiden.

Die gefirbten Priparate betrachtet man am besten mit Oel-
immersion bei offener Blende.

Im gefdrbten Priparat erkennt man:

1. Die verschiedenen Formen der roten Blutkorper-
chen (vgl. Tafel I):

a) die polychromatophilen Erythrozyten (Taf. I, 3), die
sich nicht rein rot, sondern gleichzeitig in einem blauen
Farbenton fiarben; sie kommen bei allen Animien ver,

b) die basophil punktierten Erythrozyten (7), rote Blut-
korperchen, die feinste, blau gefdrbten Kornchen in ihrem
Protoplasma fithren. Man findet sie bei allen AnZmien,
insbesondere aber bei perniziosen und Blei-Animien,

c¢) kernhaltige rote Blutkorperchen. und zwar:

a) solche von der Grisse der gewohnlichen roten Blut-
zellen mit einem kugligen, intensiv gefirbten Kern,
die Normoblasten (8a),

B) viel grossere Elemente mit einem grossen zart
strukturierten Kern und einem meist polychromato-
philen Protoplasma, die Megaloblasten (8b). Be-
sonders grosse Exemplare der letzteren werden
Gigantoblasten genannt.

Die Grossen- und Formunterschiede (Anisozytose und

Poikilozytose), schon am frischen Priparat gut zu erkennen,
sind charakteristisch fiir schwere Animie.
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2. Die verschiedenen Formen der weissen Blut-
korperchen (vgl. Tafel I):

a) die feingranulierten eosinophilen polymorphkernigen
Leukozyten, etwa 759/, aller weissen Zellen (9).

b) die grobgranulierten eosinophilen polymorphkernigen
Leukozyten, etwa 2—59/, aller weissen Zellen (11),

c) die polymorphkernigen basophilgranulierten Leuko-
zyten oder Mastzellen, etwa 0,2—29/, aller weissen Zellen (13),

d) die rundkernigen Lymphozyten, Zellen mit einem
schmalen Protoplasmaleib, der bei Giemsafirbung die so-
genannten Azurgranula zeigen kann. Es gibt grosse und
kleine Lymphozyten (14, 15), letztere ilberwiegen in der Norm
bei weitem und machen etwa 209/, aller weissen Zellen aus,

e) die sog. grossen mononuklesiren Leukozyten, kiirzer
jetzt Monozyten genannt (16), Zellen mit rundem, relativ
kleinem Kern und relativ breitem Protoplasmaleib, der bei
Jenner-May-Griinwald-Farbung schwicher basophil ist,
als der Kern.

Ausserdem findet man unter pathologischen Verhilt-
nissen:

a) polymorphkernige Zellen ohne Granulation (sehr
selten).
B) Zellen aller Art mit Mitosen,
7) Myelozyten, d. h. rundkernige Zellen mit Granu-
lation, also:
1. neutrophile Myelozyten (10),
2. eosinophile Myelozyten (12),
3. basophile Myelozyten (Mastzellenmyelozyten),
J) Myeloblasten = ungranulierte Myelozyten.
¢) Sehr selten Knochenmarkriesenzellen.

Die Trennung der Myeloblasten von den grossen Mononu-
kleiren und den Lymphozyten ist nicht immer leicht. Neuerdings
wird zu diesem Zweck die Oxydasereaktion angewandt, bei welcher
die Granula der Myeloblasten durch die Vereinigung von a-Naphtol
und Dimethylparaphenylendiamin geblaut werden.

Kurze Bemerkungen iiber die Funktion der Blut-
bildungsorgane: Die Zellen des Blutes werden gebildet im
Knochenmark, der Milz, den Lymphdriisen und den im ganzen
Organismus verteilten lymphatischen Apparaten.

Das Knochenmark ist unter normalen Verhiltnissen der ein-
zige Entstehungsort der roten Blutkorperchen, die hier aus ihren
kernhaltigen Vorstufen, den Normoblasten z. T. durch Kernschwund,
2. T. durch Kernaustritt hervorgehen. Ferner entstehen unter nor-
malen Verhiltnissen nur im Knochermark die granulierten (ueutro-
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philen, eosinophilen, basophilen) Leukozyten, und zwar aus rund-
kernigen Vorstufen, den Myelozyten, deren wir also neutrophile,
eosinophile und basophile Formen unterscheiden. Die Myelozyten
vermehren sich z. T. durch Mitose, z. T. bilden sie sich aus un-
granulierten granulafreien lymphozytenéhnlichen Elementen (Myelo-
blasten). Wahrscheinlich entstehen aus letzteren auch Lympho-
zyten und grosse mononukleire Elemente.

Milz und Lymphdriisen bilden lediglich Lymphozyten und
grosse mononukleire Leukozyten, ebenso die anderen lymphati-
schen Apparate. In der Milz werden auch die roten wie die farb-
losen Zellen zerstort. Unter pathologischen Umstinden konnen
auch in der Milz und im lymphatischen System, ja sogar in der
Leber, granulierte Leukozyten wie kernhaltige rote Elemente
gebildet werden. (Heterotope Blutbildung oder myeloide Um-
wandlung, bei Anidmien, Infektionen und myeloiden Leukimien
beobachtet.)

1. Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes.

Zur Untersuchupg der Schnelligkeit der Blutgerinnung, die
bei einzelnen Krankheiten schwankt, sind eine grosse Zahl von
Methoden, z. T. mit recht komplizierten Apparaten, angegeben
worden. Am einfachsten ist wohl die Biirkersche Methode. Sechs
Tropfen Blut kommen in ein Uhrglas, das unter einem mit Wasser-
dampf beschlagenen Petrischilchen (feuchte Kammer) beobachtet
wird. Man fdbrt nun alle halbe Minute mit einem diinn ausge-
zogenen Glasstab hindurch. In dem Moment, in welchem man zum
ersten Mal ein Fibrinfadchen herauszicht, beginnt die Gerinnung.
Beginn der Fadenziehung meist nach 7—8 Minuten, Beendigung
d. h. Trennung des Blutkuchens vom Serum, nach 11—13 Minuten.
Biirker hat einen Apparat angegeben, um wihrend der Unter-
suchung die Temperatur konstant zu halten. Fiir praktische
Zwecke, wo es ja nur auf grobere Ausschlige ankommt, geniigt es
aber, bei einigermassen konstanter Zimmertemperatur zu arbeiten.

8. Methodik der Resistenzbestimmung der roten
Blutkdrperchen.

Man stellt sich eine Reihe von Kochsalzlosungen her, von
0,39/, angefangen bis herunter zu 0,39, die um je 0,029/, diffe-
rieren. Von jeder Losung kommen etwa 2 ccm in ein Reagenzglas,
und man fiigt dann je einen Tropfen 3mal mit 0,85 proz. Koch-
salzlosung gewaschener Blutkorperchen hinzu. Nach !/, Stunde
kann man zentrifugieren und bestimmt nun, in welcher Konzen-
tration noch keine Himolyse eingetreten ist (Minimalresistenz,
normal etwa bei 0,48—0,46), und wo gerade noch Spuren von
roten Zellen- ungelost sind (Maximalresistenz, normal bei etwa
0,32—0,36).

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 15



226 Diagnostik der Krankheiten des Blutes.

Die Reaktton des Blutes ist alkalisch; die Alkaleszenz
nimmt ab in schweren An#mien, im Fieber, bei schwerem
Diabetes und bei herabgekommenen Karzinomatosen.

Die Reaktion des Blutes ist nicht einfach durch Lackmus usw.
zu bestimmen, einmal wegen der storenden Eigenfarbe, besonders
aber, weil im Blute verschiedene Siuren und Basen in wechselndem
Séttigungsverhiltnis enthalten sind. In gewissem Sinne kann man
die Alkaleszenz beurteilen nach demKohlensauregehaltdesBlutes,
zu welchem die Alkaleszenz in anndhernd festem Verhiltnis steht.

Die Messung der Blutkérperchen. Die Grosse der
roten Blutkorperchen kann man gut abschitzen und Makro- und
Mikrozyten geniigend deutlich erkennen. Fiir sorgfiltige Unter-
suchungen bedient man sich eines in das Okular eingeschraubten
Masstabs (Mikrometer). Die roten Blutkdrperchen des Gesunden
sind 6,5—9,4 u gross; im Mittel 7,6 x; sie sind bei demselben
Individuum untereinander gleich gross. Makrozyten nennt man
Grossen von 10—12 4, Gigantozyten 12—15 ». Ihr Auftreten
beweist schwere Andmie. — Die Grosse der Leukozyten ist sehr
schwankend.

Die spektroskopische Untersuchung des Blutes ist
von Wichtigkeit fiir die Diagnose der Kohlenoxydvergiftung.

Normales Blut, stark mit Wasser verdiinnt, zeigt die Ab-
sorptionsstreifen des Oxyhdmoglobins im Gelb und Griin (zwi-
schen den Fraunhoferschen Linien D und E). Beim Zusetzen
von verdiinnter Schwefelammoniumlgsung verschwinden die beiden
Streifen, und es entsteht ein breiter, fiir reduziertes Himoglobin
charakteristischer Streifen.

Das hellrote Kohlenoxydblut zeigt, spektroskopisch be-
trachtet, ebenfalls zwei Streifen zwischen D und E, doch liegen
dieselben etwas niher aneinander als die Oxyhimoglobinstreifen.
Beim Versetzen mit Schwefelammoniumlésung verschwinden die
Streifen des CO-Hamoglobins nicht.

Bei Vergiftung mit chlorsaurem Kali, Anilin, Antifebrin,
Phenazetin usw. ist die Farbe des Blutes schokoladenartig, und
bei der Spektroskopie sieht man ausser den beiden Oxyhdmoglobin-
streifen einen Absorptionsstreifen im Rot, welcher dem Methimo-
globin angehort. Beim Zusatz von Schwefelammon verschwinden
alle drei Streifen, und es erscheint der eine Streifen des reduzierten
Hamoglobins.

Sekundire Veridnderungen des Blutes in anderweitigen
Krankheiten.

Im Verlauf der verschiedenen Erkrankungen des Orga-
nismus kann das Blut Verinderungen erleiden, die sowohl
die farblosen, wie die roten Blutkorperchen treffen konnen
und eine wichtige diagnostische Bedeutung haben.
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1. Verdnderungen der roten Blutkorperchen.

Die Zahl der roten Zellen wird durch Erkrankungen
entweder vermindert oder vermehrt. Die sekundire Ver-
minderung der Erythrozythenzahl und des Hdmoglobins be-
zeichnet man als sekunddre Andmie, die sekundire Ver-
mehrung derselben als Erythrozytose.

Sekundire Andmien finden sich nach Blutverlusten,
bei schweren Kachexien, welche durch Organ- oder All-
gemeinerkrankungen bedingt sind, Karzinom, Phthisis, alte
Syphilis, Malaria, Typhus, amyloide Degeneration, chronische
Blei-Intoxikation usw.

Erythrozytosen, d. h. funktionelle Vermehrung der
Erythrozyten werden beobachtet: im Hohenklima, bei chro-
nischer Dyspnoe, bei angeborenen Herzfehlern, unter An-
wendung der Kuhnschen Lungensaugmaske, bei manchen
Vergiftungen (Kohlenoxyd, Phosphor, Adrenalin), sowie nach
Milzexstirpation.

2. Verinderungen der weissen Blutkérperchen.

Als Leukozytose oder Hyperleukozytose bezeichnet man
Vermehrungen, als Leukopenie oder Hypoleukozytose Ver-
minderungen der Leukozytenzahl. Bei der Leukozytose be-
steht stets auch eine relative Vermehrung der neutrophilen
Elemente. Vereinzelt kann man Myelozyten finden. Eine
obere Zahlengrenze, bis zu welcher man noch von Leuko-
zytose reden kann, wihrend jenseits derselben die Leuk#mie
beginnt, gibt es nicht (s. u.)

Hyperleukozytose besteht bei folgenden Krank-
heiten: Pneumonie, Erysipel, Eiterungen aller Art, Diphtherie,
bei Lungentuberkulose mit Sekundérinfektion, bei malignen
Tumoren.

Hypoleukozytose bei Masern, Typhus, Malaria, Rotz,
in schweren F#llen von Sepsis und Eiterungen, bei schweren
Animien (Tafel I) und manchen Purpuraerkrankungen.

Unter Eosinophilie versteht man eine relative Ver-
mehrung der eosinophilen Zellen, die nicht immer mit einer
Gesamtvermehrung der Leukozytenzahl einhergehen muss.
Eosinophilie findet sichr bei Scharlach, bisweilen bei Lympho-
granulom, bei vielen Hautkrankheiten, Trichinosis und den
meisten Eingeweidewiirmern, sowie in vielen Fillen von
Asthma bronchiale.

Relative Lymphozytose wird iiberall dort angetroffen,
wo Leukopenie besteht, also bei Typhus, Masern usw. und

15*
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namentlich bei schweren Andmien, sowie in den meisten
Fillen von Basedowscher Krankheit und manchen Purpura-
erkrankungen.

Mastzellenleukozytose gibt es beim Menschen nicht.

Hauptsymptome der wichtigsten priméren
Blutkrankheiten.

Chlorose: BeijugendlichenPersonen, besonders Médchen,
auch jungen Frauen. Hautblisse, grosse Mattigkeit, oft
Dyspepsie, Herzklopfen usw. Starke Abnahme des Himo-
globingehalts meist ohne wesentliche Verminderung der
roten und ohne Vermehrung der weissen Blutkérperchen.
Der Himoglobingehalt stdrker herabgesetzt, als der Ab-
nahme der Erythrozythenzahl entspricht. Durch Eisen (und
Arsen) ist die Krankheit heilbar.

Leukiémie: Langsam fortschreitende Kachexie; Verlauf
in Remissionen. Erhebliche Vermehrung der farblosen Zellen
im Blute (bis zu 600000 und mehr im Kubikmillimeter).
Fiir die Diagnose entscheidend die qualitativen Verande-
rungen der Leukozyten. Erythrozyten und Himoglobingehalt

vermindert. — Der Blutbefund wird durch Radiotherapie
(Rontgenstrahlen, Radium, Thorium X) sowie durch Benzol
zeitweilig zur Norm zuriickgebracht. — Man unterscheidet

zwei grosse Gruppen von Leukdmien: die lymphatischen
oder Lymphozytenleukdmien und die myeloiden:

1. Lymphozytenleukéimie (Tafel Ia). Meist sehr
betrichtliche Schwellung der Lymphdriisen und oft auch
der Milz, Lymphozyten relativ und absolut vermehrt, und
zwar entweder die kleinen, oder die grossen, oder beide
gleichzeitig. Alle Blutbildungsorgane bestehen fast nur aus
Lymphozyten, auch in anderen Organen verstreute Lymplro-
zytenanhdufungen. Die akute Lymphozytenleukdmie verlduft
unter dem Bilde einer akuten fieberhaften Infektion mit
hdmorrhagischer Diathese und Schleimhautaffektionen schnell
todlich; vermehrt sind meist die grossen Lymphozyten.

2. Myeloide Leukdmie (Tafel Ic). Vermehrt sind
die polymorphkernigen neutrophilen, die eosinophilen und
die Mastzellen, meist auch die Lymphozyten, insbesondere
die grossen Formen, ferner trifft man die Vorstufen der
granulierten Elemente, die Myelozyten in grosseren Mengen
im Blute an. Milz sehr stark geschwollen, Lymphdriisen-
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schwellungen erheblicher Art fehlen meist. Alle Blut-
bildungsorgane bestehen aus myeloidem Gewebe und auch
in anderen Organen trifft man kleine myeloide Herde an.
Akutes Auftreten der myeloiden Leuk#mie ist sehr selten;
dann fehlt gewdhnlich die Vermehrung der eosinophilen
und Mastzellen.

Als Leukandmie bezeichnet man solche Leukdmien, die mit
besonders stark ausgeprigter Andmie einhergehen.

Pseudoleukiimie: Als Pseudoleukimie bezeichnet man
Affektionen, bei denen die gleichen Organverinderungen wie bei
der Leukdmie, aber obne leukdmischen Blutbefund bestehen. Die-
selben konnen in Leukimie iibergehen. Man unterscheidet dem-
nach lymphatische und myeloide Pseudoleukdmien. Letztere sind
die selteneren. Stets verlaufen die Pseudoleukdmien unter Kachexie
und Anpimie. Von seiten der farblosen Zellen bestehen entweder
keine Abweichungen, oder man findet bei der lymphatischen Form
einé relative Lymphozytose, bei der myeloiden einzelne Myelozyten
oder andere unreife Leukozyten.

Neuerdings ist man bestrebt, die Bezeichnung ,Pseudoleuki-
mie“ als irrefilhrend auszumerzen, denn diejenigen Affektionen,
welche man seit Cohnheim so nennt, sind wahre Leukdmien mit
allen charakteristischen Verdnderungen der Organe, nur ohne leuki-
mischen Blutbefund. Man hat daher vorgeschlagen, diese Affek-
tionen als Aleukimien zu bezeichnen und aleukdmische Lympho-
leukdmien und aleukdmiscbe Myeloleukimien zu unterscheiden,
oder von leukdmischen und aleukimischen Myelosen und Lymph-
adenosen zu sprechen. Bei den alecukdmischen Myelosen kann man
die Diagnose durch Milzpunktion erhirten: das Milzpunktat ent-
hilt Myelozyten.

AlsLymphosarkome bezeichnet man Lymphdriisentumoren
vom Bau gewéhnlicher hyperplastischer Lymphome, die aber
aggressiv in die benachbarten Organe eindringen, also anatomisch
bosartiges Wachstum zeigen. Lymphosarkomatose ist eine
maligne Wachstumssteigerung des gesamten lymphatischen Appa-
rates. Waihrend die Lymphosarkome keine nennenswerten Blut-
verinderungen hervorrufen, kénnen die Lymphosarkomatosen einen
leukdmischen Blutbefund herbeifiihren (sowohl lymphimisch, wie
myeldmisch). Als Chlorome bezeichnet man Tumoten vom Bau
der ebengenanntern, die makroskopisch griin aussehen.

Pseudoleukiimieartige Erkrankungen: Unter diesem
Begriff kann man eine Reihe von Affektionen zusammenfassen, die
in ibren klinischen Symptomen und ihrem Verlauf der Pseudo-
leukimie @hneln, obgleich die anatomische Grundlage der Organ-
verdnderungen eine ganz andere ist. Hierzu gehoren die tuber-
kulgsen und die syphilitischen Lymphdriisenaffektionen, deren
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Diagnose oft recht schwierig ist, endlich die malignen Granulome
oder Lymphogranulome, eine eigenartige Systemerkrankung des
lymphatischen Apparates, bei der die erkrankten Teile aus einem
Granulationsgewebe bestehen, das sich aus epithelioiden Zellen,
Lymphozyten, eosinophilen Zellen und Riesenzellen zusammensetzt.
Eine exakte Diagnose aller dieser Affektionen lisst sich meist nur
durch histologische Untersuchung probeexzidierter Stiicke stellen.

Anaemia splenica (Banti) ist eine mit starker Milz-
schwellung einhergehende Animie, zu der sich spiter Leberzirrhose
und Aszites gesellt. Die Erkrankung der Milz beruht auf einer
bindegewebigen Induration des Stromas. In vielen Fillen ist
intra vitam Leukopenie beobachtet worden, in anderen fehlte sie.
Milzexstirpation heilt das Leiden, das wohl auf die primire Bil-
dung eines Blutgiftes in der Milz zuriickzufiihren ist. Der Banti-
sche Symptomenkomplex kann aber auch auf hereditirer Lues
beruhen.

Die Anaemia pseudoleucaemica infantum (v. Jaksch)
ist eine eigentiimliche, mit Milztumor einhergehende schwere Er-
krankung des Kindesalters, bei der Myelozyten und Megaloblasten
im Blute auftreten. Sie stellt wohl nur eine besondere Reaktions-
form des kindlichen hdmatopoetischen Apparates vor, die auf
Schidlichkeiten verschiedener Art crfolgen kann. Im Gegensatz
zur Leukdmie ist die Krankheit heilbar.

Die grosszellige Splenomegalic Typus Gaucher ist eine
iiberaus seltene, vorwiegend familidr, aber nicht hereditdr vor-
kommende Krankheit. Der Milztumor besteht oft schon von der
Kindheit an. Das Leiden hat einen sehr langen und relativ gut-
artigen Verlauf. Sehr spidt erst entwickelt sich eine missige An-
imie. Das anatomische Substrat besteht in der Ansammlung
eigenartiger grosser Zellen in der Milz von opakem Aussehen.
Wahrscheinlich sind es die Retikulumzellen, die eine fremdartige,
noch nicht niher bestimmte Substanz in sich aufgenommen haben.
Es hat sich herausgestellt, dass man auch in den Lymphknoten
und im Knochenmark die gleichen Zellen findet, dass es sich also
um eine Systemerkrankung handelt. Doch ist wohl die Milz der
primire Sitz des Leidens.

Perniziose Aniimie (Tafel Id): Wachsartige Hautblisse
und Kraftlosigkeit; oft Stomatitis, meist Magenbeschwerden
(Achylia gastrica); Druckschmerzhaftigkeit des Sternums;
Augenhintergrundblutungen. Charakteristischer Blutbefund:
ausserordentliche Verminderung der Erythrozytenzahl (manch-
mal bis zu 500 000 und weniger). Himoglobingehalt nicht
so stark herabgesetzt, als der Blutkorperchenzahl entspricht,
d. h. der einzelne Erythrozyt ist abnorm h&moglobinreich.
Ausgesprochene Grissenunterschiede der roten Zellen; patho-
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gnostisch: abnorm grosse himoglobinreiche Erythrozyten
(Megalo- und Makrozyten); ferner Poikilozytose, basophil
punktierte und kernhaltige rote Blutkorperchen, unter
diesen pathognostisch die sog. Megaloblasten, sehr grosse
himoglobinreiche und meist polychromatophile Zellen
mit volumindsem zart strukturierten Kern. Zur Diagnose
»pernizidse Anidmie“ geniigt der Nachweis von Poikilozytose,
Polychromasie und der im Vergleich zur Blutkérperchenzahl
hohe Hamoglobingehalt. Megaloblasten sind absolut be-
weisend, doch selten; Normoblasten geniigen nicht zur
Sicherung der Diagnose. Leukozytenzahl meist herabgesetat,
relative Lymphozytose.

Das typische Krankheits- und Blutbild der perniziosen
Animie kann auch durch das Gift von Eingeweidewiirmern
(Anchylostoma duodenale, Botriocephalus latus) hervorge-
rufen werden; diese Fille sind durch rechtzeitige Abtreibung
der Wiirmer heilbar; die im Tertiirstadium der Syphilis
eintretende perniziose Animie kann durch spezifische Kur
geheilt werden, in den iibrigen Fillen vermag die Therapie
hiufig Remissionen von wechselnder Dauer und Hiufigkeit
herbeizufiihren.

Erythrimie (Polyzythimie, Vaquezsche Krankheit):
Vermehrung der Gesamtblutmenge, insbesondere der Erythro-
zytenzahl (bis zu 12000000), des Himoglobingehalts (bis
zu 200°/,) und oft auch der Leukozyten (bis zu 50000).
Wassergehalt des Serums normal. Hiufig Milztumor, oft
von besonderer Grosse; oft Albuminurie. Die Kranken
haben eine charakteristische hochrote (echauffierte) Gesichts-
farbe, leiden an Schwindel und Kopfschmerzen, neigen zu
Blutungen und werden durch den Milztumor, falls ein solcher
vorhanden, sehr belistigt. Krankheitsdauer bei missiger Be-
schrinkung der Leistungsfdhigkeit anscheinend unbegrenzt,
doch mehrfach todliche Hirnapoplexie, auch Milzinfarkte
beobachtet. Die Krankheit beruht auf einer erhohten Tatig-
keit des Knochenmarkes; die Ursache ist unbekannt.

Hémolytischer lkterus,

Der hiémolytische Ikterus ist eine meist mit Milz-
tumor einhergehende Form von periodenweise exazerbieren-
dem Ikterus zythimolytischen Ursprungs (vgl. S.7). Im
Urin bisweilen Gallenfarbstoff, regelmissig und in grossen
Mengen Urobilin. Die Resistenz der roten Zellen gegen-
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iiber hypotonischen Salzljsungen ist stark herabgesetzt, so
dass in schweren Fillen selbst physiologische Kochsalz-
lésung die gewaschenen Erythrozyten lost. Bei Stauungs-
ikterus besteht Erhohung der Resistenz. Die Krankheit
fiithrt oft zu schweren Animien, deren Blutbild sich dem
der perniziésen néhern kann, doch kénnen die Kranken
trotzdem ein hohes Alter erreichen. Neuerdings durch
Milzexstirpation Heilung erzielt. Es gibt eine familisire
und eine sporadische Form der Krankheit.

Die héimorrhagischen Diathesen.

Die hamorrhagischen Diathesen sind Affektionen, die
sich sowohl durch das Auftreten spontaner Blutungen, wie
durch die grosse Neigung zu Blutungen bei Einwirkung
schon geringer Schadlichkeiten auszeichnen. Man unter-
scheidet die Purpura, den Skorbut, die Himophilie.

Die Purpura ist charakterisiert durch das Auftreten
multipler Haut- und Schleimhautblutungen. Sie kann
symptomatischer Natur sein und im Verlaufe von Leuk#mien,
Aleukéimien, schweren An#mien, Infektionskrankheiten und
Vergiftungen (Benzol) auftreten, sie kommt aber auch als
selbstindige Krankheit unbekannter Aetiologie vor. Sie kann
akut und chronisch, d. h. mit oft langdauernden Remissionen,
verlaufen. Beide Arten sind haufig durch Blutplittchenmangel
ausgezeichnet. Die schweren Formen, auch als Morbus
maculosus Werlhofii bezeichnet, konnen tédlich verlaufen.
In diesem Fall sind die Blutplatichen meist unter 20000
herabgesetzt.

Der Skorbut ist eine alimentire Erkrankung und ent-
steht durch den Genuss verdorbenen, ptomain- oder bakterien-
haltigen Fleisches (Endemien in Gef#ngnissen, auf Schiffen,
bei Nordpolexpeditionen). Erndhrung mit frischenVegetabilien
und Zitronensaft wirken heilend. Typisch fiir Skorbul ist
eine schwere himorrhagische Stomatitis, daneben bestehen
auch Blutungen anderer Schleimhiute und der Haut.

Als kindlicher Skorbut wird die Barlowsche Er-
krankung aufgefasst, die sich besonders durch periostale
Blutungen auszeichnet. Dieselben befallen besonders die
Extremititen, deren Berithrung und Bewegung daher sehr
schmerzhaft ist. Spiter treten auch Haut- und Mund-
schleimhautblutungen hinzu. Die Krankheit entsteht durch
den Genuss zu stark gekochter Milch.



Diagnostik der Krankheiten des Blutes. 233

Die Hdmophilie kommt selten singuldr vor, sie ist
meist eine familidre und hereditire Krankheit. Nur minn-
liche Individuen erkranken, vererben das Leiden aber meist
nicht. Die weiblichen Mitglieder solcher Familien sind selbst
niemals Bluter, vererben aber die Krankheit. Die H&mo-
philen bluten- selbst nach leichten Verletzungen enorm
stark, konnen aber auch schwere spontane Blutungen in
allen Organen bekommen; besonders hiufig sind die Gelenke
befallen; die Krankheit beruht nach neuesten Forschungen
auf dem Mangel eines zur Gerinnung notwendigen Fer-
mentes, der Thrombokinase, welche von den reichlich vor-
handenen Plittchen nicht geniigend abgegeben wird. Hier-
aul basiert auch die Therapie, die, neben symptomatischen
Massnahmen, in der intravenisen Injektion von frischem
menschlichem Serum besteht.



XI. Diagnostik der Krankheiten des
Nervensystems.

Fir die Anamnese von Nervenkrankheiten sind folgende
Punkte besonders wichtig: 1. Hereditdt bei psychischen Er-
krankungen, Neurasthenie, Epilepsie, Hysterie, eventuell Syphilis der
Eltern, Blutsverwandschaft der Eltern. 2. Vorhergegangene Krank-
heiten, besonders Syphilis, akute Infektionskrankheiten. 3. Ursachen
und veranlassende Momente: Traumen, Erkidltungen, Schreck, In-
toxikationen (Blei, Quecksilber, Alkoholismus, starkes Rauchen).
4. Bisheriger Krankheitsverlauf (Progression, Remission).

Anatomische Vorbemerkungen.

Die Diagnostik der Erkrankungen des Nervensystems setzt
genaue anatomische Kenntnisse voraus. Die fiir die Klinik wich-
tigsten Beziehungen seien hier kurz erldutert.

Die motorischen oder Pyramidenbahnen gehen aus von
dem Rindenfelde der vorderen Zentralwindung (Cent. ant. Fig. 43).

Das Zentrum fiir die Bewegungen des Arms liegt im mitt-
leren Drittel der vorderen Zentralwindung (Cent. ant.); das Zen-
trum fiir Fazialis und Hypoglossus im unteren Drittel derselben;
das Zentrum fiir die Bewegungen des Beins im oberen Drittel
beider Zentralwindungen und im Lobus paracentralis, welcher an
der Medianfliche die beiden Zentralwindungen vereinigt.

Das motorische Sprachzentrum liegt in der linken (dritten)
unteren Stirnwindung (Fr. inf.), in deren hinterem Teil und der
Insula Reilii (zwischen Fr. inf. und Temp. sup.). Das sensorische
Sprachzentrum liegt im Temporallappen (erste linke Schlifen-
windung).

Von den motorischen Rindenzentren gehen die konvergierenden
motorischen Fasern durch den Stabkranz zur inneren Kapsel
(Fig. 44).

Hier liegen die Pyramidenbahnen im mittleren Drittel des
hinteren Schenkels, zwischen Thalamus opticus und Linsenkern,
dicht benachbart den Fazialisfasern, Dies ist die Pradilektions-
stelle der Apoplexien.

Von der inneren Kapsel ziehen die motorischen Fasern durch
den Hirnschenkelfuss (die sensiblen durch die Haube) in den Pons,
von hier zur Medulla oblongata. wo sie sich kreuzen und als
Pyramidenseitenstringe abwarts zu den Vorderhdrnern der grauen
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Riickenmarkssubstanz ziehen. Hier endet die Pyramidenbahn.
Ihre periphere Fortsetzung ist die vordere motorische Riicken-
markswurzel, die durch den Nerv in Verbindung mit dem zuge-
horigen Korpermuskel tritt.

Das trophische Zentrum fiir die Pyramidenbahn liegt im
Grosshirn, so dass durch Verletzung irgend eines Teiles der mo-

Fig. 43.

Schematische Zeichnung der Hirnoberfliche.

torischen Bahn neben der betr. Lihmung auch absteigende Dege-
neration der Pyramidenbahn erfolgt; das trophische Zentrum fiir
die peripherischen motorischen Nerven liegt in den Ganglienzellen
der Vorderhorner. Ldsion in diesen und peripher von denselben
erzeugt Degeneration der Nerven, Léhmung und Atrophie der be-
treffenden Muskeln.

Die wichtigsten weiteren Rindenzentren des Grosshirns sind:
Das Sehzentrum (Okzipitallappen), das Hérzentrum (Schlifen-
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Fig. 44.

8chematische Zeichnung eines in der Hohe der inneren Kapsel durch das
Grosshirn gelegten Querschnitts.

Fig. 45.

Schematischer Riickenmarksquerschnitt.
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lappen), das Riechzentrum (Stirnlappen). Diese drei Zentren
sind paarig angelegt, wahrend die Sprache auf der linken Hirn-
seite lokalisiert ist. Man unterscheidet ein motorisches
(Brocasches) Sprachzentrum (IIL Stirnwindung [Fr. inf. Fig. 43])
und ein sensoriséhes Sprachzentrum (I. Schlifenwindung
[Temp. sup.]). Bei Linkshindern liegen die beiden Sprachzentren
auf der rechten Seite.

Die wichtigsten, das Riickenmark in vertikaler Richtung
aurchziehenden Kasersysteme sind: a) der Gollsche und Bur-
dachsche Strang, beide vermitteln sensible Eindriicke, b) der
Kleinhirnseitenstrang, dient der Koordination und Statik,

“Bchematischer Rickenmarksquerschnitt (nach Edinger).
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c¢)derPyramidenseitenstrang, wichtigstesmotorisches Leitungs-
system, die Gowerssche Bahn, ein sensibles Leitungssystem
szweiter Ordnung vorwiegend im Dienste der Koordination und
Statik. Ein Teil der sensiblen Fasern erfihrt eine der Pyramiden-
kreuzung analoge Kreuzung in der Medulla oblongata (Schleifen-
kreuzung). Siehe hierzu Fig. 45 und 46.

Untersuchungsmethoden und Gang der Untersuchung,

Die neurologische Diagnose wird durch die Priifung
der motorischen, sensiblen und sensorischen Nervenfunktionen
gestellt. Eine praktische Anleitung zur systematischen
Priifung bietet der sogenannte Nervenstatus, welcher in allen
Nervenfillen den Status praesens (S. 1) ergénzt.

An die Aufnahme des Nervenstatus schliesst sich in
vielen Fillen die Spinalpunktion und die Untersuchung
des Liquor cerebrospinalis (Kap. XIV), oft auch die
Untersuchung des Blutserums (Wassermannsche Reaktion
Kap. X1V).

Nerven=Status.

A. Bewegungsvermogen.
I. Ruhelage der Glieder.

a) Span;xungszustand der Muskulatur (Hypertonie, Hypo-
tonie).

b) Abnormititen der Gliederhaltung.

c) Atrophien?

d) Abnorme unwillkiirliche Bewegungen (Zittern, Zuk-
kungen)?

II. Bewegungen.

a) Freie aktive,

b) mit Widerstand aktive,

c) passive.

1. Gesicht.

a) Sind beide Hilften gleichmissig?

Lidspalten gleich?

Nasenlocher gleich?

Mund gerade oder schief?

Stehen die Bulbi normal und ruhig?
Pupillen gleich?

b) Stirn runzeln, Augen schliessen, Mund spitzen, lachen,
Backen aufblasen, Zunge herausstrecken, nach links
und rechts bewegen, Kaubewegungen, Augenbewegungen
(nach links, rechts, oben, unten, Konvergenz).

2. Mundhohle und event. Kehlkopf.
a) Stand des weichen Gaumens und Zipfchens.
b) Gaumenheben und Intonieren.
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. Hals und Nacken.

a) Kopfhaltung.
b) Kopf nach links und rechts drehen, nach vorn und
hinten beugen (event. mit Widerstand).

. Schulter und Arme.

a) Stand der Skapula, Haltung der Arme, Stellung der
Finger, Volumen des Daumen- und Kleinfingerballens,
Spatia interossea.

b) Schultern heben, Arme heben (bis zur Vertikalen); ab-
duzieren, vorgestreckt halten;

Unterarm beugen und strecken;

Pronieren und Supinieren;

Hand und Finger beugen und strecken; Finger spreizen,
Daumen einschlagen.

Hipdedruck.

. Beipe.

a) Stand der Trochanteren.

b) Heben, ab- und adduzieren.
Unterschenkel beugen und strecken.
Fiisse beugen und strecken.

. Rumpf.

a) Atmung (gleichmissig?)
Unterleib (eingezogen?)
Wirbelsdule (Form?)
Gesidss (Hypertrophie? Atrophie?)
b) (Nur notwendig bei Storungen, die schon durch die In-
spektion aufgefallen waren.)
Nach vorn, hinten, seitlich biegen, tief respirieren, husten.

. Blase und Mastdarm (Erkundigung).

Komplizierte usuelle Bewegungen.

. Gleichgewichtshaltung bei geschlossenen Augen.

. Gang. Beim Liegen: Beine iibereinanderschlagen usw.
10.

11.
12.

Ergreifen von Gegenstanden.
Sprache.
Schrift.

B. Empfindungsvermigen.
I. Subjektive Angaben: Taubheit, Kriebeln, Schmerzen usw.
II. Objektive Priifung.
a) Sensibilitit der Haut.
1. Feinste Beriihrungen.
2. Schmerzhafte Nadelstiche.
3. Kilte.
4. Wirme.
b) Muskelsinn und Gleichgewicht.
¢) Gesichtsfeld, zentrale Sehschirfe.
d) Gehor.
e) Geruch.
f) Geschmack.
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C. Reflexe.

a) Haut-Reflexe.
Sohlen- und Handflichen-R., Babinski, Oppenheim,
Mendel-Bechterew, Rossolimo, Kremaster-R.,
Bauchdecken-R., Lid-R., Bindehaut-R., Gaumen-R.

b) Sehnen- und Periost-Reflexe.
Patellar-, Achilles-Sehnen-R., Fussklonus, Radius-,
Bizeps-Sehnen-, Trizeps-Sehnen-R.

c¢) Pupillen-Reflexe.

Im folgenden ist die Erdrterung der Reflexe vorweggenommen,
weil deren Kenntnis fiir die Beurteilung vieler Bewegungs- und
Empfindungsstérungen wichtig ist.

Reflexe.

Man unterscheidet Haut- und Schleimhautreflexe,
Sehnenreflexe und Reflexfunktionen, deren Verhalten
von einander verschieden ist.

Hautreflexe nennt man die durch Reizung der sensiblen
Hautnerven reflektorisch hervorgerufenen Muskelzuckungen.

Man erregt die Reflexe durch Kitzeln, Stechen,
Streicheln, Kidlte (Beriihrung mit Eis).

Man unterscheidet gewoéhnlich:

1. Fusssohlenreflex: Bei Reizung der Fusssohle
Dorsalflexion des Fusses bzw. Anziehen des Beines gegen
den Leib.

2. Kremasterreflex: Bei Streichen an der Innenseite
des Oberschenkels reflektorisches Hinaufsteigen des Testikels.

3. Bauchdeckenreflex: Bei Reizung der Bauchhaut
(Perkussionshammerstiel oder Nadel) Kontraktion der gleich-
seitigen Bauchmuskeln.

Abschwichung oder Fehlen der Hautreflexe wird
konstatiert, wenn die Reflexleitung unterbrochen ist: bei
Erkrankung der peripheren Nerven und des Riickenmarks.

Steigerung der Hautreflexe: 1. bei erhohter Erreg-
barkeit der reflexvermittelnden Teile: Hauthyperisthesie,
Strychninvergiftung, gewisse Neurosen; 2. bei Aufhebung von
Hemmungsvorgiéngen: Gehirn- und Riickenmarksaffektionen.

Das Babinskische Ph#nomen besteht darin, dass
bei mechanischer Reizung der Fusssohle (Streichen mit dem
Stiele des Perkussionshammers) eine Dorsalflexion de:
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grossen Zehe erfolgt, wihrend in der Norm die grosse
Zehe plantar flektiert wird. ,Positiver Babinski“ ist von
pathologischer Bedeutung und findet sich bei Lasionen der
Pyramidenbahnen, Apoplexie, Myelitis, Riickenmarkstumor,
bei multipler Sklerose.

Oppenheims Zeichen (dorsales Unterschenkel-
phinomen) besteht in der Dorsalflexion der Zehen bei
mechanischer Reizung der Innenfliche des Unterschenkels
(normal findet Plantarflexion statt); ,positiver Oppenheim*
findet sich ebenfalls bei spastischen Zustinden bzw. den
sie bedingenden Affektionen.

Mendel-Bechterewsches Zeichen besteht in der
Plantarflexion der Zehen bei Beklopfen des lateralen
Teiles des Fussriickens in seiner proximalen Hilfte (beim
Gesunden Dorsalflexion): findet sich ebenfalls bei Lisionen
der Pyramidenbahnen.

Der Rossolimosche Reflex besteht in einer Plantar-
flexion der Zehen bei kurzem Anschlag des Perkussions-
hammers auf die Plantarfliche derselben. Unter normalen
Verh#ltnissen keine Reflexbewegung oder Dorsalflexion der
Zehen. ,Positiver Rossolimo“ beweist ebenfalls Lision
der Pyramidenbahnen.

Schleimhautreflexe sind: 1. Konjunktival- und
Kornealreflex: Schliessung der Augen bei Berithrung
der Binde- und Hornhaut; 2. Wiirgbewegung bei Rachen-
reizung; 8. Niesen bei Nasenreizung; 4. Husten bei Kehl-
kopi- oder Luftrohrenreizung (vgl. S. 78, 87). Fehlen dieser
Reflexe spricht fiir Hysterie bzw. schwere Intoxikation.

Sehnenreflexe nennt man Muskelkontraktionen, welche
durch mechanische Reizung der Sehnen (Periost, Faszien)
hervorgerufen werden.

1. Kniephanomen (Patellarreflex). Beklopft man
mit dem Perkussionshammer die Patellarsehne, wihrend
der Patient mit im Knie stumpfwinklig gestelltem Schenkel
ausgestreckt liegt und die Hand des Arztes die Kniekehle
stiitzt, oder im Sitzen des Patienten, so spannt sich der
Quadrizeps, und der Unterschenkel schnellt nach vorn.
Hierbei ist es notwendig, die Aufmerksamkeit des Patienten
von dem Knie abzulenken. Man wende hierzu den
Jendrassikschen Kunstgriff an: der Patient verschrinkt
die Hénde iiber der Brust und zieht angestrengt mit der

G. Klemperer, Klinische Diagnostik., £1. Aufl. 16
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einen Hand an der anderen; in diesem Augenblick perkutiert
man unversehens die Patellarsehne; oder man beklopft die-
selbe, wihrend der Patient auf Befehl tief inspiriert.

2. Achillessehnenreflex. Bei leicht dorsal flek-
tiertem Fuss des Patienten perkutiert man kurz die Achilles-
sehne; der Gastrokneminus wird deutlich kontrahiert. Diesex
Reflex ist bei Gesunden fast immer hervorzurufen, wenn der
zu Untersuchende stehend ein Knie auf einen Stuhl stiitzt.

3. Sehnenreflexe an den oberen Extremititen fehlen
bisweilen auch bei Gesunden.

Die Sehnenreflexe fehlen, wenn der Reflexbogen unter-
brochen ist. Die Reflexbahn geht durch die sensiblen
Nerven, Hinterstriinge des Riickenmarks, Vorderhérner, mo-
torischen Nerven. Also Fehlen der Reflexe bei allen peri-
pherischen Lihmungen (multiple Neuritis, diphtherische,
alkoholische Neuritis, traumatische Lihmung), bei den De-
generationen der Hinterstriinge (Tabes, auch schwerem Dia-
betes und pernizioser Aniimie), den Affektionen der grauen
Vorderhorner (Poliomyelitis) sowie bei Myelitis transversa.

Erhohung der Sehnenreflexe findet statt, wenn reflex-
hemmende Zentren erkranken, welche im Gehirn liegen.
und durch die Pyramidenbahnen bremsend auf die spinalen
Apparate der Motilitit wirken. Also Erhéhung der Reflexe
bei vielen Hirnkrankheiten (Apoplexie, Hirntumor, Abszess,
im Anfangsstadium der Meningitis) sowie bei allen Spinal-
erkrankungen, bei denen die Pyramidenbahnen ergriffen
werden. Reflexsteigerung wird ferner hiufig bei den eigent-
lichen Neurosen (Neurasthenie, Hysterie) und manchen
Vergiftungen (Strychnin) angetroffen.

Fussklonus (Fussphdnomen). Macht man eine schnelle
energische Dorsalflexion des Fusses bei leicht gebeugtem
Knie, so tritt lebhaftes Zittern des Fusses ein. Bei Gesunden
sehr selten.

Patellarklonus (seltener als Fussklonus) besteht in
Zitterbewegungen desQuadriceps bei Zerrung der Kniescheibe.

Fussklonus und Patellarklonus kommen vielfach bei
spastischen Zustéinden vor und sind demgemiss hiufig von
Babinski usw. begleitet.

Laséguesches Zeichen besteht in grosser Schmerz-
haftigkeit und Fixation des Oberschenkels bei Erhebung des
im ganzen gestreckten Beines, pathognomonisch fiir Ischias.

Das Kernigsche Zeichen s. S. 30.
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Reflexfunktionen: 1. Reaktion der Pupille auf
Lichteinfall und Akkommodation.

Der M. sphincter pupillae wird vom N. oculomotorius, der
M. dilatator pupillae vom N. sympathicus innerviert. Okulomotorius-
reizung verengert, Sympathikusreizung erweitert die Pupille (Miosis
bzw. Mydriasis). Okulomotoriuslihmung erweitert, Sympathikus-
lihmung verengt. Das Zentrum wird in das erste Dorsal- bzw.
letzte Zervikalsegment verlegt (Centrum cilio-spinale). Vgl. S. 251.

Die Pupillenreaktion kann bei verschiedenen Gehirn-
affektionen fehlen. Von grosster diagnostischer Wichtigkeit
ist die reflektorische Pupillenstarre bei Tabes dor-
salis: bei Akkommodation verengt sich die Pupille, aber
nicht auf Lichteinfall; daneben bei Tabes oft die Pu-
pillen #usserst eng (Miosis spinalis) oder auch ungleiche
Pupillenweite. Reflektorische Pupillenstarre ist ein Friih-
symptom der Tabes oder progressiven Paralyse; oft bei
Lues cerebri, sehr selten bei Alkoholisten.

2. Labyrinthreflexe. Einspritzung von kaltem Wasser
in den &usseren Gehorgang bewirkt Nystagmus zur ent-
gegengesetzten, von warmein Wasser zur gleichen Seite.
Hierbei weicht der zur Horizontalen erhobene Arm nach
der dem Nystagmus  entgegengesetzten Seite ab (Zeige-
versuch, Barany). Der Zeigeversuch ist fiir die Kleinhirn-
diagnostik von grosser Bedeutung.

3. Stérungen der Kot- und Harnentleerung sowie des
Sexualreflexes (Urinpressen, Triufeln, Obstipation, selten
Incontinentia alvi) kommen vor bei Riickenmarkserkran-
kung, besonders Tabes und diffuser Myelitis, sowie doppel-
seitigen Gehirnaffektionen. Impotenz tritt oft frith bei
Tabikern ein.

Im ibrigen findet sich vorzeitige Impotenz bei Diabetes,
chronischer Nephritis, sowie namentlich in Zustinden reiz-
barer Schwiche oder Erschopfung bei Neurasthenikern
(psychische Impotenz).

Motorische Reizerscheinungen.

Krampfe. Man unterscheidet klonische (ununter-
brochene, kurzdauernde Zuckungen; wenn iiber den ganzen
Kérper verbreitet, Konvulsionen) und tonische Krimpfe (lang
anhaltende Kontraktionen; wenn iiber den grossten Teil der
Skelettmuskeln verbreitet, Tetanus).

16°¢
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Klonisch-tonische Krimpfe kommen vor bei:

1. Epilepsie: erst tonische, dann klonische Krimpfe
mit absoluter, den Anfall iiberdauernder Bewusst-
losigkeit, weiten und reaktionslosen Pupillen. Blisse
und spiter Zyanose des Gesichts, oft Verletzungen
der Zunge und unwillkiirliche Blasenentleerung.
Der Anfall dauert nur wenige Minuten; nach dem-
selben oft voriibergehende Albuminurie.

2. Hysterie: dabei ist die Pupillenreaktion erhalten,
die Patienten sprechen oder schreien oft im Anfall,
derselbe dauert meist linger an; es iiberwiegen die
tonischen Kontraktionen, oft Opisthotonus.

3. Eklampsie bei Schwangeren und Geb#renden;
meist besteht Albuminurie.

4. Urdmie, im Verlaufe akuter oder chronischer
Nephritis; in einzelnen Fallen verliuft die Nephritis
unbemerkt, und erst der Nachweis des Albumens
im Harn sichert die urémische Natur der Kr&mpfe.

5. Infolge direkter Reizung motorischer Zentra des
Gehirns (Rindenklonus, Jacksonsche Epilepsie),
durch Tumoren, Abszesse, Narben, Zystizerken.

6. Bei Kindern infolge erhohter Reflexerregbar-
keit (Spasmophilie) im Beginn fieberhafter Krank-
heiten, beim Zahnen, bei Indigestionen, Wiirmern,

Rein-tonische Krimpfe kommen vor bei:

1. Tetanie: meist beschrinkt auf die Beugemuskeln
beider Arme und der Unterschenkel. Dauer der
Anfille Minuten und Stunden, selten Tage. Meist
tiglich mehrere Anfille. Der Anfall durch Druck
auf die grosseren Arterien- und Nervenstimme des
Armes hervorzurufen (Trousseausches Phéno-
men). Temperatur normal. In der anfallsfreien
Zeit mechanische und elektrische Erregbarkeit der
peripheren Nerven gesteigert. Die Prognose
ist gut.

2. Tetanus, Starrkrampf. Tonische Krampfspan-
nung der Gesichtsmuskeln (Risus sardonicus), der
Kaumuskeln (Trismus), der Riickenmuskeln (Opistho-
tonus), der Bauchmuskeln, weniger der Arme und
Beine. Die kontinuierliche Starre von einzelnen
ruckweisen Anfillen unterbrochen. Temperatur oft
gesteigert, vor dem Tode hyperpyretisch.
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In Fillen von Tetanus ist die Diagnose auf die Fest-
stellung der Ursache auszudehnen und nach vor-
handenen Verletzungen zu suchen, durch welche die
Tetanus-Bazillen eingedrungen sind. Die Wunden sind
oft ganz winzig, bzw. schon wieder verheilt. Durch
Entfernung eines eventl. vorhandenen Fremdkdrpers
(Splitter usw.) kann es gelingen, die Prognose giinstiger
zu gestalten. Infektion von Neugeboremen durch die
Nabelwunde, von Wochnerinnen durch den puerperalen
Uterus. — Es ist auch wichtig, die Lange der Inku-
bationszeit zu bestimmen; je ldnger dieselbe, desto
besser die Prognose.

Lokalisierte Krimpfe im Gebiet einzelner Nerven
kommen teils reflektorisch, teils als eigenes Leiden bei
neuropathischen Individuen vor.

Lokalisierter tonischer Krampf kommt vor im Ge-
biet des Trigeminus: Kaumuskelkrampf (Trismus),
bei Tetanus, Meningitis, Epilepsie, Hysterie, auch bei
Ponsaffektionen durch Druck auf die Trigeminus-
wurzel.

Schmerzhafte Wadenkrimpfe (Crampi) sieht
man nach stafken Muskelanstrengungen, nach grossen
Wasserverlusten (Cholera), bei Hysterischen und Alko-
holisten, in einzelnen Féllen von Gicht und Diabetes.

Rhythmisch sich wiederholende Kontraktionen,
welche teils dauernd, teils in Anfillen auftreten, werden
als Tic convulsif bezeichnet. Man kennt Tic convulsif
im Gebiet des Fazialis (mimischer Gesichtskrampf), des
Akzessorius (Tic des Sternokleidomastoideus, Kopfnicker-
krampf); seltenerweise auch im Gebiet der Riicken-
marksnerven: Tic des Rectus abdominis (Verbeugungs-
krampf), des Ileopsoas usw.

Intentionskrimpfe, d. h. tonische Kr&mpfe beim
Beginn willkiirlicher Bewegungen der Muskeln sind das
pathognostische Symptom der Thomsenschen Krankheit
(Myotonia congenita). Dies Leiden dauert durch das ganze
Leben.

Jeder willkiirliche Muskel, welcher vorher lingere Zeit in
Ruhe war, gerit bei seiner Kontraktion in leichten Tetanus; der
Patient kann den Muskel nicht sofort erschlaffen lassem, ist also
unfihig, geordnete Bewegungen auszufithren; nach langerer, miih-
samer Bewegung wird die Kontraktion leichter. Die elektrische
Erregbarkeit eigentiimlich verdndert (myotonische Reaktion, Erb).

Zitterbewegungén (Tremor) in den ruhenden Muskeln
sind namentlich bei nervosen Menschen-meist ein Zeichen
von psychischer Erregung; dauernder Tremor ohne
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pathologische Bedeutung oft bei alten Leuten (Tremor
senilis), pathognostisch fiir chronischen Alkoholismus und
Morbus Basedowii, sowie fiir Paralysis agitans. Im Schlaf
sistiert jeder Tremor.

Der Tremor ist langsam (5—6 Osgillationen in der Sekunde)
bei Greisen, Sklerose und Paralysis agitans; schnellerer Tremor
(10—12 Oszillationen) bei Potatorium und Morbus Basedowii.

Zitterbewegungen in willkiirlich bewegten Muskeln
(Intentionstremor) pathognostisch fiir multiple Skle-
rose.

Zittern der Augen (Nystagmus) bei multipler Skle-
rose, Friedreichscher Ataxie, Labyrinthaffektionen, Klein-
hirntumoren; bhei Arbeitern, die nach lingerer Zeit im
Dunkeln ans Licht kommen (Nystagmus der Bergleute), ge-
wissen nervisen Augenerkrankungen und Schwachsichtigkeit.

Choreatische Bewegungen, unwillktirliche unkoor-
dinierte Bewegungen, welche die wilkiirlichen Bewegungen
erschweren und unterbrechen, nur im Schlafe aufhérend,
sind pathognostisch fiir Chorea (Veitstanz), eine wahr-
scheinlich auf Infektion beruhende Gehirnreizung. Selten
bei zerebralen Lihmungen.

Choreatische Bewegungen kommen auch als Zeichen schwerer
Gehirnintoxikation bei Infektionskrankheiten, z. B. bei Typhus und
Miliartuberkulose vor.

Von unwesentlicher Bedeutung sind:

Athetose-Bewegungen, unfreiwillig erfolgende eigentiim-
liche Spreizungen und Bewegungen der Finger, als besondere
Krankheit (Athetosis) oder als Symptom gewisser zentraler
Nervenleiden (besonders der zerebralen Kinderldhmung).

Zwangsbewegungen, Zwangslagen, besonders bei Lisionen
des Kleinhirns; koordinierte Krampfe (Lach-, Schrei-, Spring-
krimpfe) bei Hysterie, Epilepsie.

Kataleptische Starre der Muskeln: dieselben verharren
starr in jeder ihnen gegebenen Lage, bei schwerer Hysterie, in
der Hypnose, doch auch bei schwerer Benommenheit in Inanitions-
zustinden und in gewissen Geisteskrankheiten (Melancholia attonita,
Stupor katatonicus).

Motorische Lihmungserscheinungen.

Der wesentlichste Teil der neurologischen Diagnose be-
steht in der Abgrenzung der organischen Nervenkrankheiten
von den funktionellen Stdrungen, den sogenannten Neurosen.

Den organischen Lihmungen stehen die funktionellen
gegeniiber, welche nicht auf anatomischer Ursache, sondern
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auf einer Lihmung des Willens beruhen (hysterische,
Schrecklihmung). Man erkennt sie an dem Fehlen tro-
phischer und elektrischer Storungen, an gleichzeitig be-
stehenden hysterischen Symptomen (Hemianisthesie, Hemi-
anosmie, Areflexie der Conjunctivae und Corneae, Fehlen des
Rachenreflexes, konzentrische Gesichtsfeldeinengung, Krdmpfe,
Kontrakturen usw.), vor allem an dem gesamten psychischen
Verhalten der Kranken. Einige Reflexe kommen nur bei
organischen Erkrankungen des Nervensystems vor, z. B.
Babinski (S. 240). Eine Neurose darf nur bei Ausschluss
jeder organischen Nervenkrankheit angenommen werden.

Lihmungen.

(Absolute Bewegungunsfihigkeit eines Gliedes = Paralyse,
motorische Schwiche eines Gliedes = Parese.)

Nach der Feststellung vorhandener Lahmungen hat man
sich zu fragen:

1. Ist die Lihmung halbseitig (Hemiplegie, z. B.
rechter Arm und rechtes Bein), doppelseitig (Paraplegie,
z. B. beide Beine oder beide Arme) oder nur eine Extremitit.
bzw. Muskelgruppe betreffend (Monoplegie). Hemiplegien
beruhen auf Lisionen des Gehirns, Paraplegien auf Lisionen
des Riickenmarks [doch ist an periphere multiple Neuritis
zu denken (cf. S.249)], Monoplegien auf Lisionen der
Gehirnrinde, peripheren Nerven oder Nervenplexus.

2. Ist die Lahmung schlaff oder spastisch?

Schlaff gelahmte Glieder sind passiv leicht zu bewegen, spas-
tische setzen Bewegungsversuchen lebhaften Widerstand entgegen
bzw. kontrahieren sich krampfhaft und haben erhohte, dabei viel-
fach pathologische Reflexe (z. B. Babinski, s. S. 240).

Hemiplegien.
Bei diesen ist die Aetiologie und der befallene Hirn-
teil zu diagnostizieren (topische Diagnostik).
Aetiologie:

1. Embolie: Plétzliche Entstehung, betrifft meist die
Arteria fossae Sylvii. Notwendig ist der Nachweis
des Ursprungs der Embolie (Affektion des linken
Herzens).

2. Apoplexie: Plotzliches Eintreten; Nachweis be-
stehender Arteriosklerose oder Schrumpfniere. Be-
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fallt meist die grossen Zentralganglien (Corpus
striatum, innere Kapsel) (Fig. 44). Oft mit lange
anhaltendem Sopor einhergehend.

8. Lues: Erweichungsherd infolge von Arterienver-
schluss durch Endarteriitis syphilitica. Oft prodro-

Schematische Darstellung der alternierenden Fazialis- Extremitatenlahmung.
A == Fazialisbahn, B = Extremititenbahn, X == Lasionsstelle, K == Fazialiskern.
Durch den Herd bei X wird also die Extremitatenbahn vor, die Fazialisbahn nach
erfolgter Kreuzung betroffen. (Der Fazialiskern K ist der Einfachheit halber suf
der rechten Seite fortgel )
(Aus L. Jacobsohn: Klinik der Nervenkrankheiten.)

male Kopfschmerzen und Schwindel; oft andere
Herde (Augenmuskellahmungen, Uebergehen auf die
andere Korperseite, Sprachstorung durch Anarthrie).
Nachweis von bestehender oder iiberstandener Lues,
positive Wassermannsche Reaktion (cf. Kap. XIV).
Haufig guter Erfolg antisyphilitischer Behandlung.
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4. Einfache arteriosklerotischeErweichungsherde:
hoheres Alter, bestehende Arteriosklerose, keine
Lues, kein Erfolg von antisyphilitischer Kur.

5. ToxischeUrsachen: bei bestehender Urémie, schwe-
rem Diabetes, im letzten Stadium von Karzinom
und Phthise, meist voriibergehend und atypisch.

Langsam zunehmende Hemiplegie (Apoplexia ingraves-
cens) wird meist durch Tumoren oder gummése Prozesse
bedingt. Fliichtige Hemiplegien kommen bei progressiver
Paralyse, Hirnlues sowie multipler Sklerose vor.

Man halte fest, dass Hemiplegien jiingerer Leute meist
auf Lues beruhen, und versuche in zweifelhaften Fillen stets
antisyphilitische Behandlung.

Die topische Diagnose
der Hemiplegien ergibt sich aus der Beteiligung der Hirn-
nerven und der Sprache.

Folgende Herde sind hauptsichlich zu merken: 1. Hemi-
plegie mit motorischer Aphasie: dritte linke Frontalwindung.
2. Hemiplegie mit Fazialisldhmung: hinterer Schenkel der
inneren Kapsel. 3. Hemiplegie mit Hemian&sthesie: hinterer
Abschnitt der inneren Kapsel. 4. Hemiplegie mit alternierender
(gekreuzter) Okulomotoriuslihmung: Hirnschenkel 5. Hemi-
plegie mit alternierender (gekreuzter) Fazialislihmung
(Gubler): Pons (Fig. 47). 6. Hemiplegie mit Anarthrie und
Schlucklghmung: Medulla oblongata.

Paraplegien.

Es ist festzustellen, ob dieselben auf Riickenmarks-
lasion oder auf peripherer Neuritis beruhen. Die
meisten spastischen Paraplegien gehtren dem Riickenmark
an. Bei schlaffen Paraplegien ist entscheidend: 1. Die
Beteiligung der Sphinkteren (Blase, Mastdarm), welche
dauernd fast nur bei Riickenmarkslthmung vorkommt. 2. Die
Reflexe: dieselben fehlen bei Neuritis und sind bei Riicken-
markslihmung meist erhoht. 3. Druckempfindlichkeit der
grossen Nervenstdmme bei Neuritis. 4. Die Aetiologie:
L#ahmungen durch toxische Ursachen, z. B. alkoholistische,
postdiphtherische L&hmungen, sind peripherischen Ursprungs.

Zuweilen kann jedoch, namentlich bei frischen Querschnitts-
lahmungen, die Differentialdiagnose zwischen Myelitis und peripherer
Neuritis schwierig werden. Seltenerweise kommt auch bei Neuritis
Sphinkterenparese vor, ebenso konnen im hyperdsthetischen Stadium
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der Neuritis die Reflexe erhoht sein, andererseits fehlen bei tiefer
Myelitis mit Zerstérung des Reflexbogens die Reflexe.

Ist Riickenmarkslahmung diagnostiziert. so ist fest-
zustellen: 1. Der Sitz und die Ausbreitung der Erkrankung.
Lihmung beider Beine: Lumbal- oder Dorsalmark; der
Arme und Beine: Zervikalmark. Die genauere topische
Diagnose ergibt sich aus der Ausdehnung der sensiblen
Labmung. 2. Die Natur des Prozesses: Myelitis, Tumor
(sehr selten Aneurysma), Karzinom, tuberkulése Karies,
Lues. Der Tumor bzw. die Karies kann fiihlbar (die Wirbel-
s#ule ist genau zu untersuchen, Rontgenaufnahme), Karzinom
oder Tuberkulose in anderen Organen nachweisbar sein, an
Aneurysma ist zu denken bei gleichzeitiger Arteriosklerose.

Geringe Storungen der Beweglichkeit oder der Koor-
dination der Beine erkennt man an dem oft charakteristischen
Gang der Patienten (spastischer, paretischer, ataktischer
Gang). namentlich beim gleichzeitigem Augenschluss.

Lihmung einzelner Hirn- und Riickenmarksnerven.

Isolierte Hirnnervenlihmungen sind mit Ausnahme des
Fazialis und der Augenmuskelnerven selten. Sie kommen
vor bei Tumoren oder syphilitischen Entziindungen der Hirn-
basis, Erkrankungen des Schédels selbst (Tuberkulose, Tumor,
Basisfraktur), selten bei Intoxikationen und Infektionen.

Olfaktoriuslahmung: Aufhebung des Geruchsvermégens
wird nachgewiesen durch Priifung mit riechenden Substanzen
(Pfefferminz, Benzin, Valeriana, Nelkentl), hierhei jedes Nasenloch
einzeln zu priifen. Salmiak ist zur Olfaktoriusuntersuchung un-
geeignet. Bei Anosmie ist an Affektion der Nasenschleimhaut
(Schnupfen, Wucherung, Polyp) zu denken.

Optikuslahmung: Herabsetzung der Sehschirfe mit oder
ohne Einengung des Gesichtsfeldes, Storung der Farbenunter-
scheidung. Augenspiegeluntersuchung (Neuritis optica, Stauungs-
papille, Atrophie).

Hemianopsie = Hemiopie (die Erblindung gleich-
seitiger Hilften der Retina) beruht auf Lision des Okzipital-
lappens oder der Sehbahnen bis zur Chiasmakreuzung. Ist bei
homonymer Hemianopsie die Pupillenreaktion auf Lichteinfall
normal, so liegt der Herd zentralwirts von den Vierhiigeln; bleibt
dagegen der Pupillenreflex fiir diejenigen Lichtstrahlen aus, welche
die unempfindliche Retinahilite treffen, so liegt der Grund der
Hemianopsie vor den Vierhiigeln bzw. im Tractus opticus (hemi-
anopisChe Pupillenstarre). Amblyopie oder Amaurose
eines ganzen Auges beruht auf Lasion des Optikus peripher vom
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Chiasma; kann auch durch toxische bzw. medikamentdse Einwir-
kung veranlasst sein (Tabaks-, Blei-, Arsen-, Optochin-, Eukupin-,
Methylalkoholamblyopie, urdmische Amaurose).

Okulomotoriuslihmung: das Auge sieht nach aussen
und unten, das Augenlid hingt herab (Ptosis), die Pupille ist
weit und starr.

Fig. 48.

Die Basis des Gehirns mit den Gehirnnerven (nach Henke).

Pupillenerweiterung (Mydriasis) kann auch zustande-
kommen durch Reizung des Sympathikus (Basedow, Migrine,
Darmparasiten, Adrenalin, Angst- und Schmerzaffekte). — Atropin
wirkt ldhmend auf die irisverengernden kurzen Ziliariste.

Verengerung der Pupillen (Miosis) beruht auf Reizung
des Okulomotorius bzw. Lihmung des Halssympathikus (einseitig bei
Migrine, Druck auf den Sympathikus [Tumoren, Struma, Driisen];
doppelseitig bei Affektionen des Halsmarks und bei Vergiftungen
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mit Morphin, Pilokarpin usw.). Ueber die reflektorische Pupillen-
starre vgl. S. 248. Okulopupillires Symptom: Miosis, Ver-
engerung der Lidspalte, mitunter auch Zuriicksinken des Bulbus,
beruht auf Lision des untern sympathischen Halsganglions bzw. der
zu diesem ziehenden Nervenfasern, welche aus dem untersten Hals-,
sowie den beiden obersten Brustsegmenten entspringen.

Trochlearislahmung: Bewegungsbeschrinkung des Auges
in der Richtung nach aussen und unten.

Abduzenslahmung: Das Auge kann nicht nach aussen
bewegt werden.

Bei Augenmuskelldhmungen treten hidufig Doppelbilder auf.
Sie liegen in der Funktionsrichtung des geldhmten Muskels, z. B.
nach aussen bei Abduzenslihmung, nach aussen und unten bei
Trochlearislahmung. Gegeniiber dem angeborenen zeigt das Lih-
mungsschielen eine Zunahme der Schielabweichung, wenn das
Auge nach der gelihmten Seite blickt.

Trigeminuslihmung (selten): Bei kompletter Lasion
Anisthesie der vorderen Schidelseite und Parese der Kaumuskeln.

Fazialislahmung: Die totale Fazialislihmung betrifft die
mimischen Muskeln (Stirn, Wange, Nase, Lippe), ausserdem
den Augenschliessmuskel. Daher Unvermégen das Auge zu
schliessen (Lagophthalmus). Die totale Fazialislihmung betrifft
meist den Nervenstamm, seltener den Briickenkern. Aus der Be-
teiligung von Geschmack, Speichelsekretion, Geh6r und Gaumen-
segel ldsst sich genau der Ort diagnostizieren, an welchemdie
Leitungsunterbrechung stattgefunden hat (Erbsches Schema). Ist
der Fazialis auf seinem intrazerebralen Verlauf betroffen z. B. bei
Apoplexie, so bleibt der Stirnast frei.

Akustikuslihmung: Einseitige Taubheit bei negativem
otoskopischem Befund. Bei beginnender Lahmung verminderte
Perzeption der hohen Tone, verkiirzte Knochenschalleitung, hiufig
Ohrgerdusche; Stimmgabelschwingungen werden im gesunden Obr
gehort (Weberscher Versuch).

Glossopharyngeuslihmung (selten): Geschmackslaghmung
im hinteren Zungendrittel, Erschwerung des Schluckaktes.

Vaguslihmung: Kehlkopfparese, Lahmung der Schlund-
muskeln, Storungen der Herztitigkeit (Tachykardie) und Atmung.

Akzessoriuslihmung: Betrifft den Trapezius und Sterno-
kleidomastoideus. Die Schulter wird mangelhaft bewegt, der Arm
kann nicht zur Vertikalen erhoben werden, die Kopfdrehung zur
gesunden Seite ist behindert.

Hypoglossuslﬁ.hmung: Halbseitige Zungenlibhmung meist
mit Atrophie der gelihmten Seite.

Léhmung peripherer Riickenmarksnerven wird er-
kannt an dem Ausfall der Funktionen der versorgten Muskeln
(Anatomie!).
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Serratuslahmung (N. thoracicus longus): Fliigelformiges
Abstehen des Schulterblattes) (Scapula alata), Unmoglichkeit den
Arm iiber die Horizontale zu bringen.

Axillarislahmung: Durch Ausfall des M. deltoideus ist
die Aufwirtsbewegung des Armes behindert.

Medianuslihmung: Pronation und Beugung der Hand
unmdoglich; - desgleichen Beugung und Opposition des Daumens
(Affenhand) und Beugung der Mittelphalangen sowie der End-
phalangen des 2. und 3. Fingers. Die Grundphalangen konnen
gebeugt werden.

Ulnarisldhmung: Gestort: Beugung und ulnare Seitwérts-
bewegung der Hand und Beugung der 2 letzten Finger in den
Endphalangen. Grundphalangen koonen nicht gebeugt werden.
Streckung der Endphalangen der 4 letzten Finger, Spreizung
und Wiederndherung der Finger unméglich. Bei lange bestehender
Ulnarisléhmung das charakteristische Bild der Klauenhand. Die
ersten Phalangen stark dorsal flektiert, die Endphalangen ge-
beugt, die Interossei. atrophisch.

Radialislahmung: Die Hand hingt in Beugestellung schlaff
herab und kann nicht gestreckt werden. Finger gebeugt, die
erste Phalanx kann nicht gestreckt werden. Daumen gebeugt und
adduziert, kann weder abduziert noch gestreckt werden. Der aus-
gestreckte Vorderarm kann nicht supiniert werden (Supination in
Beugestellung durch den M. biceps).

Zwerchfellahmung (N. phrenicus): charakteristische Modi-
fikation der Atembewegungen: angestrengtes oberes Brustatmen
ohne inspiratorische Vorwélbung des Epigastriums.

Lihmung des Plexus brachialis (Plexuslihmung): Bei
totaler Plexusldhmung ist die Schulter, Arm und Hand gelihmt.
Meist handelt es sich um Teilldhmungen, deren haufigste die
Erbsche Lihmung ist.

Erbsche Lihmung (Lihmung der Mm. deltoides, biceps,
brachialis internus, supinator longus, infraspinatus), Lision des
Plexus brachialis (5.—8. Zervikal-, 1. Brustnerv): Der Arm
kann weder erhoben noch gebeugt werden, die Aussendrehung ist.
behindert. Die Beweglichkeit der Hand ist ungestort.

Peroneuslihmung: Charakteristisches schlaffes Herab-
héngen des Fusses, namentlich beim Gehen deutlich (Steppergang).
Unmdoglich ist Dorsalflexion des Fusses und der Zehen, Abduktion
des Fusses und Hehen des dusseren Fussrandes. Bei langem Bestehen
von Peroneuslihmung dauernde Spitzfussstellung (Pes equinus).

Tibialislahmung: Unmoglich ist Plantarflexion des Fusses
(die Kranken konnen sich nicht auf die Zehen stellen), Adduktion
des Fusses und Plantarflexion der Zshen.

Die Diagnose der Lahmung von Hirm- und Ricken-
marksnerven erfordert ausser der anatomischen Erkenntnis:
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1. Die Feststellung der Ursache (Trauma, Schussverletzung,
Druck, Erk#ltung, infektiose Entziindung nach akuten oder
in chronischen Krankheiten, Intoxikation durch Blei, Arsen,
Alkohol). 2. Die Feststellung der Intensitét der Lihmung,
fiir die das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit einen
brauchbaren Masstab abgibt. Lihmungen mit kompletter
Entartungsreaktion (S. 260) sind prognostisch ungiinstiger
als solche mit erhaltener oder wenig veréinderter elektrischer
Erregbarkeit.

Komplizierte Funktionsstérungen.

Sprachstorung. Man hat zu unterscheiden zwischen
Sprachstérung durch Funktionsstbrung der Muskeln (An-
arthrie) und gehinderter Sprachbildung bei ganz intaktem
Muskelapparat (Aphasie). Anarthrie beruht auf Lision
der Medulla oblongata (bulbdres Symptom).

Bei Apbhasie ist zu unterscheiden, ob der Patient ge-
sprochene Worte gut auffasst und nur an der Uebertragung
des richtig Gedachten in die Sprache gehindert ist (moto-
rische Aphasie), oder ob ihm der Begriffsinhalt der Sprache
verloren gegangen ist, so dass er den Sinn der ihm vor-
gesprochenen Worte nicht versteht und selbst nicht imstande
ist, Wortbegriffe zu produzieren (sensorische Aphasie).
Der Herd der motorischen Aphasie ist die Brokasche
(3. linke Stirn-) Windung, der Herd der sensorischen ist
die erste linke Schlifenwindung.

Der motorischen Aphasie geht haufig parallel die Unfdhig-
keit, bei intakter Kraft der Hinde zu schreiben (Agraphie), der
sensovischen Aphasie parallel die Unfahigkeit, bei intakter Ge-
sichtsscharfe zu lesen (Alexie).

Apraxie ist die Unfihigkeit, nicht gelihmte Muskeln
zu zweckmissigen Handlungen zu gebrauchen (Licht aus-
blasen, Zigarre anziinden, Winken, Griissen usw.), findet sich
hiufig bei rechtsseitiger Hemiplegie mit Aphasie, speziell
bei Affektionen des Balkens und subkortikalen (Scheitel-
lappen), selten bei kortikalen Herden.

Ataxie ist das Unvermogen, bei gut erhaltener moto-
rischer Kraft komplizierte Bewegungen in geschickter Weise
auszufiihren (zu koordinieren); kommtwahrscheinlich dadurch
zustande, dass nach dem Verlust zentripetaler Leitungs-
bahnen die Bewegungen nicht mehr durch die feinen
Empfindungen kontrolliert werden. Ataxie ist das Haupt-
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symptom der Tabes sowie der peripheren Neuritiden (u. a.
nach Alkoholismus, Diphtherie); ausserdem bei Kleinhirn-
lasionen. Hereditdre Ataxie (Friedreichsche Krankheit).
Man priift auf Ataxie der Hinde, indem man bei ge-
schlossenen Augen den Rock zukndpfen ldsst, durch Schrift-
probe usw.; der Beine, indem man im Liegen mit dem rechten
Fuss das linke Knie beriihren, mit dem Bein einen kleinen Kreis
beschreiben ldsst usw. Im Dunkeln nimmt die Ataxie zu.

Astereognosie ist die Unfihigkeit, korperliche Gebilde
durch Betasten zu erkennen (Schliissel, Kamm, Uhr, Wiirfel);
findet sich hiufig bei Affektion des Scheitellappens, kommt auch
bei Tabes, multipler Sklerose und peripherer Neuritis vor.

Rombergsches Symptom nennt man Schwanken beim
Stehen mit geschlossenen Augen: hauptsichlich bei Tabes
und Erkrankungen des Kleinhirns, doch auch bei Neur-
asthenikern.

Priifung der elektrischen Erregbarkeit.

Elektrodiagnostik.

Die Untersuchung der elektrischen Erregbarkeit ge-
lahmter Muskeln und Nerven fiihrt zu wichtigen Schliissen
in bezug anf den Ort der Erkrankung, besonders aber zu
sicherer Vorhersage der voraussichtlichen Erkrankungsdauer.

Methodik und normales Verhalten. Die elektrische
Untersuchung geschieht mit dem faradischen (Induktions-)
und mit dem galvanischen (konstanten) Strom. Der eine
indifferente Pol wird aufs Sternum gesetzt, der andere diffe-
rente auf den zu priifenden Nerven oder Muskel. Die Reizung
des Muskels vom Nerven aus heisst indirekte, die Reizung durch
Aufsetzen der Elektrode auf den Muskel selbst direkte Reizung.
Man setzt den differenten Pol fiir die Reizung eines jeden Nerven
oder Muskels auf bestimmte empirisch festgestellte Punkte, welche
aus den Figuren 49—53 zu erschen sind.

Bei der faradischen Untersuchung erhdlt man bei
direkter und indirekter Reizung deutliche Kontraktionen. Man
notiert den Rollenabstand (RA in Millimetern), bei welchem die
erste geringe Zuckung auftritt.

Bei der galvanischen Untersuchung wird mit
Hilfe eines Stromwenders (von N normal auf W Wechsel)
der differente Pol bald zum negativen Pol (Kathode,
Zinkpol), bald zum positiven Pol (Anode, Kohle- oder
Eupferpol) gemacht. Bei allmihlicher Steigerung der Strom-
stirke tritt die erste schwache Muskelzuckung ein, wenn
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der Strom so geschlossen wird, dass der differente Pol die
Kathode darstellt (KaSZ). Man notiert die verwendete
Stromstarke (Zahl der eingeschalteten Elemente oder Ab-
lesung am Galvanometer). Bei dieser Stromstirke bleiben
Kathodenotffnung, Anodenschliessung, Anodendfinung ohne

Fig. 49.

Erfolg. Bei steigender Stromstérke erfolgt allm#hlich Anoden-
offnungszuckung (AnOZ) und Anodenschliessungszuckung
(ASZ); erst bei sehr starken Stromen (wobei KaSZ schon
tetanisch wird) erh&lt man schwache Kathodenoffnungs-
zuckung (KaOZ). Die Reihenfolge der Zuckungen des
normalen Muskels bei wachsender Stromstirke und in-
direkter Reizung ist also folgende?): 1. KaSZ; 2. AnOZ;

1) Folgende Abkiirzungen sind iiblich: K = Kathode, An
= Anode, S = Schliessung, 0 = Oeffnung z = schwache Zuckung,
Z = stirkere Zuckung, T = Tetanus.
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3. AnSZ; 4. KaSTe; 5. KaOZ. Die Zuckungen sind kurz
und blitzartig.

Quantitative Verinderung der elektrischen
Erregbarkeit. In verschiedenen Krankheiten ist die elek-
trische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln einfach erhéht
oder vermindert, ohne dass die Reihenfolge und die Qualitét
der Zuckungen vermindert ist.

Zum Vergleich benutzt man bei einseitigen Lihmungen
die entsprechenden Nerven und Muskeln der anderen Kérper-
hilfte. Bei doppelseitigen Lihmungen und Allgemein-
erkrankungen benutzt man zum Vergleich die Erregbarkeits-
zahl einiger Nerven bei normalen Menschen, und zwar priift
mandenN.frontalis, N.accessorius, ulnaris, peroneus.

Die elektrische Erregbarkeit ist einfach gesteigert
besonders bei Tetanie, bei gewissen frischen peripheren
Lihmungen.

Die elektrische Erregbarkeit ist einfach vermindert
bei allen lange bestehenden Lihmungen, die zu einfacher
Muskelatrophie fithren, so bei Apoplexien, bulbiren und
Riickenmarkslihmungen, wenn die trophischen Ganglien
intakt sind.

Qualitative Verinderung der elektrischen Er-
regbarkeit: Entartungsreaktion (EaR). Qualitative
Verinderung der elektrischen Erregbarkeit ist ein untriig-
liches Zeichen degenerativer Vorginge in den motorischen
Nerven und Muskeln; sie beweist, dass bei Hirnnerven
die grauen Kerne, bei Spinalnerven die Ganglien der
Vorderhérner selbst erkrankt sind, oder die Erkrankung
peripher von diesen trophischen Zentren gelegen ist.
In diesen Fillen sinkt kurze Zeit nach dem Eintreten der
Lihmung mehr und mehr die faradische und galva-
nische Erregbarkeit im Nerven. Nach 8—10 Tagen
ist die Erregbarkeit absolut erloschen; mit den stirksten
Stromen ist keine Zuckung hervorzurufen. Auch die direkte
faradische Erregbarkeit des Muskels erlischt ginzlich.

Im Gegensatz hierzu wird von der 2. Woche an die
direkte galvanische Erregbarkeit des Muskels er-
heblich gesteigert; die Zuckungen erfolgen schon bei ge-
ringer Stromstirke. Die Zuckungen sind trige, lang-
gezogen, wurmformig. Die AnSZ tritt bei gleich schwachem
Strom auf wie KaSZ, ist oft stirker als KaSZ; oft erfolgt
KaOZ bei wenig grosserer Stromstérke als AnOZ (kom-
plette Entartungsreaktion).

G.Klemperer, Klinische Diaguostik. 21. Aufl. 17
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Fig. §0.
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Fig. 51.



260 Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems.

In schweren bzw. unheilbaren Fillen sinkt nach vier-
bis achtwochiger Dauer die galvanische Muskelerregbarkeit
bis zu vélligem Verschwinden. 1n heilbaren Fillen werden
die elektrischen Erregbarkeitsverhiltnisse allmihlich normal.
In diesen Fillen stellt sich aber die willkiirliche Beweg-
lichkeit der gelihmten Muskeln oft weit frither wieder her
als die elektrische Erregbarkeit.

Partielle Entartungsreaktion, welche leichtere
Intensit4t der Lihmungen diagnostizieren lisst, besteht darin,
dass faradische und galvanische Erregbarkeit des Nerven
und faradische Erregbarkeit des Muskels nur in geringem
Masse sinkt, wihrend die gekennzeichneten charakteristi-
schen Verinderungen bei der direkten galvanischen Muskel-
reizung sich ganz ausgleichen.

Parallel dem elektrischen Verhalten geht der trophi-
sche Zustand der gelihmten Muskeln; Erkrankung der

Fig. 52.
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Vorderhornganglien sowie der Nerven peripher von diesen
fiilhrt zu degenerativer Atrophie, Erkrankung zentral
von den trophischen Zentren nur ganz allméhlich zu geringer
Abmagerung der geldhmten Muskeln (Inaktivititsatrophie).

Entartungsreaktion findet sich bei peripherisehen
Lisionen der motorischen Nerven (traumatischer und
rheumatischer, diphtheritischer, toxischer Lihmung, multipler
Neuritis, Alkohol-Neuritis), bei Erkrankung der grauen
Vorderhdrner und der grauen Kerne des Bulbus (spinale
Kinderlshmung, Poliomyelitis).

Entartungsreaktion fehlt bei allen zerebralen und allen
spinalen Lihmungen, deren Ursache zentral von den tro-
phischen Zentren gelegen ist.

Prognostisch folgt aus EaR, dass entweder irreparable
Atrophie der befallenen Muskeln eintritt oder bestenfalls in
2—10 Monaten eine Wiederherstellung erfolgen kann. Das

Fig. 53.
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Fehlen von EaR ldsst mit Sicherheit das Fehlen grober
anatomischer Veréinderungen diagnostizieren; prognostisch
folgt aus fehlender EaR Heilung in einigen Wochen. Bei
partieller EaR ist im Durchschnitt mit 1—8 Monaten zu
rechnen.

Stérungen der Sensibilit#it,

Die Diagnose der Nervenkrankheiten wird durch die
Priifung der Sensibilitdt vervollstindigt. Stérungen der
Sensibilitit sind fir eine Anzahl nervoser Erkrankungen
pathognostisch, z. B. Tabes, Syringomyelie, Querschnitts-
myelitis, Riickenmarkstumor (segmentale Anisthesie), peri-
phere Neuritis, Hysterie. Von ganz erheblicher Bedeutung
sind ferner die sensiblen Storungen fiir die topische Riicken-
marksdiagnose.

Man priift der Reihe nach Tastsinn, Schmerzempfindung,
Drucksinn, Muskel- und Gelenksinn, Temperaturempfindung,
Raumtastsinn, Lokalisationsvermogen und die elektrokutane
Hautsensibilitit.

Diese Priifungen miissen zu verschiedenen Zeiten gemacht
werden, da gespannte Aufmerksamkeit des Patienten notwendig ist.

1. Tastsinn: Man beriihrt die verschiedenen Hautbezirke
sanft mit dem Pinsel; die Augen des Kranken sind geschlossen,
er muss bei jeder Beriihrung ,ja“ rufen. In manchen Fillen,
besonders bei Tabes, erfolgt die Reaktion des Patienten merklich
spiter als die Beriihrung (verlangsamte Leitung).

Hyperasthesie ia den Extremititen findet sich u. a. als
Zeichen peripherischer Neuritis: im Prodomalstadium mancher
akuter Infektionskrankheiten, z. B. des Typhus; oft wihrend des
ganzen Verlaufs der Meningitis.

2. Schmerzempfindung wird gepriift durch Stechen mit
einer Stecknadel, durch Kneifen, starke elektrische Stréme. An-
algesie ist die Unempfindlichkeit (bzw. die einfache Beriihrungs-
empfindung) bei sonst schmerzhaften Reizen, z. B. bei tiefen Nadel-
stichen; Analgesie bei Hysterie, Tabes und peripherer Neuritis.
In einzelnen Fillen konstatiert man Verspdtung der Schmerz-
empfindung; bisweilen wird Tast- und Schmerzempfindung nach
einander gefiihlt (Doppelempfindung).

3. Ortssinn oder Lokalisationsvermégen. Man beriihrt
den Kranken; derselbe muss sofort den Ort der Beriihrung an-
geben oder ihn selbst mit dem Finger bezeichnen. Hierher gehort
die Bestimmung der Tastkreise; man bestimmt durch wieder-
holtes Aufsetzen eines verschieden weit gedffneten Zirkels die
kleinste Entfernung, in welcher die zwei Zirkelspitzen noch als
zwei Tasteindriicke empfunden werden. Diese Distanz betrigt
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bei Gesunden fiir: Zungenspitze 1 mm, Fingerspitze 2 mm, Lippen-
rot 3 mm, Dorsalfliche der 1. und 2. Phalanx und Innenfliche
der Finger 6 mm, Nasenspitze 7 mm, Thenar und Hypothenar
8 mm, Kinn 9 mm, Spitze der grossen Zehe, Wangen und Augen-
lider 12 mm, Ferse 22 mm, Handriicken 30. mm, Hals 35 mm,
Vorderarm, Unterschenkel, Fussriicken 40 mm, Riicken 60—80 mm,
Oberarm und Oberschenkel 80 mm.

4. Drucksinn. Erhebliche Storungen desselben werden durch
verschieden starken Druck mit dem Finger erkannt. Feinere Sto-
rungen durch Auflegen verschieden schwerer Gewichte auf die
Extremitit, welche auf eine feste Unterlage gestiitzt wird; der
Patient muss die Unterschiede zwischen den Gewichten angeben.
Gesunde erkennen Unterschiede von 1/;o des urspriinglichen Drucks,
der geringste wahrnehmbare nach unten betrigt 0,05—0,5 g.

5. Kraftsinn wird gepriift, indem man verschieden schwere,
in ein Tuch eingebundene Gewichte nacheinander mit der Hand
aufieben und ihre Schwere abschétzen lisst; beim Gesunden ist
der Kraftsinn feiner als der Drucksinn.

6. Gelenk- und Muskelsinn. Durch denselben wird die
Lage der einzelnen Glieder bei geschlossenen Augen beurteilt.
Man priift denselben, indem man dem Patienten z. B. die Pha-
langen der Finger in mehr oder weniger grossen Exkursionen
beugt und feststellt, welche Erkursionen der Patient bei ge-
schlossenen Augen eben noch wahrnimmt; oder indem man
die kleinsten Abduktionen des Beins feststellt, welche Patient als
solche empfindet. Storungen des Gelenksinns sind bei allen Unter-
brechungen der sensiblen Leitungsbahnen, insbesondere bei Tabes
und Neuritis, meist schon vor dem Deutlichwerden grober atak-
tischer Storungen zu konstatieren.

7. Temperatursinn. Man beriihrt die Haut mit (abge-
trockneten) Reagenzglisern oder Metallzylindern, welche mit kaltem
bzw. warmem Wasser gefiillt sind. Der Gesunde erkennt Tempe-
raturunterschiede von 1/;—19 zwischen 25 und 35° Als per-
verse Temperaturempfindung wird es bezeichnet, wenn
Patienten bei Beriihrung mit Eisstiickchen Hitzeempfindung haben.
Eine andere Temperatursinn-Priifung beruht darauf, dass die ab-
solute Temperaturempfindlichkeit, welche unter normalen Ver-
biltnissen gewisse konstante ortliche Verschiedenheiten zeigt, an
verschiedenen Hautstellen miteinander verglichen wird.

8. Raumtastsinn (Stereognosie) = Fahigkeit durch Befiihlen
Form und Grosse eines Korpers zu erkennen. Storungen dieses
Sinnes (Astereognosie) vgl. S. 255.

9. Elektrokutane Sensibilitdt. Ein faradischer Strom
wird durch einen Metallpinsel geleitet und der Rollenabstand
notiert, bei welchem der Strom eben gefiihlt wird.

Der diagnostische Wert der sensiblen Storungen liegt
nicht nur in der Qualitit der Storung, sondern auch in
ihrer Form und Ausbreitung. Bei peripheren Nervenl#sionen
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(Nervendurchtrennung) deckt sich der semsible Ausfall mit
dem anatomischen Versorgungsgebiet des Nerven, streifen-
formige Anisthesien an den Extremititei weisen auf um-
schriebene Schadigungen des Riickenmarks (segmentale An-

Fig. 54.

Schematische Darstellung der Verhaltnisse bei der Brown - Séquardschen Lihmung

A und B = sensibles Leitungssystem einer Riickenmarkshalfte. Der schraffierte

Einschnitt bei H zeigt den Sitz der Halbseitenldsion. Von der gesamten sensiblen

Leitung wird der ungekreuzte Anteil der gleichen, der gekreuzte der entgegen-
gesetzten Seite betroffen. Modifiziert nach Brissaud,

(Aus L. Jacobsohn: Klinik der Nervenkrankhciten.)
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dsthesie) hin, Anisthesien beider Beine sowie des Rumpfes
finden sich bei Querschnittslisionen des Riickenmarks,
typisch sind auch die sensiblen Ausfallserscheinungen bei
Apoplexie (Hemianisthesie), sowie die scharf abgegrenzten
sensiblen Ausfalle bei Hysterie.

Eine besondere Form der sensiblen Stérung ist die
Brown-Séquardsche Lihmung. Wie Fig. 54 zeigt, kreuzen
sich die sensiblen Bahnen bereits im Riickenmark; die
motorischen erst im verlingerten Mark (Pyramidenkreuzung).
Es kommt also bei Lision einer Riickenmarkshilfte (Halb-
seitenldsion) zu einer homolateralen Liahmung der Motilitét,
einer kontralateralen der Sensibilitit, wobei die Schmerz-
und Temperaturempfindung ganz besonders in Mitleidenschaft
gezogen wird.

Symptome einiger Erkrankungen des Nerven-
systems.

Tuberkuldse Meningitis. Nachweis anderweitiger
tuberkuldser Organerkrankung. Unregelmissig remittierendes
Fieber.  Verlangsamter, irregulirer Puls. Schwere Be-
nommenheit des Sensoriums mit Delirien. Genickstarre,
Kernigsches Zeichen (8. 30), Erbrechen, eingezogenes Ab-
domen. Oft basale Symptome (Abduzensparese). Neuritis
optica. Oft gelingt der Nachweis von Tuberkelbazillen in
der Zerebrospinalfliissigkeit nach Lumbalpunktion, der Ei-
weissgehalt des Liquors ist erhoht, im Sediment Lympho-
zyten.

Apoplexie (Schlaganfall) entsteht durch Blutung oder
Erweichung (Embolie, Thrombose) im Gebiete der Zentral-
ganglien (innere Kapsel). Beginnt mit plétzlich einsetzender
Bewusstlosigkeit und Lihmung einer Korperseite einschliess-
lich des Fazialis. Auf der Seite der Lahmung Konjunktival-,
Korneal- und Bauchdeckenreflex hiufig aufgehoben, Patellar-
reflex meist gesteigert, hiufig Babinski, Oppenheim und
Fussklonus. Bei rechtsseitigen Lihmungen ist die Sprache
haufig in Mitleidenschait gezogen, motorische oder senso-
rische Aphasie (S.254). Wihrend des Komas vielfach Zwangs-
augenstellung zur Seite des Herdes (Déviation conjuguée).
Heilung mit Defekt, Neigung zu Kontrakturen.

Gehirntumoren. Diese werden diagnostiziert: 1. aus
den Allgemeinerscheinungen (Kopischmerz, Schwindel, Er-
brechen, Pulsverlangsamung, Konvulsionen, Klopfempfind-
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lichkeit des Schidels, psychische Schwiche), welche all-
mahlich eintreten und langsam zunehmen; 2. aus dem oph-
thalmoskopischen Nachweis der Stauungspapille, doch be-
weist das Fehlen derselben nichts gegen den Tumor; 3. aus
den Herdsymptomen, welche je nach der befallenen Hirn-
lokalitht verschieden sind (Lihmungen, Krimpfe, Aphasie,
Hemiopie): '

Bei Tumoren des Kleinhirns oft Schwindel in be-
stimmter Richtung, Nystagmus und schwankender Gang
(zerebellare Ataxie). Wichtig fiir die Kleinhirndiagnostik
ist das Verhalten der Labyrinthreflexe (Zeigeversuch S. 243).
Bei Tumoren des Kleinhirnbrickenwinkels einseitige
Schwerhdrigkeit, Areflexie der Kornea, dann zerebellare
Symptome. Bei Tumoren der Hypophysis bitemporale
Hemianopsie, Stérungen des Knochenwachstums (Akromega-
lie), oft Glykosurie und Stérungen der Geschlechtsfunktionen.

Gehirnabszess wird diagnostiziert: 1. aus dem Nach-
weis der Ursache (Trauma, Otitis, Embolie); 2. aus den
Aligemeinerscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen)
von wechselnder Intensitit; 8. aus unregelmissig remittieren-
dem Fieber; 4. aus Herdsymptomen, welche je nach der
Lokalisation verschieden sind; dieselben konnen jedoch ganz
fehlen. In neuerer Zeit hat man durch Hirnpunktion (nach
Neisser) die Diagnose gesichert. Die Stauungspapille ist
hier weniger konstant als beim Hirntumor.

Gehirnsyphilis. Nachweis der ilberstandenen Lues.
Oft intensive prodromale Kopfschmerzen, epileptiforme Kon-
vulsionen und apoplektiforme Anfélle. Pupillenstarre. Ver-
schiedenartige L#hmungen. Schoeller Wechsel der Sym-
ptome. Die Allgemeinerscheinungen uud die Herdsymptome
sind nicht durchaus charakteristisch und kommen auch bei
Tumoren, Blutungen usw. vor. Positive Wassermannsche
Reaktion. Im Lumbalpunktat Vermehrang der Lymphozyten.
In allen zweifelhaften Fi#llen ist spezifische Kur
einzuleiten, welche bei gutem Erfolg die diagnostische
Entscheidung bringt.

Progressive Paralyse wird diagnostiziert aus einer
Vereinigung psychischer Symptome mit wechselnden Nerven-
ausfallserscheinungen.

Starre und Ungleichheit der Pupillen. Verinderungen
des Patellarreflexes (meist Abschwichung, aber auch nieht
selten Steigerung).  Artikulatorische Sprachstérung —
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Silbenstolpern. Anfallsweises Auftreten von Lihmungen,
Krimpfen, Koma. Auf psychischem Gebiete Intelligenz-
und moralische Defekte, Gedachtnisschwund, Gréssenideen.
Nachweis iiberstandener Lues durch Sero- und Zytodiagnostik
(Kap. XIV).

Progressive Bulbiirparalyse. Sprachstorung (An-
arthrie), Atrophie der Zunge, der Lippen, der mimischen
Gesichtsmuskeln, dadurch maskenartiger Gesichtsausdruck;
Schlingbeschwerden durch Atrophie der Pharynxmuskulatur
Schwiche und Monotonie der Sprache durch -Atrophie der
Larynxmuskeln. Unméglichkeit des Hustens. Schliesslich
Atemlihmung.

An die Entartung der bulbdren Kerne schliesst sich oft die
Degeneration der gesamten Pyramidenbahnen (Muskelatrophie
und erhohte Sehnenreflexe an den oberen, spastische Parese an
den unteren Extremititen), welche von einigen Autoren als be-
sonderes Krankheitsbild, amyotrophische Lateralsklerose,
beschrieben wird.

In einigen Fillen schliesst sich an die bulbiren Erscheinungen
progressive spinale Muskelatrophie (s. u.), welche auf
Entartung der Vorderhorner und vorderen Wurzeln beruht.

Paralysis agitans. Bevorzugt das reifere und hohere
Alter. Zitterbewegungen langsam (5—6 Oszillationen pro Sekunde).
Rhythmische Bewegungen (Pillendrehen, Miinzenzdhlen), bei Be-
wegungen schwicher werdend. Meist ausgesprochene Muskel-
rigiditat, als Folge Pro- und Retropulsion und maskenartiger Ge-
sichtsausdruck. Verlauf chronisch iiber Jahrzehnte.

Myasthenische Bulbiirparalyse ohne pathologisch-ana-
tomischen Befund. Symptome wie bei der echten Bulbdrparalyse,
anfangs nur nach angestrengter Muskelinnervation auftretend.
Meist Ptosis oder Augenmuskellihmungen. Diese Krankheit ist
meist Teilerscheinung einer allgemeinen leichten Muskelermiid-
barkeit, welche auch durch eine besondere elektrische Reaktion
nachweisbar ist (myasthenische Reaktion).

Myelitis. Die Symptome sind je nach Héhe und Aus-
breitung des Riickenmarksprozesses verschieden.

Myelitis eervicalis. Spastische Paraplegie
beider Beine, schlaffe, degenerativ atrophische Lihmung
im Versorgungsgebiet der befallenen Zervikalsegmente.
Bei villiger Durchsetzung des Querschnittes totale
Anisthesie unterhalb des Herdes, jedoch meistens nur
partieller Ausfall der Sensibilitit. Blasen- und Mast-
darmstorungen.



268 Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems.

Myelitis dorsalis. Wesentlich dieselben Sym-
ptome, aber die Arme ganz frei.

Myelitis lumbalis. Schlaffe Paraplegie der
Beine, Haut- und Sehnenreflexe abgeschwicht oder
aufgehoben. Blasen- und Mastdarmstérungen.

Bei allen drei Formen Neigung zu Dekubitus.

Eine besondere Form der Riickenmarkslihmung istdiespastische
Spinalparalyse (Erb, Charcot), hervorgerufen durch Lasion der
Pyramidenseitenstringe: spastische Lahmungen beider Beine ohne
Blasen- und Sensibilititsstorungen.

Tabes dorsalis. Pupillenstarre, Fehlen der Knie- und
Achillessehnenreflexe, blitzartige Schmerzen in den Beinen,
Ataxie, Rombergsches Phidnomen, Analgesie bzw. Anésthesien,
verlangsamte Leitung, Paristhesien (Giirtelgefiihl, Storungdes
Lagegefiihls), Inpotenz,Optikusatrophie, trophische Stérungen
(z.B.mal perforant). In manchenFillen periodische Stérungen
von seiten der Unterleibsorgane, z. B. qualvelle Anfille
hiufigen Erbrechens (Crises gastriques). Durch den Nach-
weis von zwei sicheren Symptomen (z. B. Pupillenstarre
und Fehlen der Reflexe, oder Pupillenstarre und Crises
gastriques) ist die Diagnose gesichert. Verlauf in 3 Stadien
(neuralgisches, ataktisches, paraplegischesStadium). Wasser-
mann im Blut, hiufiger noch im Liquor positiv, ebenso
Nonne und Lymphozytose (cf. Kap. X1V).

Multiple Sklerose- des Gehirns und Riickenmarks.
Befallt mit Vorliebe das jiingere und mittlere Alter, oberhalb
der vierziger Jahre selten. In typischen Fillen Intentions-
zittern, Nystagmus, skandierende Sprache mit spastischer
Lihmung der unteren Extremititen. Die Zeichen der spasti-
schen L#hmung (Klonus, Babinski, Oppenheim usw.)
meist stark ausgesprochen. Daneben Schwindel, Fehlen der
Bauchdeckenreflexe, leichtere Blasen- und Mastdarmstérungen
und partielle Optikusatrophie. Verlauf exquisit chronisch
mit Remissionen, dabei schneller Wechsel der Symptome.

Syphilis des Riickenmarks (Lues spinalis, Myelo-
meningitis luetica). Meist in den ersten 6 Jahren nach
dem Primiraffekt. Durch Reizung der Riickenmarkshiute
Schmerzen und Paristhesien. Lihmungen je nach Sitz ver-
schieden, hiufig wechselnd, Brown-Séquardsches Symptom
(S. 265). Im Lumbalpunktat reichlich Lymphozyten, Wasser-
mann- und Nonnesche Reaktion (vgl. Kap. XIV).
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Poliomyelitis anterior, spinaleKinderlihmung (Heine -
Medinsche Krankheit). Meist im Alter von 1—5 Jahren,
doch auch bei jugendlichen Erwachsenen. Plétzlicher Beginn
mit Fieber. Betroffen sind im wesentlichen die grauen
Vorderhorner. Daher schlaffe Lahmungen von degenerativ-
atrophischem Charakter mit Verlust der Reflexe. Das
Peroneusgebiet ist vorzugsweise befallen. In den geldhmten
Muskeln komplette Entartungsreaktion. Sensible und Blasen-
funktionen ungestort.

Spinale progressive Muskelatrophie. Meist mittleres
Lebensalter. Anatomischer Prozess und Symptome #hnlich
der Poliomyelitis anterior. Dagegen chronischer Verlauf, meist
in den Handmuskeln beginnend (Type Duchenne-Aran).
Schwund des Daumen- und Kleinfingerballens, Klauenhand,
Medianus-, Radialislihmung usw. Fibrillire Zuckungen
hiufig. Ausbreitung des Prozesses langsam aufsteigend
(Bulbidrsymptome), zuletzt auf die Beine iibergehend.

Syringomyelie, Hohlenbildung innerhalb des Riicken-
markes. Bevorzugung des Halsmarkes. Vorzugsweise degene-
rative Lihmungen der Hand- und Unterarmmuskulatur. Nicht
selten spinale Miosis. Ausschlaggebend fiir die Diagnose ist
die Herabsetzung bzw. Aufhebung der Temperatur-und Schmerz-
empfindlichkeit bei erhaltener taktiler Sensibilitat. Hiufig Eite-
rungen, Verbrennungen und Verstiimmelungen an den Fingern.

Riickenmarkstumor, meist extramedulldar. Symptome
je nach Sitz verschieden. Im Beginn Schmerzen und Sensi-
bilitdtsstorungen sowie atrophische Lihmungen des ent-
sprechenden Segmentes. Sekund#re Lision der -Leitungs-
bahnen: spastische L#ihmungen der unteren Extremititen
und Blasenstdrungen, zuweilen gelbliche Firbung des
Liquor cerebro-spinalis (Xanthochromie). Hohenbestimmung
durch Ermittelung der Ausfallserscheinungen des obersten
Segmentes.

Riickenmarkshalbseitenléision (Brown-Séquard):
(Typischer Symptomenkomplex bei Schidigung einer Riicken-
markshilfte.) Aetiologie: Traumen, zirkumskripte myelitische
Herde, Kompression durch Tumoren oder syphilitische
Neubildungen. Charakteristisches Symptom: Lihmung der
entsprechenden, Antiisthesie der kontralateralen Seite (vgl.
S. 264, 265).

Dystrophia musculorum progressiva. Befillt meist
Kinder und Jiinglinge (Dystrophia juvenilis). Der Krankheits-
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prozess ergreift den Muskel selbst. Atrophie der Muskelsubstanz,
mitunter Volumenzunahme durch sekundare Fettwucherung (Pseudo-
hypertrophie). Verlauf chronisch mit Bevorzugung der Rumpf-,
Becken- und Beinmuskeln. Entartungsreaktion fehlt.

Polyneuritis. Aetiologie: chronische Blei-, Arsen-,
Alkoholvergiftung;  vorhergegangene Infektionskrankheit
(Diphtherie), starke Erkéltung. Im Anfang nicht selten
Storungen des Allgemeinbefindens, Fieber, Schmerzen, Par-
isthesien in den Gliedern. Akut bis subakut einsetzende
Lihmungen der Extremititen mit Aufhebung der Reflexe.
Hyperisthesie der Haut, Druckschmerz der Waden, daneben
hyperasthetische Stellen, ausnahmsweise Blasenldhmung.
Verlauf chronisch, aher meist giinstig. In schweren Formen
Storungen des Schluckens, der Herztitigkeit und Atmung.
Als Landrysche Paralyse bezeichnet man eine perakut
verlaufende, meist todlich endende aufsteigende schlaffe
Korperldhmung, die wahrscheinlich auf infektioser Poly-
neuritis beruht.

Isehias. Neuralgie bzw. Neuritis des N. ischiadicus.
Hiiftschmerz, Ausstrahlung zum Knie und Fuss. Typische
Druckpunkte Gesiss, Mitte des Oberschenkels, Capitulum
fibulae, Laséguesches Symptom (S. 242); in chronischen
Fillen mitunter Verlust des Achillesreflexes. Differential-
diagnose gegen Lumbago, Koxitis. In zweifelhaften Fillen
namentlich bei Frauen rektale bzw. vaginale Untersuchung
(Karies des Kreuzbeines, Retroflexio uteri, Tumor im kleinen
Becken).



XIL. Die Rontgenstrahlen
als Hilfsmittel der Diagnostik.

Im Jahre 1895 machte Prof. Rontgen in Wiirzburg die
Entdeckung, dass bei der Entladung elektrischer Induktions-
strome in luftleer.gemachten (Crookesschen) Rohren von
der Kathode Strahlen ausgingen (Kathodenstrahlen), die beim
Anprall gegen einen festen Korper hier zur Entstehung von
neuen Strahlen Anlass geben. Diese letzteren, von Rontgen
als X-Strahlen bezeichnet, haben die wunderbare Eigen-
schaft, feste Gegenstinde zu durchdringen; sie sind weder
der Reflexion noch der- Refraktion unterworfen. Auf einem
mit Barywmplatinzyaniir bestrichenen Schirm erzeugen die
X-8trahlen im dunklen Raum ein helles Aufleuchten; auf der
empfindlichen photographischen Platte machen sie dieselben
Umsetzungen, welche das gewohnliche Licht hervorbringt.

Die Durchléssigkeit fiir Rontgenstrahlen ist umgekehrt
proportional dem spezifischen Gewicht des durchstrahlten
Gebildes. Holz ist durchlissiger als Metall, Papier durch-
l4ssiger als Holz. Vom menschlichen Korper sind die Weich-
teile durchlissiger als die Muskeln, wihrend die Knochen
am wenigsten durchléssig sind.

Indem man nun den menschlichen Korper zwischen
die Rontgenrohre und den Baryumplatinzyaniirschirm bringt,
erscheinen die dichteren Teile des Korpers auf dem Schirm
als dunkle Schatten, die Weichteile nach ihrer Dichtigkeit
mehr oder weniger hell. Man erhdlt so auf dem Schirm
ein Schattenbild des Innern des menschlichen Korpers, auf
welchem dasKnochengeriist ausserordentlich deutlich sichtbar
ist, wihrend die Organe des Brustkorbs sich dadurch diffe-
renzieren, dass das muskulése kompakte Herz spezifisch
schwerer ist als die lufthaltige Lunge.

Bringt man den menschlichen Kérper zwischen die
Rontgenstrahlen und eine in einem Kasten befindliche photo-
graphische Platte, so erscheinen auf der entwickelten Platte
die dichteren Knochen heller als die umgebenden Weich-
teile; dementsprechend auf dem von der Platte gefertigten
Positiv die Knochen usw. dunkel, die Weichteile mehr oder
weniger hell.
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Unmittelbar nach der Bekanntgabe der Réntgenschen
Entdeckung begann man dieselbe fiir die Zwecke der Me-
dizin zu verwerten. In den seither vergangenen 24 Jahren
ist unausgesetzt auf diesem Gebiete gearbeitet worden, und
heute ist das Rontgenverfahren fiir die innere Diagnostik
unentbehrlich.

Inzwischen ist die urspriinglich einfache Technik ziemlich
kampliziert geworden und das sehr kunstvolle Instrumen-
tarium erfordert eine sachverstindige Handhabung, die erst
durch monatelange Schulung erfernt werden kann. Gut
verwertbar sind nur Bilder, die mit vollkommener Technik
und guter Apparatur hergestellt sind. Die Deutung der
Bilder aber verlangt einerseits eine gute Kenntnis der Her-
stellungsmethodik und ein nur durch viele Uebung zu ge-
winnendes Verstindnis der Schatten, andererseits eine stete
Kontrolle und Erginzung durch die iibrigen klinischen
Untersuchungsmethoden. Ohne Schulung und Kritik kann
das Rontgenverfahren zur Quelle von Irrtiimern und Illu-
sionen werden.

Herz und Gef#sse.

Die Untersuchung des Herzens geschieht gewdhnlich zuerst
mit der einfachen Durchleuchtung im dorso-ventralen Durch-
messer, wobei man die Grossen- und Lageverhiltnisse des Herzens
und der Gefdsse annibernd beurteilen kann. Eine exakte Messung
der Herzgrosse ist auf diese Weise nicht moglich, da die diver-
gierenden Rontgenstrahlen je nach der Entfernung des Herzens
vom Fokus der Rohre dessen Schattenriss verschieden gross er-
scheinen lassen. Zur objektiven Feststellung der Herzgrenzen
hat man vielfach die Orthodiagraphie nach Moritz benutzt,
welche durch einen mit der beweglichen Rntgenrchre fest ver-
bundenen Visierungsapparat unter alleiniger Benutzung des
Zentralstrahls die Herzsilhouette auf durchldssiges Papier auf-
zeichnet, welches dem vor der Brustseite befindlichen Fluoreszenz-
schirm aufliegt. Die orthodiagraphische Herzfigur kann mit dem
Zentimetermass ausgemessen werden; es sind bestimmte Masse
der Herzlinge und Herzbreite, sowie des rechten und linken
Medianabstandes als Normalmasse bezeichnet worden, doch konnen
dieselben nur als Durchschnittswerte gelten; geringe Herzerweite-
rungen kénnen durch diese Massbestimmung weder festgestellt,
noch ausgeschlossen werden. Die Objektivitit des orthodiagra-
phischen Verfahrens existiert nur in der Theorie, da bei der Auf-
zeichnung der Grenzpunkte die Subjektivitit des Untersuchers
nicht auszuschliessen ist. Darum ist fiir die Feststellung der
Herzgrosse die Rontgenphotographie als Momentfernaufnahme vor-
zuziehen.
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Zur Feststellung der Herzgrosse bedient man sich
der sog. Telerontgenographie, bei welcher ein Abstand
von ca. 2 m zwischen Fokus und Projektionsfliche gewahlt
wird. In dieser Entfernung ist die Differenz zwischen
Rontgenschatten und anatomischer Herzgrosse ausgeschaltet.
Bei der Aufnahme ist stets die gleiche Phase der Atmung
einzuhalten, da bei der Inspiration das Herz durch Tiefer-
treten des Zwerchfells nach unten und medianwérts riickt,

Fig. 55.

Normales Herz.

wodurch der Herzschatten sich verschmilert. Am normalen
Herzschatten [Fig. 551)] entspricht der rechte Rand in seinem
oberen Teil der aufsteigenden Aorta, der untere Teil dem
rechten Vorhof; der rechte Ventrikel ist nicht sichtbar; man
kann nur aus dem Bild des Vorhofschattens auf die Ver-
hiltnisse des rechten Ventrikels schliessen. Am linken Rand
unterscheidet man 3 Bogen: der obere entspricht dem An-

1) Die Abbildungen 55—863 sind Positive, der Beschauer
sieht gewissermassen vom Riicken aus durch den menschlichen
Korper hindurch.

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 18
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Fig. 56.

Beiderseits dilatiertes Herz.

Fig. 57.

Mitralfehler. Vorspringen des 2. Bogens. Doppelseitige Herzerweitcrung.



Fig. 58.

Aorieninguffizienz mit Stauung in beiden Lungen, linkes Herz erweitert, 2. Bogen fehlt,

Fig. 59.

Aneurysma des Aortenbogens.

18+
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fangsteil der absteigenden Aorta, der mittlere Pulmonalis
und linkem Herzohr und lisst dadurch einen Schluss auf
den linken Vorhof zu; der untere linke Bogen entspricht
dem Rand des linken Ventrikels.

Die pathologische Vergrosserung des Herzens ist im
Rontgenbild nur durch den Vergleich mit den iibrigen festen
Maassen des Brustkorbs zu beurteilen (Fig. 56).

Die Verschmilerung der Herzfigur. welche oft ver-
ringerter Leistungsfihigkeit auf dem Boden konstitutioneller
Schwiche entspricht, wird als Tropfenherz bezeichnet.

Mitralfehler fiithren zur Erweiterung des linken Vorhofs
sowie des Endteils der Vena pulmonalis, welche sich im
Vorspringen des zweiten Bogens zu erkennen gibt. Da die
Aorta weniger Blut enthilt, tritt der Aortenbogen stark
zuriick, wihrend rechte und linke Herzkammer sich er-
weitern (Fig. 57).

Aorteninsuftizienz fiihrt zur starken Erweiterung des
linken Ventrikels; im Rontgenbild zeigt sich die .quer-
licgende Eiform* desselben, wihrend der mittlere Bogen
fehlt (Fig. 58).

Sehr charakteristisch ist das Bild des Aortenaneurysmas
(Fig. 59), wobei man sich vor Verwechslungen mit ein-
fachen, spindelformigen Erweiterungen der Aorta besonders
in Acht nehmen muss. Im iibrigen unterscheide man zwischen
Aneurysmen und Mediastinaltumoren, welche durch ihre
Form und unregelmissige Begrenzung erkannt werden. Die
Pulsation ist differentialdiagnostisch nicht zu verwerten, da
sich dieselbe von der Aorta auf Tumoren fortpflanzt.

Auch die Verlagerungen des Herzens durch Pleura-
ergiisse und pleuritische Verwachsungen sind im Rontgenbild
zu erkennen; ebenso der Situs inversus.

Lungen. Dieselben prisentieren sich als durchsich-
tigere Partien; nur derjenige Teil der Unterlappen, welcher
im Komplementdrraum liegt. wird nicht sichtbar. Die
Verzweigung der Gefisse und Bronchien kommt deutlich
zum Vorschein. Die Zwerchlellshewegungen, sowohl die
normalen als auch pathologischen, konnen genau beob-
achtet werden. Verminderte Exkursionsfahigkeit des Zwerch-
fells bei Emphysem, pleuritischen Verwachsungen und
Schwarten, zuweilen bei bevinnender Spitzentuberkulose
(Williamsches Symptom). Hochstand des Zwerchfells bei
Aszites, Meteorismus. Schattenbildung bei Pneumonien
(zentrale Pneumonien konnen oft nur auf diese Weise sicher-
gestellt werden), bei tuberkulosen Infiltrationen (Figg. 60, 61),
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Fig. 60.

Kaverne des linken Oberlappens, kleinere Infiltrate iiber beide Lungen verstreut.

Fig. 61.

Kisige Pneumonie im rechten Oberlappen, kleinere Infiltrate im rechten Unterlappen.
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Fig. 62.

Linksseitige Pleuritis.

Fig. 63.

Rechtsseitiger Pneumothorax mit pleuritischem Erguss.



Die Rontgenstrahlen als Hilfsmitiel der Diagnostik. 279

Tumoren, Lymphdriisenschwellungen (besonders hiufig bei
kindlicher Lungentuberkulose am Lungenhilus), Exsudaten
(Fig. 62), Schwarten. Charakteristische Marmorierung der
Rontgenplatte bei Miliartuberkulose. Aufhellung des Lungen-
feldes beim Emphysem und Pneumothorax (Fig. 63). Mit
besonderer Vorsicht ist die Rontgenuntersuchung bei be-
ginnender Lungentuberkulose zu verwerten, da nur infil-
trative, nicht aber katarrhalische Prozesse sichtbar werden.
Im iibrigen konnen Schattenflecke ebenso auf abgelaufene
und verheilte wie auf aktive Prozesse bezogen werden;
dies gilt besonders auch von den Hilusflecken.

Fig. 64.

ey

Yormaler Magen (Angelhakenform) beim Mann.

YVerdauungskanal. Durch Einnehmen eines Speisebreis,
welcher mit einer fiir Rontgenstrahlen schwer zu durch-
dringenden Substanz, am besten 80 g Bismutum carbonicum
oder 100 g gereinigten Bariumsulfats vermischt ist, gelingt
es, die einzelnen Teile des Verdauungstraktus in vorziiglicher
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Weise zur Darstellung zu bringen. Man sieht den Schluck-
mechanismus, das Hinabgleiten des Kontrastbissens in der
Speiserdhre, den ev. Sitz einer Stenose, Sitz und Grosse eines
Divertikels. Der Magen (Fig. 64) erscheint in seinen Grossen-
und Lageverhiltnissen. Der Magenschatten ist vielgestaltig,
verschieden bei Mann und Frau. Die Dilatatio ventriculi
(Fig. 65) und Gastroptose ist deutlich erkennbar, desgleichen
der Sanduhrmagen. Das penetrierende Ulkus (Fig. 66) hilt
Wismutspuren in charakteristischer Weise zuriick (Nischen-

Fig. 65.

Magenerweiterung.

symptom); oft sieht man iiber dem Magengeschwiir eine
kleine Luftblase (Haudeck). Magentumoren werden oft
dadurch erkannt, dass sie in dem Schattenbild des Magen-
inhalts einen Ausfall hervorrufen oder die regelmissigen
Linien der Kurvaturen zackig und unscharf erscheinen
lassen. Der Darm tritt ebenfalls durch die Wismutfiillung
deutlich hervor. Man kann die Peristaltik sowie das mehr
oder minder lange Verweilen des Speisebreis in den ver-
schiedenen Darmabschnitten genau verfolgen, den Sitz von
stenosierenden Stellen, manchmal auch Geschwiire erkennen.
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Durch den Diinndarm geschieht das Durchtreten dés Barium-
breis so schnell, dass pathologische Verinderungen schwer
diagnostizierbar sind.

Durch Wismutklystiere gelingt es auf einfache Weise,
den ganzen Dickdarm zur Darstellung zu bringen und so
iiber die Lageverhiltnisse, die Verweildauer in den ver-
schiedenen Abschnitten und den Sitz von Verengerungen
Aufschluss zu geben.

Fig. 68.

Nierenstein (Ausguss des Nierenbeckens, Zacken nach den Kelchen).

In bezug auf die anderen Bauchorgane sind die bis-
her erzielten Feststellungen weniger befriedigend; eine Aus-
nahme bilden nur die Nieren,. die man in neuerer Zeit auf
Rontgenbildern dank einer verfeinerten Technik deutlicher
zu sehen bekommt. Form- und Lageanomalien sind so oft
nachweisbar.

Steinbildungen. Bei der Diagnose der Nephrolithiasis
spielt die Rontgenuntersuchung eine Hauptrolle. 959/, aller
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Nierensteine erscheinen auf der Rontgenplatte. Oxalat- und
Phosphatsteine (Fig. 68) sind leichter als Uratsteine nach-
zuweisen.

Zum Nachweis der Nierensteine ist der Darm vor der Unter-
suchung griindlich durch Abfiihrmittel zu entleeren, damit vor-
handene Kotschatten nicht das Bild tritben. Nicht ganz selten
sind Fehldeutungen; in zweifelhaften Fillen soll man einen
Nierenstein erst dann als sicher annehmen, wenn zwei zeitlich
folgende Rontgenaufnahmen den Steinschatten an eben derselben
Stelle zeigen.

Harnleiter- und Blasensteine dokumentieren sich in &hn-
licher Weise wie die Nierensteine als Schattenbildungen.
Sie konnen leicht mit anderen Gebilden verwechselt werden,
z. B. mit Phlebolithen, Verkalkungen der Art. iliaca, uterina,
kleineren z. T. verkalkten Myomen usw. Die Differential-
diagnose ist unter diesen Umstéinden oft recht schwer.

Gallensteine sind in der iiberwiegenden Mehrzahl der
Falle im Rontgenbilde nicht sichtbar.

Von den Knochenerkrankungen, soweit sie in das
Gebiet der inneren Medizin fallen, sind erwihnenswert:
der Nachweis der Wirbelkaries, luetischer Ostitis und Peri-
ostitis, der rachitischen und osteomalazischen Knochen-
verinderungen, der Barlowschen Krankheit, der Knochen-
tumoren, der Knochenverinderungen bei Nervenkrankheiten,
der Verdnderung der Sella turcica bei Hypophysistumoren.

Gelenkerkrankungen geben dem Rontgenbild ein
recht charakteristisches Geprége. Atrophisch-destruktive so-
wohl wie hypertrophische Prozesse sind aufs deutlichste
erkennbar, Knochenatrophien und -destruktionen mehr beim
chronischen Gelenkrheumatismus, hypertrophische Prozesse
(Periostauflagerungen, Exkreszenzen, Randwiilste, freie Ge-
lenkkorper) hiufiger bei der Arthritis deformans der grossen
Gelenke und bei den tabischen Arthropathien. Bei der
Gicht finden sich zuweilen charakteristische Verinderungen,
sowohl in den Gelenken als auch in den Knochen. Durch
Einlagerung resp. Zerstorung von Gelenk- und Knochen-
teilen durch Harnsiiuremassen entstehen eigenartig aus-
sehende wie mit dem Locheisen in die Peripherie des
Knochens gestossene Defekte. So lasst sich in vielen Fillen
die Differentialdiagnose zwischen gichtischen und anderen
chronischen Gelenkaffektionen durch die Anwendung der
Réntgenstrahlen entscheiden.



XIII. Tierische und pflanzliche Parasiten.

I. Tierische Parasiten.

Die tierischen Parasiten, welche im Innern des mensch-
lichen Korpers vorkommen, sind zum Teil unschidliche
Haut- und Darmschmarotzer und ohne diagnostische Be-
deutung; zum Teil ‘aber erzeugen sie durch ihre Lebens-
titigkeit mehr oder weniger intensive Krankheiten, deren
Behandlung vielfach unmittelbar von der richtigen Fest-
stellung ihrer Erreger abhiingig ist.

Bandwiirmer.

Die Bandwiirmer sind grosstenteils Darmschmarotzer;
sie verursachen als solche eine Reihe dyspeptischer, dysen-
terischer und nervoser Symptome, die zum Teil #dusserst
(uilend sind und nach der Abtreibung des Bandwurms ver-
schwinden (Bandwurmkrankheit). Die Diagnose des Vor-
handenseins eines Bandwurms ist nur durch den Nachweis
abgegangener Proglottiden bzw. von Eiern zu stellen.

Die Bandwiirmer bestehen aus Kopf (Skolex) und Gliedern
(Proglottiden); sie vermehren sich mittels Generationswechsels.
Aus dem Kopf sprossen die doppelgeschlechtlichen Glieder her-
vor; die befruchteten Eier derselben kommen in den Magen eines
anderen Ticres, des Zwischenwirtes. Hier werden die Eihiillen
verdaut, der Embryo wird frei: er gelangt in die Gewebe des
Zwischenwirtes und wird zur Finne (Zystizerkus); kehrt die
Finne mit der Nahrung in den Darm des Menschen zuriick, so
entsteht aus ihr ein neuer Bandwurm.

Der Nachweis der Bandwurmeier, welcher bei einfacher
mikroskopischer Durchmusterung der Stuhlpriparate oft sehr
schwierig ist, wird erleichtert und oft erst ermdglicht durch das von
Telemann angegebene Verfahren: 5—6 erbsgrosse Partikelchen
aus verschiedenen Stellen der Fizes werden im Reagenzglas mit
einer Mischung von Acther und Salzsdure (1:1) durchgeschiittelt,
durch ein Haarsieb filtriert, 1 Minute zentrifugiert; von der unter-
sten Schicht abgegossen, diese im Zentrifugierglaschen nochmals
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mit Aether-Salzsdure geschiittelt und zentrifugiert. Im Bodensatz
sind nun die Bandwurmeier schon bei schwacher Vergrosserung gut
zu finden. Vielleicht noch wirksamer ist die Durchschiittelung der
Stuhlpartikelchen mit gleichen Teilen 25 proz. Antiforminldsung
und Aether (Yavita).

Taenia solium (Zwischenwirt: das Schwein) wird 2—3 m
lang, Proglottiden 9—10 mm lang, 6—7 mm breit. Die Anfangs-
proglottiden kurz, allmihlich an Grosse zunehmend. Der Kopf
stecknadelkopfgross, unter dem Mikroskop sieht man vier vor-
springende meist pigmentierte Saugnipfe und ein Rostellum mit
20—30 verschieden grossen Haken (Fig. 69). — Proglottiden haben

Fig. 69.

Mikroskopisches Bild von Taenia solium (Kopf, Proglottide, Iii}.

seitliche Geschlechtsoffnung wenig verzweigten Uterus. Die Iier
oval, etwa 0,036 mm lang, 0,08 mm breit, dicke Schale mit ra-
diarer Streifung. Im Innern des Eies die Haken des Embryo
sichtbar. — Die Finne (Cysticercus ccllulosae), erbsengross,
kann in die Organe des Korpers gelangen (llaut, Muskeln, Ge-
hirn,’ Auge), wenn durch Selbstinfeltion Eier in den Magen ge-
kommen sind.

Taenia solium ist der im Darm am hiiufigsten vor-
kommende Bandwurm; an der Zartheit und Durchsichtigkeit
der Glieder und den geringen (7—12) Verzweigungen des
Uterus ist Taenia solium meist schon mit blossem Auge
bzw. der Lupe von anderen Bandwiirmern zu unterscheiden.
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Cysticercus cellulosae der Haut meist leicht zu dia-
gnostizieren; multiple, erbsen- bis bohnengrosse, verschiebliche
Geschwiilste; die Diagnose gesichert durch Exzision. Zystizerkus
im Auge wird ophthalmoskopisch erkannt. Zystizerkus im Ge-
hirn ist mit einiger Wahrscheinlichkeit zu diagnostizieren, wenn
zerebrale Herdsymptome auftreten, ohne nachweisbare Aetiologie,
und gleichzeitig Haut- oder Augenzystizerken vorhanden sind.
Zystizerkus am Boden des IV. Ventrikels fiihrt nicht ganz selten
zu plotzlichem Exitus.

Taenia saginata oder mediocanellata (Zwischenwirt:
das Rind) wird 4—5 m lang. Kopf ohne Rostellum und Haken-
kranz, mit 4 schr kriftigen Saugnipfen (Fig. 70). Proglottiden
langer als T. solium, nach dem Kopf zu weniger an Grésse ab-
nehmend.  Seitliche ™ Geschlechtsoffnung. Uterus sehr verzweigt.
Eier etwas ovaler als T. solium, aber sehr dhnlich, die Haken des
Embryo sind nicht sichtbar. In den Geweben des menschlichen
Korpers entwickelt sich die Finne nicht.

Fig. 70.

Mikroskopisches Bild von Taeunia saginata (Kopf, Proglottide,” Ei).

Die Glieder von Taenia mediocanellata sind bei der
blossen Betrachtung daran zu erkennen, dass sie dicker und
weniger zart sind als die Glieder von T. solium, und dass
der Uterus bedeutend mehr (15—20) Verzweigungen hat.

Botriocephalus latus (Zwischenwirt sind verschiedene
Fische: Hecht, Lachs usw., geographische Verbreitung beschrinkt,
hauptsidchlich russische Ostseeufer und Schweiz), 4—15 m lang
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(Fig. 71), Kopf 2 mm lang, 1 mm breit, keulenférmig. in der Median-
linie desselben flichenstindige Saugnipfe. Anfangsglieder kurz
und schmal, die Endglieder fast quadratisch; der eiergefiillte

Fig. 71.

Mikroskopisches Bild von Botriocephalus latus (Kopf, Proglottide, 1i)

Uterus ist briunlich, zeigt cine sternférmige Verzweigung. Eier
oval, 0,07 mm lang, 0,045 mm breit, mit brauner Schale und
kleinen Deckelchen.

Die Diagnose des Vorhandenseins von Botriozephalus
ist von grosser Wichtigkeit, weil derselbe ofters schwere
Animie verarsacht, welche meist nach der Abtreibung
des Bandwurms zur Heilung kommt. Die Proglottiden des
Botriozephalus sind an der Braunfirbung und Rosettenform
des Uterus leicht zu erkennen.

Taenia nana, im ganzen 10—15 mm lang, 0,5 mm breit;
Kopf im Durchmesser 0,3 mm, mit Saugnipfen und Rostellum;
Glieder kurz, 4mal so breit als lang. Uterus oblong. Eier im
Durchschnitt 0,03—0,04 mm, mi% doppelmembrandser, nicht ge-
streifter Schale, im Innern der hakenbesetzte Embryo zu sehen.
Im Darm konnen gleichzeitic 4—5000 dieser Tanien wohnen,
Taenia nana ist bisher meist in siidlichen Lindern gefunden
(Italien, Siidrussland, Aegypten), in Deutschland héchst selten,
verursacht chronischen Darmkatarrh und schwere Anamie.

Taenia flavopunctata und Taenia cucumerina sind
ausserordentliche Seltenheiten.

Taenia echinococcus findet sich nur als Finne im
menschlichen Organismus.

Der Bandwurm selbst lebt im Hundedarm, ist 4-mm lang.
Der Kopf hat einen Hakenkranz mit 20—380 Haken; der Embryo
kommt in den menschlichen Magen und Darm und wird in den
Organen zur Blase, die aus eciner #usseren geschichteten Lage
(Kutikula, aus chitinartiger Substanz) und aus Parenchymschicht
besteht, die Muskelfasern und ein Gefasssystem enthalt; in der
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Parenchymschicht entwickelt sich der neue Kopf (Skolex), welcher
mit Haken und Saugnipfen versehen ist. Die Echinokokkusblase
ist entweder einfach (unilokuldr), kann aber als solche in der
Kutikula viele Tochterblasen entwickeln, oder sie besteht aus einer
Menge kleiner mit gallertartiger Fliissigkeit gefiiltter Hohlrdume,
deren Wandungen konzentrische Schichtung zeigen (multilokular).

Echinokokkenblasen finden sich hauptsichlich in
der Leber, seltener in der Lunge, Gehirn, Herz usw.

Die Symptome sind die einer grossen Zyste. Die
Echinokokkusnatur derselben wird erkannt durch die Probe-
punktion. In der gewonnenen Fliissigkeit gelingt es bis-
weilen die charakteristischen Bestandteile: Membran und
Haken (Fig. 72) mikroskopisch nachzuweisen oder durch

Fig. 72.

Echinokokkenmembran und Haken.

die chemische Untersuchung einige besondere Eigenschaften
der Ecbinokokkenfliissigkeit zu erkennen.

Neuerdings ist die Serodiagnostik fiir die Erkennung
von Echinokokken verwertet worden (Kap. XIV).

Die Echinokokkenfliissigkeit, mieist klar, spez. Gewicht 1008
bis 1013, enthdlt gar kein Eiweiss oder nur Spuren davon,
dagegen reichlich Kochsalz, hdufig Traubenzucker und Bern-
steinsdure.

Der Nachweis der Bernsteinsdure wird folgendermassen ge-
flihrt: Man dampft die Fliissigkeit ein, macht sie durch Zusatz von
Salzsidure sauer und schiittelt sie mit Aether aus; der Aether
wird verjagt, beim Vorhandensein von Bernsteinsdure bleibt ein
Kristallbrei zuriick, den man zu weiteren Reaktionen mit Wasser
aufnimmt.  Mit Eisenchlorid gibt Bernsteinsiure rostfarbigen,
gallertigen Niederschlag; im Reagenzrohr stark echitzt, entwickelt
sie zum Husten reizende Dampfe.
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Saugwiirmer (Trematoden).

Distoma hepaticum, von blattartiger Gestalt, mit stumpf
kugelférmigem Kopf, bis 28 mm lang. Die Eijer oval, 0,13 mm
lang, 0,08 mm breit, mit Deckel versehen (Fig. 73). — Der Parasit
ist beim Menschen sehr selten in den Gallengingen entbalten, die
Eier sind selten im Darm gefunden worden; die diagnostische Be-
deutung ist gering, nur ist die Moglichkeit von Verwechslungen
mit diagnostisch wichtigen Eiern zu erwihnen.

Fig. 74.

Ei von Distoma hepaticum. Ei von Distoma haematobium.”,

Distoma haematobium, nur in den Tropen vorkommend,
im Pfortadervenensystem und in den Venen der Blase und des
Rektums wohnend, verursacht Diarrhéen, Himaturie und Schleim-
hautulzerationen.

Der ménnliche Wurm ist 12—44 mm lang, der weibliche 16
bis 19 mm lang, die Bauchseite des Mannchens hat einen rinnen-
formigen, nach unten offenen Kanal, in welchem das Weibchen
getragen wird. Eier (Fig. 74) finden sich in Lunge, Leber, Harn-
blase usw., sind 0,12 mm lang, 0,03 mm breit, am Ende oder an
der Seite mit einem Stachel versehen.

Distoma lanceolatum, lanzettformiger Wurm, 7—8 mm
lang, 2—3,5 mm breit, dem Distoma hepaticum sehr @bnlich, nur
kleiner, die Eier 0,04 mm lang, 0,03 mm breit. Der Wurm selten
in Gallenblase und Gallengingen, die Eier seltenerweise im Stuhl,
ohne diagnostischen Wert.

Nematoden (Spulwiirmer),

Ascaris lumbricoides, gemeiner Spulwurm; das Mannchen
wird 25 cm, das Weibchen bis 50 ¢m lang. Finden- sich sehr
zahlreich im Diinndarm des Menschen, sind im ganzen unschédlich
(doch konnen Darmstorungen, Reflexkrampfe usw. bei Kindern
durch sie veranlasst werden). Die Eier sind im Stubl reichlich
enthalten, fast rund, gelbbraun. Durchmesser 0,06 mm, im
frischen Zustande von einer gebuckelten Eiweisshiille umgeben
(Fig. 715), auf diese folgt nach innen eine dicke, konzentrisch ge-
streifte Schale und stark gekérnter Inhalt.

Oxyuris vermicularis, Madenwurm; das Mannchen 4 mm,
das Weibchen 10 mm lang, in grosser Menge im Dickdarm ent-
halten; die Eier, 0,05 mm lang und 0,02 mm breit, haben einen

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 19
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Rand mit doppelter und dreifacher Kontur (Fig. 76). Der faden-
formige Wurm verldsst oft den Darm und ruft in und neben dem
Anus sehr lastiges Jucken hervor.

Fig. 76.

Eier von Anchylostoma duodenale. £i von Trichocephalus dispar

Anchylostoma duodenale. Dieser Wurm hat die
grosste diagnostische Wichtigkeit, weil er durch Giftwirkung
schwere An#mie erzeugt, die unter dem klinischen Bilde
der perniziosen Anémie verlaufen kann.

Anchylostoma findet sich bei Ziegelbrennern, Berg-
und Tunnelarbeitern, und wenn bei solchen Personen Animie
eintritt, ist stets der Stublgang auf Anchylostoma zu unter-
suchen. Solange kein Anthelminthikum (Extr. filicis maris)
gegeben ist, sind bloss die Eier im Stuhl enthalten.

Das Ménnchen ist 8—12 mm, das Weibchen 10—18 mm lang»
das Ménnchen hat ein dreilappiges, das Weibchen ein konisch
zugespitztes Schwanzende; das Kopfende hat eine mit 4 klauen-
formigen Zihnen versehene Mundkapsel. Die Eier (Fig. 77) sind
0,05 mm lang, 0,03 mm breit, oval, mit glatter Oberfliche, im
Innern meéhrere Furchungskugeln sichtbar. Sind die Eier
nicht sicher zu erkennen, so lisst man die Fiakalienprobe 2 bis
8 Tage warm stehen und mikroskopiert nochmals; in Eiern von
Anchylostoma hat die Furchung dann bedeutend zugenommen;
oder* man reicht Extr. filicis maris, um durch den Abgang von
Anchylostoma-Wiirmern die Diagnose zu sichern.

Trichocephalus dispar, Peitschenwurm (Fig. 78), kommt
im Dickdarm vor; von Bedeutung, weil er sehr oft okkulte Blu-
tungen verursacht; in seltenen Fillen macht er ernstere Darm-
storungen, ruhrartige Diarrhoen, selbst schwere Darmblutungen..
Minnchen 4 cm, Weibchen 5 cm lang. Die Eier im Stuhl ziem-
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lich h#ufig, briunlich, 0,06 mm lang, 0,02 mm breit, mit doppelt
konturierter Schale, an den Polen von zwei glinzenden Deckelchen
verschlossen.

Trichina spiralis. Findet sich im menschlichen Kérper
als Muskeltrichine und Darmtrichine. Mit dem
trichinosen Schweinefleisch gelangen Muskeltrichinen in den
Magen und Darm, hier wird die Kapsel gelost, und es
werden Minnchen (1,3 mm lang) und Weibchen (3 mm
lang) frei, welche sich befruchten; die nach 5—7 Tagen
geborenen jungen Trichinen durchbohren den Darm und
gelangen mit dem Blutstrom in die Muskeln, wo sie sich
einkapseln konnen (Fig. 79). Die Diagnose der Trichinen

Trichine im Muskel.
wird gesichert entweder durch den auf Darreichung von
Anthelminthicis erfolgenden Abgang von Darmtrichinen
(dies ist sehr selten), oder durch den Nachweis von Muskel-
trichinen. Die Symptome der Trichinenkrankheit bestehen
in der Zeit des Darmaufenthaltes der Trichinen in den

Zeichen der Gastroenteritis, nachher in den Zeichen multipler
Muskelinfiltrate bzw. Abszesse; hiufig Lidodem.

Anguillula intestinalis (Rhabdonema strongyloides,
Leuckart), 2,25 mm lang, mit abgerundetem, undeutlich quer-
gestreiftem Korper, im Diinndarm reichlich enthalten. Die Eier
haben Aehnlichkeit mit Anchylostoma duodenale, und in einzelnen
Fillen kann die Scheidung dieser Eier von grosster Wichtigkeit
sein. Eine schidliche Wirksamkeit i3t nicht bekannt.

Filaria sanguinis kommt nur in den Tropen vor, bewirkt
Himaturie und Chylurie. Im Blut kreisen ausserordentlich
viel Embryonen; von diinner Membran umgebene, zarte Wiirmer,
mit lebhafter Eigenbewegung; 0,35 mm lang, ungefdhr so breit wie
ein rotes Blutkérperchen. Im Urinsediment reichlich Embryonen.

19*



292 Tierische und pflanzliche Parasiten.

Filaria medinensis, ebenfalls nur in den Tropen, sehr
langer (bis 80 cm), ganz schmaler Wurm (etwa 1 mm breit);
durch denselben werden schwere Furunkel veranlasst.

Arthrozoen (Gliedertiere).

Kopflaus (Pediculus capitis), Kleiderlaus (Pediculus vesti-
menti 8. corporis bumani), Filzlaus (Pediculus pubis) sind dia-
gnostisch zu beriicksichtigen, weil durch ihre Bisse Ekzeme und
Exkoriationen gesetzt werden, welche leicht mit anderen Haut-
affektionen verwechselt und eventuell falsch behandelt werden
kénnen. XKleiderlduse sind Uebertriger. des Flecktyphus.

Menschenfloh (Pulex irritans) und Wanze (Acanthia lecti-
cularis) sind hier zu erwahnen, weil Flohstiche eine gewisse Aehn-
lichkeit mit Petechien haben und hin und wieder zu der Diagnose
Purpura verfithren konnen, wihrend die nach Wanzenstichen auf-
tretenden Quaddeln eine entfernte Aechnlichkeit mit Roseolaflecken
haben.

Acarus scabiei (Kritzmilbe), Ménnchen 0,20 mm lang,
0,35 mm breit, Weibchen 0,35 mm lang, 0,5 mm breit, bei
mikroskopischer Betrachtung ein schildkrotenihnliches Tier-
chen mit konischem Riissel und 8 Beinen, ist dié Ursache
der Kritzekrankheit, welche an den charakteristischen, von
den Milbenweibchen in die Haut gebohrten Milbengiingen,
sowie dem begleitenden Ekzem erkannt wird.

Acarus folliculorum (Haarsackmilbe, 0,02 mm breit,
0,1 mm lang, von wurmférmiger Gestalt), findet sich im
Inhalt der Haarfollikel (Komedonen).

Fiir die innere Diagnostik wichtige Protozoen.

Amében bestehen aus Kern und Protoplasma, an
welchem man ein dunkleres Entoplasma und ein helleres
Ektoplasma unterscheidet; das erstere ist kornig, das letztere
glasartig homogen. Amoben wohnen gewdhnlich als harm-
lose Schmarotzer im Darm und Scheidensekret; pathogen
sind nur die Dysenterieamdben, welche die tropische Ruhr
erregen; dieselben sind in ganz frischen schleimigen oder
blutigen Darmentleerungen (auf dem heizbaren Objekttisch,
bei stirkerer Vergrosserung) an den lebhaften amdboiden Be-
wegupgen zu erkennen (Entamoeba histolytica); nach dem
Absterben sind sie mit Methylenblau farbbar. Die Unter-
scheidung zwischen gutartigen und pathogenen Amében wird
durch den Tierversuch ermoglicht, da die Dysenterieamébe
bei der Katze eine Colitis ulcerosa erzeugt. Man streicht
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die amobenhaltige Dejektion mittels Glasstab ins Rektum
einer jungen Katze; die charakteristische Erkrankung beginnt
nach etwa 8Tagen. Die Dysenterieamdben verursachen schwere
Geschwiirsbildung im Dickdarm und sekundire Leberabszesse.

Infusorien (Cercomonas und Trichomonas) werden als
lebhaft bewegliche, geisseltragende, einzellige Organismen
in Darm und Scheidensekret, auch im Mundschleim nachge-
wiesen; Megastoma entericum wird oft im diarrhoischen Stuhl
gefunden. Von pahtogener Bedeutung ist gelegentlich Balan-
tidium coli, ein mit Wimperhaaren dicht besetztes Infu-
sorium, welches vom gesunden Schwein auf den Menschen iiber-
tragen wird und schleimige Diarrhéen verursacht (Balantidien-
enteritis). Die Balantidieninfektion ist durch Chinin heilbar.

Trypanosomen sind die Erreger verbreiteter tropischer
Tierkrankheiten (Tsetse und Surra bei Plerden und Kamelen),
besonders aber der in Afrika unter Eingeborenen und Euro-
pdern endemischen Schlafkrankheit, welche durch den Biss
der Stechfliege (Glossina palpalis) iibertragen wird. Die
Trypanosomen sind Flagellaten, 2—3mal so gross wie rote
Blutkdrperchen, lebhaft beweglich, fischhnlich im Blute
kreisend; sie sind im Punktionssaft der geschwollenen Hals-
driisen, wie im peripheren Blut, sowohl im frischen Priparat,
als im Trockenpriparat durch Giemsafirbung nachweisbar;
im spiteren Verlauf der Krankheit werden sie auch in der
Lumbalfliissigkeit gefunden.

Spirochéiten. Rekurrensspirillen (Obermeier)
finden sich im Blut bei Febris recurrens nur wihrend des
Fiebers, sind ungefdrbt bei starker Vergrisserung in leb-
hafter Bewegung zu erkennen, firben sich im Trocken-
priparat mit allen Anilinfarben.

Spirochaeta pallida (Schaudinn) (Tafel II, 9) der
Erreger der Syphilis, ist in allen Produkten der syphilitischen
Infektion durch geeignete Firbemethoden sowie bei Dunkel-
feldbeleuchtung sichtbar zu machen.

Man gewinnt sog. Reizserum durch Abreibung des Primir-
affekts oder breiter Papeln mit steriler Watte oder durch Ab-
schabung mit einem Platinspatel. Die besten Farbungen erhilt
man nach Giemsa (S. 223); hierbei hat man sich vor Verwechslung
mit harmlosen Spirillen zu hiiten, welche dunkler gefarbt erscheinen.
Im Dunkelfeld sieht man die Spirochiten hell leuchtend, wenn man
ein Tropfchen Reizserum mit einem Tropfchen destillierten Wassers
und einer Spur chinesischer Tusche sorgfaltig vermischt und gleich-
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miéssig auf dem Objekttriager verstreicht. Der Nachweis in Gewebs-
schnitten ist miihsam und langwierig und wird in der klinischen
Diagnostik durch die Wassermannsche Reaktion ersetzt.

Der Nachweis in Sekreten ist besonders wichtig in der
Zeit unmittelbar nach der Infektion, wihrend nach dem
Eintritt der sekundiren Erscheinungen die Wassermannsche
Reaktion (S. 310) entscheidend ist.

Malariaplasmodien (1880 von Laveran entdeckt)
haben einen Wirtswechsel; sie gelangen durch Insektenstich
ins Blut, infizieren die roten Blutkorperchen und wachsen
in ihnen bis zur ungeschlechtlichen Teilung (Sporu-
lation), bei der unter Zugrundegehen der befallenen Ery-
throzyten die Jugendformen (Sporen, Merozoiten) fiir kurze
Zeit frei in die Blutfliissigkeit treten. Diesem Moment ent-
spricht der Beginn eines neuen Fieberanfalls. Bald dringen
die Merozoiten wieder in rote Blutkérperchen ein und-
machen von neuem denselben Entwicklungsgang durch. Aus
einzelnen Merozoiten jedoch entwickeln sich geschlecht-
liche Formen; die kleinen mannlichen werden als Mikro -
gametozyten, die grosseren weiblichen als Makrogameto-
zyten bezeichnet. Ihre weitere Entwicklung machen diese
nicht mehr im Menschen durch, sondern in einem Zwischen-
wirt. Fiir die Malariakrankheiten des Mensohen ist dies
eine bestimmte Moskitoart, die Anophelesmiicke, die
beim Saugen des menschlichen Blutes die Gametozyten auf-
nimmt. Im Darm des Anophelesweibchens erfolgt die Kopu-
lation von ménnlichen und weiblichen Parasiten. es wichst
eine neue Generation von Geschlechtsformen (Gameten)
heran, die auf dem Wege der Zirkulation in die Speichel-
driisen und aus ihnen mit dem Stich der Miicke wieder in
das Blut des Menschen gelangen.

Wir unterscheiden beim Menschen drei Formen von
Malaria:

1. Das Tertianafieber, dessen Erreger (Plasmodium
s. Haemamoeba vivax) eine Entwicklungsdauer von
48 Stunden hat. Die Jugendformen des Tertianparasiten
erscheinen als kleine Ringe mit einem pigmenthaltigen
Kopfchen; beim Wachsen der Ringe werden die befallenen
Blutkorperchen blasser und vergréssern sich allmahlich bis
auf das Doppelte. Nach etwa 36 Stunden hat der Parasit
die Hohe seines Wachstums erreicht, die Teilung bereitet
sich vor. Man sieht zu dieser Zeit amébenshnliche, zu-
sammenh#ngende oder zerrissene Formen, in denen reichlich
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braunlich-schwarzes Pigment (Melanin) zerstreut ist, das
sich spater in Streifen sammelt und zuletzt nach der Mitte
zusammenballt. Die Parasiten haben nun eine rundliche
Form mit gelappter Umrandung (Maul- oder Himbeerform);
durch die grosse Anzahl der Segmente (156—25) &hneln
diese sog. Morulaformen den Sonnenblumen. Diese zer-
fallen; das Blutkérperchen ist geplatzt und die 15—25 Mero-
zoiten treten als kleine ringférmige Gebilde ins Blut und
in neue Blutkdrperchen. — Die Geschlechtsformen er-
scheinen in Spharenformen: von dem pigmentierten Korper
hebt sich eine meist am Rand gelegene, nicht pigment-
haltige und ungefarbt bleibende runde oder ovale Stelle
ab. Die weiblichen Gameten sind 10—14 u gross, feiner
pigmentiert, die méannlichen Gameten nur 8—9 u gross,
grober pigmentiert mit grosserem ungefarbten Ausschnitt.

2. Das Quartanafieber. Der Erreger, Plasmodium
malariae, hat eine Entwicklungsdauer von 72 Stunden;
daher jeden 4. Tag ein neuer Fieberanfall. In demselben
gleichen die Parasiten den kleinenTertianaringen. 24 Stunden
spiter erscheinen bandartige Formen mit der Neigung, sich
zu verbreitern; die infizierten Blutkérperchen sind nicht ver-
grossert und nicht blasser. Nach 48 Stunden ist das Band um
das Doppelte und Dreifache breiter, noch stark pigmentiert.
Am 3. Tage ist das Band noch breiter und zeigt 4, spiter
8 Einkerbungen; das Pigment zieht sich auf einen Punkt zu-
sammen. Die Morulaformen enthalten nur 6—14 Sporen
(»,Gansebliimchenform“). Die geschlechtlichen Formen
sind z. T. kleiner als die der Tertiana, im iibrigen ihnen gleich.

Die Febris quotidiana, regelméssige Fieberanfille mit
24 stiindigem Intervall, hat keinen besonderen Erreger, sondern
kommt zustande durch das Vorbandensein von 2 Generationen des
Tertianaparasiten, bzw. 3 Generationen des Quartanaparasiten im
Blute, deren Entwicklungsgang um je 24 Stunden auseinanderliegt.
Auch unregelmassige atypische Fieber werden durch mehrfache
Infektion mit Parasitén von ungleichem Entwicklungsgang verursacht.

8. Die Febris tropica (tropische Malaria,
Aestivo-Autumnalfieber) bedingt durch das Plas-
modium praecox (Pl. immaculatum, Laverania
malariae), welches zwischen 24 und 48 Stunden in seiner
Entwicklungsdauer schwankt und daher unregelmissige
Fieberanfille macht. Die Teilung der Parasiten erfolgt in
den Kapillaren der inneren Organe (Milz u. a.); daher findet
man im Fieberanfall im Blutpriaparat keine Parasiten.
Charakteristische Formen des Tropicaparasiten sind die sehr
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kleinen Ringformen und die Halbmonde. Letztere, die Ge-
schlechtsformen, sind etwa 1!/, mal so lang als ein Blutkorper-
chen und etwa halb so breit; die Pole sind stirker gefdrbt als
die Mitte, in welcher kranzartig geordnetes Pigment liegt.

Der Nachweis der Malariaparasiten gelingt oft
schon im frischen Priparat, wenn man es mit Oelimmersion
betrachtet; hierzu bedient man sich einer dicken Blutschicht.
Zur Untersuchung ist die Zeit unmittelbar vor oder wihrend
des Anstiegs des Fiebers besonders geeignet; man sieht
dann in einzelnen roten Blutkorperchen kleine Protoplasma-
klimpchen, die an ihrer Beweglichkeit und am Pigment
als Parasiten erkannt werden. Zur feineren Untersuchung
fertigt man diinne Ausstrichpriiparate; diese werden nach
Romanowsky-Giemsa (S. 222) gefirbt: die Erythrozyten
erscheinen rosa, die Plasmodien blau.

II. Pflanzliche Parasiten.

1. Schimmel- und Spaltpilze.

Schimmelpilze sind bliitenlose Pflanzen (Kryptogamen),
ohne Stamm und Blitter, mit einfachem Laub (Thallophyten).
Das Laub (Thallus) besteht aus (chlorophyllosen) Zellen ohne
Kern. Sie vermehren sich niemals durch Spaltung, sondern
durch Spitzenwachstum, indem sie lange Fiden (Hy phen) bilden.
Durch die Verzweigung der Fiden entsteht ein dichtes Flechtwerk
(Mycelium). Einzelne Hyphen zeichnen sich durch besondere
Wachstumsverhiltnisse aus, die Fruchthyphen; auf ihnen ent-
wickeln sich die Friichte (Sporen oder Konidien gepnannt).
Nach der Art, wie sich aus dem Myzel die Fruchthyphen und
aus diesen die Konidien bilden, werden die Schimmelpilze in
verschiedene Gruppen eingeteilt (Mukorineen, Aspergillen,
Penizillien usw.).

Spross- oder Hefepilze bilden weder Hyphen noch Myzel:
sie bestehen nur aus einzelnen, chlorophyll- und kernlosen Zellen,
welche sich durch Sprossung vermehren; an der Oberfliche der
Mutterzelle entsteht eine Ausbuchtung, welche wichst und sich
schliesslich abschniirt: oft bleiben grosse Zellkolonien vereinigt
und bilden einen Spross- und Hefeverband.

Es gibt Uebergangsformen zwischen Schimmel-und Spross-
pilzen, welche unter gewissen Erndhrungsbedingungen Hyphen bilden,
unter anderen Bedingungen nur in Sprossverbinden wachsen. Zu
ihnen gehort hauptsichlich der Soorpilz.

Achorion Schéonleinii, der Pilz des Favus, der
erste, sicher erkannte pflanzliche Parasit des Menschen.
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Trichophyton tonsurans, der Pilz des Herpes ton-
surans und der Sycosis parasitaria.

Beide Pilze haben reich verzweigtes Myzel mit deutlich
gegliederten Hyphen, beim Favus meist rechtwinklig veristelt.

Diese Pilze lassen sich in charakteristischen Kulturen
rein ziichten; durch die Reinkulturen lisst sich auf der
Haut typischer Favus bzw. Herpes erzeugen.

Mikrosporon furfur, der Pilz der Pityriasis versi-
color. Der Nachweis dieses Pilzes ist von diagnostischer
Wichtigkeit, weil die gelb gefirbten Epidermisschuppen der
Pityriasis (meist bei kachektischen Krankheiten, besonders
Phthise) leicht mit wirklichen Pigmentierungen verwechselt
werden konnen; die Schuppen der Pityriasis sind leicht
abzuschaben und zeigen unterm Mikroskop, besonders
scharf nach dem Zusatz von einigen Tropfen Kalilauge,
ein durcheinandergewirrtes Myzel mit Haufen glinzender
Konidien.

Aspergillus- und Mukorarten finden sich bisweilen im
dusseren Gehorgang, den Nasenhohlen, im Nasenrachenraum; doch
sind die dadurch hervorgerufenen Krankheitserscheinungen wesent-
lich mechanischer Natur. Schimmelpilzwucherungen in der Lunge
(Pneumonomycosis aspergillina) sind meist sekundire Ansiedelungen
in schon bestehenden Gewebsnekrosen oder Hohlungen.

Sprosspilze finden sich oft im girenden Mageninhalt,
hauptsdchlich bei Dilatationen, chronischem Katarrh, Kar-
zinom. Durch diese Pilze wird Zucker in Alkohol und
Kohlensgure zerlegt.

Soorpilz (Sacharomyces oder Oidium albicans) ver-
mag Plattenepithel zu nekrotisieren und ist so die Ursache
der grauweissen membranisen Plaques in der Mundhéhle
schlecht gen#hrter Kinder und schwer Kranker. Auch in
anderen, mit Plattenepithelien versehenen Organen kénnen
Soormembranen entstehen (Oesophagus, Vagina). Der Soor-
pilz gedeiht auf zuckerreichem und saurem Nihrboden als
reiner Sprosspilz (so im Magen), auf alkalischem mit reich-
licher Hyphenbildung und Konidien (so meist im Munde).

2. Spaltpilze (Schizomyzeten — Bakterien).

In diese Kategorie der kleinsten Lebewesen (Mikro-
organismen) gehoren die Erreger der meisten Infektions-
krankheiten; der Nachweis der spezifischen Mikroorganismen
ist fiir einzelne Imfektionskrankheiten unentbehrlich.
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Biologisches {iber Bakterien.

Die Bakterien sind die am tiefsten stehenden Glieder des
Pflanzereichs. Sie treten in folgenden Formen auf:

1. Kugelbakterien oder Mikrokokken: diese sind in
Ketten angeordnet (Streptokokken) oder in trauben-
artigen Haufchen (Staphylokokken), oder zu zweien
(Diplokokken).

2. Stibchenbakterien oder Bazillen: diese kommen
gekrimmt vor (Kommaformen oder Vibrionen),
wachsen auch zu langen Fiden aus (Leptothrix-
formen).

3. Schraubenbakterien oder Spirillen.

Die Bakterien vermehren sich durch sukzessive Zweiteilung;
ausserdem existiert bei vielen Bakterien Sporenbildung, indem
sich in dem Mutterbakterium ein stark lichtbrechendes Kornchen
differenziert, frei wird und nun zu einem neuen Bakterium aus-
wichst. Die Sporen stellen die Dauerform der Bakterien dar;
die eigentlichen Bakterien (Wuchsformen) gehen bei Einwirkung
missiger Hitze (50—60°) oder wenig konzentrierter antiseptischer
Losung (3 proz. Karbolsiure) in einiger Zeit zugrunde; dagegen
sind die Sporen ZHusserst widerstandsfihig gegen jeden dusseren
Einfluss und werden mit Sicherheit getotet nur durch mehrtigige,
jedesmal halbstiindige Einwirkung stromenden Wasserdampfes von
100° oder dreistiindige Einwirkung trockener Hitze von 100°.
Durch die gewohnlichen Verdiinnungen antiseptischer Mittel werden
die Sporen nicht mit Sicherheit: vernichtet. — Man unterscheidet
pathogene und nichtpathogene Bakterien; die letzteren ver-
mogen sich im lebenden Organismus nicht zu entwickeln, sie vege-
tieren auf abgestorbenem Material (als Saprophyten), indem sie
Faulnis und Garung erregen.

Die pathogenen Parasiten gedeihen im lebenden Organismus
der Menschen und Tiere, in dem sie die Infektionskrankheiten
erzeugen; doch vegetieren auch einige pathogene Bakterien auf
totem Material, z. B. Milzbrandbazillen; man bezeichnet diese als
fakultative Parasiten.

Nachweis der Bakterien.

Fiir klinische Zwecke handelt es sich um Untersuchung
von Eiter, Sputum, Blut, Punktionsfliissigkeit, Stuhlgang;
man begniigt sich mit der Herstellung und Firbung von
Trockenpridparaten. In manchen Fillen ist dies jedoch
nicht ausreichend, und man muss sich des Ko chschen Kultur-
verfahrens bzw. der Ueberimpfung aul Tiere bedienen.

Herstellung des Trockenpraparatés. Man tupft ein
kleines Partikelchen des zu untersuchenden Saftes usw. auf ein
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ganz sauberes Deckglas, legt vorsichtig ein anderes Deckglas
darauf und zieht die beiden Deckgldser mehrere Male aneinander
voriiber, um die auf dem Deckglas befindliche Schicht so fein als
moglich zu verteilen. Dann lisst man es ruhig liegen, die pra-
parierte Fliche nach oben, bis es lufttrocken geworden ist;
dann fasst man es mit der Pinzette und zieht es mit der Bewe-
gung des Brotschneidens 2—3mal durch die Flamme; hierdurch
wird das Eiweiss koaguliert, und man kann das Deckglas nun der
Firbefliissigkeit iibergeben.

Will man besonders schnell arbeiten, so verreibf man die
zu untersuchende Substanz direkt auf dem Objekttriger, den
man nach der Erwirmung in der Flamme ebenso wie vorher das
Deckglas weiterbehandelt.

Féarbung des Trockenpriparates. Man hilt sich kon-
zentrierte alkoholische Losungen der basischen Anilinfarben
vorritig (Bismarckbraun, Methylenblau, Methylviolett oder Gentiana-
violett, Fuchsin[rot], Malachit[griin]). Dieselben werden bereitet,
indem man das kristallinische Pulver der Farbstoffe im Ueber-
schuss in Alkohol 16st, nach dem Durchschiitteln mebrere Stunden
stehen lasst und dann filtriert. Von der konzentrierten alkoholi-
schen Losung tut man 4—5 Tropfen in ein Schilchen voll destil-
lierten Wassers, und auf dieser Farblosung lisst man das Tracken-
priparat 2—4 Minuten, die priparierte Seite natiirlich nach unten,
scbwimmen, dana spiilt man es mit Wasser ab, driickt es zwischen
Filtrierpapier trocken, legt es auf den Objekttriger in Nelkencl
oder Kanadabalsam und betrachtet es mit Oelimmersion, bei
offener Blende, mit Abbéschem Lichtsammel-Linsensystem
(Kondensor).

Um schneller zu' firben, kann man auf das Trockenpriparat
direkt einige Tropfen konzentrierter wisseriger Farblosung auf-
tropfen. (Objekttragerpriparate werden mit Farblosung betropft,
die danach abgespiilt wird. Man betrachtet dieselben ohne
Deckglas.)

Die Anilinfarben fdrben intensiv die Mikroorganismen und
die Zellkerne; das Protoplasma wird nicht oder schwach gefarbt.

Eine ganz isolierte Firbung der Bakterien wird durch das
Gramsche Verfahren bewirkt, indem die Trockenpridparate zuerst
in Anilinwasser-Gentianalosung (s. u. Tuberkelbazillen) 3 Minuten
belassen werden, alsdann 1 Minute in Jod-Jodkalilosung verbleiben
(Jodi 1,0, Kalii jodati 2,0, Aq. dest. 300,0) und nun bis zur ginz-
lichen Entfirbung in Alkohol abgespiilt werden. Die Bakterien
erscheinen danach auf farblosem Grunde blauschwarz gefirbt;
man kann dann die Kerne mit einer anderen Anilinfarbe, z. B.
Bismarckbraun, nachfirben.

Férbung der Tuberkelbazillen.

1. Ehrlichsche Methode. Aus dem Sputum werden, wie
oben vorgesohrieben, Trockenpriparate gefertigt; das dazu ver-
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wandte Sputumpartikelchen muss aus einer rein eitrigen Partie,
am besten einem kisigen Pfropf, stammen; man giesst am besten
das Sputum auf einen schwarzen Teller und sucht mit einer ge-
kriimmten Pinzette.

Die Farbefliissigkeit ist Anilinwasser-Gentianaviolett; sie wird
folgendermassen bereitet: Anilin wird mit dem zehnfachen Volum
Wasser durchgeschiittelt, nach dem Absetzen filtriert; zu einem
Glasschélchen voll klaren Anilinwassers setzt man tropfenweise
alkoholische Gentianaviolettlosung, bis ein schillerndes Hautchen
sichtbar wird.

Das Glasschilchen wird auf einem Drahtnetz iiber der Flamme
erhitzt; in der heissen Losung bleibt das Trockenpriparat 10 Mi-
nuten. Danach wird das Praparat mit der Pinzette herausgenommen,
einmal in Wasser getaucht, mehrere Male in einer verdiinnten
Salpetersdure (1:3) umgeschwenkt und nun gut in Wasser ab-
gespiilt, bis es farblos ist; hiernach wird das Deckglas noch
1 Minute in 90 proz. Alkohol gehalten; nun sind nur noch die
Tuberkelbazillen gefiarbt, denn kein anderes Bakterium hilt die
Farbe gegen Sdure und Alkohol fest; jetzt noch 2 Minuten in
Bismarckbraunlosung nachgefirbt, in Wasser abgespiilt und ge-
trocknet.

Die Tuberkelbazillen sind violett, die Kerne braun gefarbt.

Man kann auch in das Anilinwasser alkoholische Fuchsin-
losung tropfen und mit Malachitgriin oder Methylenblau nach-
farben, dann sind die Tuberkelbazillen rot, die Kerne griin bzw.
blau gefirbt.

2. B.Frinkel-GabbetscheSchnellfairbemethode. Man
halte folgende Losungen vorritig:

A. Fuchsin 1,0 B. Methylenblau 2,0
Spirit. 10,0 Acid. sulf. 25,0
Ac. carbolic. 5,0 Aq. destill. 100,0.

Aq. destill. 100,0

Das Trockenpriparat bleibt 10 Minuten in einem Uhrschélchen
mit der Losung A, wird in Wasser abgespiilt, getrocknet, kommt
auf 5 Minuten in ein Uhrschilchen mit Losung B, und wird wieder
in Wasser gespiilt und getrocknet; jetzt soll das Trockenpriparat
schwach blau aussehen; sieht man noch rote Partien, so muss
noch 1—3 Minuten die Lésung B einwirken und wieder mit Wasser
abgespiilt und getrocknet werden; danach wird das Trockenpripa-
rat in Nelkenol oder Kanadabalsam besichtigt. Die Tuberkel-
bazillen sind rot, alles iibrige blau gefirbt. Das Verfahren gibt
absolut sichere und sehr saubere Resultate.

8. Lofflersche Farbung. Das Trockenpriparat bleibt
5 Minuten in Karbolfuchsin, danach 1 Minute Entfarbung in 3 proz.
Salzsdure-Alkohol, Wasserspiilung, Nachfirbung mit Malachitgriin.

Ueber die Moglichkeit einer Verwechslung mit nicht-patho-
genen siurefesten Bazillen s. S. 304.
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Die fiir innere Diagnostik wichtigen Bakterien.

Eiterbakterien. a) Staphylokokken (Tafel II, 4): in
Hiufchen angeordnet ; je nachdem die Kultur gelbe oder weisse
Kolonien bildet, als Staphylococcus pyogenes aureus oder
albus bezeichnet. Kann bei allen Eiterungen vorkommen
(Abszessen, Phlegmonen, eitrigen Entziindungen serdser
Hsute, Otitis, Osteomyelitis, Eiterungen nach Typhus usw.).
b) Streptokokken (Tafel 1I, 3), in Kettenform, ebenfalls
in vielen Eiterungen.

Streptokokken sind die Erreger des Erysipels; Strepto-
kokken sowie Staphylokokken vermdgen die verschiedenen
Formen der Sepsis, insbesondere das Puerperalfieber zu
verursachen; sie erregen auch Endokarditis, katarrhalische
Pneumonie usw.

Die verschiedenen Gattungen der Streptokokken sind
merphologisch identisch und unterscheiden sich nur durch
den verschiedenen Grad der Virulenz, welche man durch
Tierversuche feststellt.

Gonokokken (Neisser) (Tafel II, 5), ,semmelformig*
angeordnete Diplokokken, die oft das Protoplasma der Eiter-
zellen ganz ausfiillen und nur den Kern freilassen. Finden
sich nur im Eiter des Trippers oder der gonorrhoischen Me-
tastasen (Blennorrhde der Konjunktiven, Zystitis, Arthritis,
[besonders Gonitis], selten Pleuritis, Endokarditis); der
Nachweis der Gonokokken entscheidet die oft schwankende
Diagnose bei Urethritis bzw. Fluor.

Meningokokken (Diplococcus intracellularis) (Weich-
selbaum-Jager), semmelférmige, meist innerhalb der
Zellen liegende Diplokokken, den Gonokokken &hnlich,
reichlich im Exsudat der epidemischen Zerebrospinal-
menigintis, durch Spinalpunktion wihrend des Lebens nach-
weisbar.

Pneumonie-Diplokokken (Tafel II, 11). Pneumo-
kokken (A. Frinkel), lanzettféormige Diplokokken, regel-
missig im fibrinosen Exsudat pneumonischer Lungen wie
im pneumonischen Sputum. Schon die mikroskopische Be-
trachtung lisst den Pneumokokkus oft mit Wahrscheinlich-
kéit erkennen; gesichert ist seine Diagnose erst durch die
Kultur sowie die Uebertragung auf Kaninchen, welche da-
nach an typischer Septikimie zugrunde gehen. Das Fehlen
der Pneumokokken im Sputum spricht gegen Pneumonie,
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das Vorkommen nicht sicher fiir Pneamonie, da der Pneumo-
kokkus auch im Speichel von Gesunden vorkommt. Das
Vorkommen des Pneumokokkus im Empyemeiter 14sst dessen
pneumonische Aetiologie erkennen. Auch an anderen Stellen
kann der Pneumokokkus eitrige Entziindung hervorrufen
(Meningitis, Otitis, Salpingitis usw.).

Typhusbazillen (Eberth) (Tafel II, 8), kurze Stibchen
mit abgerundeten Ecken, finden sich bei Typhuskranken in
Darmgeschwiiren, Mesenterialdriisen, Milz, Roseolen, Bluf
und Galle, manchmal in spiten Abszessen. Die bakterio-
logische Typhusdiagnose geschieht am besten aus dem Blut;
man entnimmt 5 ccm durch Venenpunktion und itbertrigt
sie in ein mit Rindergalle gefiilltes Réhrchen, worin sich in
24 Stunden die Typhusbazillen reichlich vermehren. Hier-
nach gelingt die Weiterziichtung leicht. Der Nachweis der
Typhusbazillen in den Stublgéngen ist wegen der gleich-
zeitigen Anwesenheit von Bact. coli sehr schwierig.

Die sichere Erkennung von Typhusbazillen wird dadurch
ermdglicht, dass das Blutserum solcher Tiere, welche gegen Ty-
phusbazillen immunisiert sind, die spezifische Eigenschaft hat,
Typhusbazillen zu zerstoren, indem es die Beweglichkeit derselben
aufhebt, sie zu Klumpen verklebt und schliesslich auflost (Agglu-
tination, Pfeifer, Gruber). Das Blutserum typhuserkrankter
Menschen hat dieselbe Fahigkeit (Widal). Die Widalsche Re-
aktion zur Diagnose des Abdominaltyphus besteht darin, dass
man von dem Blutserum des Patienten unterm Mikroskop eine
sehr geringe Menge zum hangenden Tropfen einer Typhusbouillon-
kultur setzt und nun beobachtet, ob die Agglutination zustande
kommt. — Man kann die Reaktion auch so anstellen, dass man
einen Serumtropfen zu einer 24stiindigen Bouillonkultur- hinzu-
setzt und nach etwa 12stiindiger Einwirkung im Brutofen auf
Agglutination untersucht. Doch muss das Verhiltnis zwischen
Serum und Bouillon in jedem Falle weniger als 1:50 betragen.
Negativer Ausfall der Widalschen Reaktion beweist nichts,
namentlich nicht im Beginn der Krankheit; auch ,positiver Widal®
ist kein untriigliches Zeichen, da viele gesunde Menschen Typhus-
bazillentriger sind. So wird gelegentlich auch bei anderen Krank-
heiten positiver Widal konstatiert. Ganz unverbindlich ist natiir-
lich die Widalreaktion bei Menschen, die mit Typhuskultur schutz-
geimpft sind.

Zur Anstellung der Widalschen Reaktion braucht man frisch
angelegte Bouillonkulturen von wirksamen Stimmen; wer solche
nicht vorritig hat, kann sich eines chemischen Extrakts von
Typhusbazillenkulturen bedienen, welches als ,Fickers Typhus-
diagnostikum“ von Merck in Darmstadt zu beziehen ist.
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Paratyphusbazillen sind von Typhusbazillen durch ge-
wisse kulturelle Verschiedenheiten zu unterscheiden; sie erzeugen
teils typhusihnliche, teils gastroenteritische Erkrankungen und
rufen spezifische Agglutinationserscheinungen hervor.

Bacterium coli commune, kurze Stibchen, von Ty-
phusbazillen nur durch Kultur auf besonderen Nihrbdden
oder darch Agglutination zu unterscheiden, finden sich
reichlich im Darminhalt aller Menschen; sie vermdgen alle
Entziindungen und Eiterungen zu verursachen, die in der
Umgebung des Darmkanals und im Urogenitalapparat vor-
kommen (Peritonitis, Perityphlitis, Leberabszess, Zystitis,
Pyelitis) und konnen selbst zur allgemeinen Sepsis fithren.

Ruhrbazillen, Erreger der einheimischen Ruhr, kurze,
plumpe, unbewegliche Stibchen, den Typhusbazillen &hnlich,
durch Agglutination mit Blutserum erkrankter Menschen
oder kiinstlich infizierter Tiere zu identifizieren. Nach den
Entdeckern werden verschiedene Typen von Dysemteriebazillen
unterschieden (Shiga-Kruse, Flexner, Typus Y).

Cholerabazillen (Koch) (Tafel II, 7), kurze, gekriimmte
Stabchen (Kommabazillen, Vibrionen), die sich in den Cholera-
stithlen in grosster Menge finden; doch ist fiir die Diagnose
das Kulturverfahren unerlisslich, da sich in den Fizes auch
saprophytische Kommaformen finden konnen.

Die Diagnose der asiatischen Cholera ist erst durch
den Nachweis des spezifischen Krankheitserregers gesichert:
Man nimmt mit der Platinnadel ein weisslich-schleimiges
Partikelchen der verdichtigen Dejektion und verteilt es
durch Schiitteln in einem Reagenzglas mit geschmolzener
Getatine; von diesem Gelatineglas impft man eine Oese auf
ein zweites Gelatineglas. Beide Gelatinegliser werden in
Petrische Schalen ausgegossen; diese werden nach dem Er-
starren der Gelatine bei 220 aufbewahrt. Nach 24 bis
48 Stunden sind die Kolonien der Cholerabazillen auf der
Platte zu erkennen. Dieselben verfliissigen die Gelatine und
bilden dadurch sehr charakteristische trichterférmige Ein-
‘senkungen. Mit schwacher Vergrisserung betrachtet, sind
die Einzelkolonien durch ihren schwachen Glanz, ihre glas-
brockenartige Anwendung und ihre unregelméssigen Réinder
ausgezeichnet. Auch das besondere optische Verhalten beim
Gebrauch der Mikrometerschraube ist zu beachten.

Sind nur wenige Vibrionen im Stuhl mikroskopisch nach-
weisbar, so ldsst man der Plattenkultur das Anreicherungs-
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verfahren(Schottelius-Koch) vorausgehen. Eine geringeMenge
der Fizes wird in eine Nahrlosung von 19, Pepton und 0,59/,
Kochsalz gebracht. Im Brutofen vermehren sich die Vibrionen in
dieser Nihrlésung reichlicher als andere Kotbakterien; infolge
ihres O-Bediirfnisses begeben sie sich an die Oberfliche, wo sie
nach etwa 12 Stunden ein Hautchen bilden. Ein Partikelchen
dieses Hautchens wird auf Gelatineplatten iibertragen.

Neben dem kulturellen Verfahren ist fiir die Diagnose das
Tierexperiment massgebend. Als entscheidend gilt die Pfeiffer-
sche.Reaktion: Cholerabazillen gehen im Peritonealsack hoch im-
munisierter Meerschweinchen schnell zugrunde. Das Blutserum
hoch immunisierter Tiere agglutiniert in geringsten Mengen die
Cholerabazillen (Gruber).

Tuberkelbazillen (Koch) (Tafel II, 2), schlanke Stiib-
chen, etwa 3/, eines roten Blutkérperchens gross, von durch-
aus charakteristischen Farbenreaktionen (S. 299). Das Vor-
kommen von Tuberkelbazillen in Sekreten und Exkreten
ist der sichere Beweis fiir Tuberkulose: Tuberkelbazillen
finden sich im Sputum (Lungentuberkulose), Harn (Urogeni
taltuberkulose), Eiter (Knochentuberkulose, Empyem usw.).
Spinalfiiissigkeit (tuberkulése Meningitis), Haut (Lupus).
Im stromenden Blut sind Tuberkelbazillen in den meisten
Féllen von Organtuberkulose sowie bei Miliartuberkulose
nachweisbar.

Tuberkelbazillen in den Stublgidngen Tuberkuléser konnen
auch aus verschluckten Sputis stammen, beweisen also noch keine
Darmtuberkulose.

In fetthaltigen Medien (z. B. Butter, Milch, im Zerumen, im
Smegma praeputii, auch im fettig zerfallenen Eiter bronchiekta-
tischer und gangrandser Kavernen) finden sich hiufig Baazillen,
welche ebenso wie Tuberkelbazillen die einmal angenommene Farbe
in Siurelosungen nicht loslassen (sdurefeste Bazillen). Fiir die
innere Diagnostik wichtig sind namentlich die Smegmabazillen.
Bei dem Verdacht auf Urogenitaltuberkulose hat man sich vor
der Verwechslung mit denselben sehr zu hiiten: man reinige. die
ausseren Genitalien sorgfiltiz vor der Entnahme des Urins oder
gewinne diesen durch .sterilen Katheter; iibrigens werden die
Smegmabazillen in absolutem Alkohol in einer Minute entfirbt,
wiahrend Tuberkelbazillen darin minutenlang die Farbe behalten.

In zweifelhaften Fillen wird man Tuberkelbazillen erst mit
Sicherheit anerkennen, wenn dieselben im Tierversuch ihre Viru-
lenz bewiesen haben. Nach der Einbringung von Tuberkelbazillen
unter die Bauchhaut von Meerschweinchen gehen dieselben in 2
bis 3 Monaten an Tuberkulose der Driisen, des Peritoneums und
der Milz zugrunde. Schon 2 Wochen nach der Infektion sterben
positiv infizierte Tiere oder erkranken mit Temperatursturz, wenn
man ihnen 0,5 g Tuberkulin injiziert (Anaphylaxie-Reaktion nach
Jacoby).
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Milzbrandbazillen (Davaine) (Tafel 11, 6), dicke grosse
Stabchen, schon im Trockenpriparat ziemlich deutlich zu
erkennen; sichergestellt durch die Uebertragung auf Méause,
welche 1—2 Tage nach der Impfung zugrunde gehen; das
Blut der Miuse ist dann vollgestopft von Milzbrandbazillen.
Diagnostisch sehr wichtig, weil Milzbrand beim Menschen
teils Karbunkel bildet, teils Lungen- und Darmerkrankung
hervorruft, welche nur durch den Nachweis der Bazillen
als spezifisch erkannt werden.

Rotzbazillen (Loffler) sind im Eiter der Rotzknoten
reichlich vorhanden; wachsen auf Kartoffeln als charakte-
ristischer briunlicher Rasen. Wird Rotzeiter oder Rotz-
bazillenreinkultur ménnlichen Meerschweinchen in die Bauch-
hohle gespritzt, so vereitern die Hoden.

Diphtheriebazillen (Léffler) (Tafel II, 1), schlanke,
kurze Stibchen, sind die Erreger der diphtheritischen Ent-
ziindung, bei welcher tiefe Nekrose der Schleimhaut mit
Membranbildung gepaart ist. Sind die Diphtheriebazillen
wenig virulent, so vermogen sie auch katarrhalische oder
fibrinése Schleimhautentziindung hervorzurufen. Man erhilt
die Diphtheriebazillen in Reinkultur, indem man Stiickchen
diphtherischer Membran iiber mehrere Kulturgldser mit er-
starrtem Blutserum oder mit Glyzerinagar verstreicht. Auf
diesen Nédhrboden entwickelt sich in zwei Tagen ein feucht-
glinzender Rasen, der bei mikroskopischer Betrachtung ge-
farbter Deckglaspriparate nur aus kurzen Stibchen besteht.

In allen zweifelhaften Fillen von Angina tonsillaris
sind die Membranen mikroskopisch und durch Kultur auf
Diphtheriebazillen zu untersuchen. Der Nachweis der Ba-
zillen in den Membranen sichert die Diagnose.

Influenzabazillen (Pfeiffer), kleinste Stibchen, sind
im Bronchialschleim sowie in den iibrigen Lokalisationen
der Influenza in ausserordentlicher Menge enthalten. Als
Nihrboden eignet sich Agar, der vorher mit frischem Tauben-
blut bestrichen ist; auf demselben entwickeln sich die
Kolonien als allerkleinste, mit blossem Auge kaum wahr-
nehmbare wasserhelle Tropichen.

Tetanusbazillen (Nicolaier-Kitasato) (Tafel II, 10)
sind in den Wunden oder Eiterungen nachweisbar, welche
gewohnlich den Eintritt des Tetanus veranlassen. Der Nach-
weis der Tetanusbazillen ist mehr von theoretischer Bedeu-

G.Klemperer, Klinische Diagnostik. 21. Aufl. 20
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tung, da die Diagnose aus den klinischen Erscheinungen
mit Sicherheit zu stellen ist.

Bazillen des malignen Qedems, kleine Stibchen, oft
zu Scheinfiden auswachsend, anaerob, finden sich bei Wundinfektion
im fortschreitenden Oedem mit himorrhagischer Durchtrinkung
der Gewebe.

Bazillen des Gasbrands, Bacilli phlegmonis emphysema-
tosae (Welch-Fréankel), plumpe Stibchen, hiufig in Doppelver-
banden oder in kurzen Ketten, anaerob, rufen bei Wundinfektion
fortschreitende Nekrose und Gasbildung in der Haut und be-
sonders in der Muskulatur hervor.

Actinomyces, der Strahlenpilz, ist als Ursache der Akti-
nomykose, einer mit chronischen Eiterungen verlaufenden In-
fektionskrankheit von diagnostischer Bedeutung. In dichten Haufen
bildet der Strahlenpilz mohngrosse gelbliche Kérnchen, die bei
mikroskopischer Betrachtung sich auflésen in eine Reihe trauben-
formig angeordneter Fadenpilze mit peripherischen keulenférmigen
Anschwellungen.



XIV. Probepunktion, Zytodiagnostik,
Lumbalpunktion. Serodiagnostik.

Um zu entscheiden, ob in den serésen Hohlen oder in
der Tiefe der inneren Organe Fliissigkeitsansammlungen vor-
handen und welcher Art dieselben sind, bedient man sich
der Probepunktion. Dazu bedarf man einer 5—6 cem
haltenden Stempelspritze mit einer 5—6 cm langen, 2—3mm
lichten, scharfen Hohlnadel. Die Spritze muss luftdicht
schliessen und vor dem Gebrauch zuverlissig sterilisiert sein.
Zur Ausfithrung der Probepunktion- muss die betr. Haut-
stelle mit Jodtinktur desinfiziert und eventuell mit Aethyl-
chloridspray anisthetisch gemacht werden. Dann sticht man
die an der Spritze befestigte Hohlnadel schnell in senk-
rechter Richtung durch die Haut und die deckende Musku-
latur, ‘bis die gewiinschte Tiefe erreicht ist. Von da an
sticht man sehr langsam weiter in die Tiefe, indem man
gleichzeitig aspiriert. Mit der Nadelspitze kann man die
Konsistenz und den eventuellen Luftgehalt der durch-
stochenen Gewebe deutlich tasten. Ist man in festem Ge-
webe, so federt der losgelassene Stempel zuriick; ist man
in die Lunge gelangt, so bleibt der Stempel so stehen, wie
er losgelassen wird. Ist man in Fliissigkeit geraten, so
steigt sie schnell in die Spritze; nur dicklicher Eiter ist
oft schwierig zu aspirieren und mit zu diinnen Hohlnadeln
iiberhaupt nicht zu bekommen. Deswegen soll man sich bei
begriindetem Verdacht eines Empyems nicht mit einer nega-
tiven Probepunktion ohne Weiteres zufrieden geben, sondern
dieselbe eventuell an anderer Stelle oder mit besserer Nadel
wiederholen. Die erhaltene Fliissigkeit ist entweder klares
Serum oder mehr oder weniger getriibt; im letzteren Falle
muss die Natur der Triibung durch Mikroskopie festgestellt
werden; meist beweist die reichliche Menge von polynukle-

20*
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dren Leukozyten (vergl. Zytodiagnostik) das Vorhandensein
von Eiter. In diesem Falle ist die bakteriologische Unter-
suchung anzuschliessen (vgl. S. 120, 299). Im iibrigen kann
die Trilbung auch von verfetteten Endothelzellen oder von
Geschwulstzellen, selten von beigemischtem Chylus her-
riithren (vgl. S. 174). Die durch die Probepunktion er-
haltene Fliissigkeit kann blutig gefirbt sein (vgl. S. 119),
bei bestehendem Ikterus enthélt sie Gallenfarbstoff, bei
Kontakt mit gangrinosen Herden ist sie von fauligem
Geruch. — Die chemische Untersuchung wird meist nicht
an den kleinen Quantititen, welche durch Probepunktion
gewonnen sind, sondern an den Punktionsfliissigkeiten vor-
genommen.

Unter Zytodiagnostik versteht man die Untersuchung
des Zentrifugats bzw. Sediments des Probe- bzw. Punktats
durch einfache Mikroskopie oder solche von gefijrbten
Trockenpriparaten (S. 298). Eventuell abgeschiedene Ge-
rinnsel sind vor dem Zentrifugieren mit Glasperlen stark
zu schiitteln, damit sie die eingeschlossenen zelligen Ele-
mente abgeben. In den mikroskopischen Priiparaten findet
man rote Blutkorperchen. mononukledre und polynukletire
Leukozyten, Endothelzellen, Epithelzellen, eventuell Ge-
schwulstelemente. Reichlicher Gehalt an mononukleiren
Leukozyten (Lymphozyten) findet sich héufig in tuberku-
losen Exsudaten, ohne jedoch den tuberkuldosen Ursprung
zu beweisen; auch beim Abklingen einfacher Entziindungen
oder bei geringen Graden derselben konnen vorwiegend
Lymphozyten im Exsudat vorhanden sein. Je mehr poly-
nukledre Leukozyten gefunden werden, desto sicherer
kommen die verschiedenen Arten der Eitererreger d&tio-
logisck in Frage. Reichlicher Gehalt an Endo- bzw. Epi-
thelien beweist einen desquamativen Prozess, spricht also
mehr fiir Transsudat, als fiir entziindliche Ausschwitzung,
ohne jedoch einen sicheren Beweis zu bringen. — Die Er-
kennung von Geschwulstzellen ist gewdhnlich sehr schwierig,
da dieselben von normalen Endothelzellen kaum zu unter-
scheiden sind.

Die Quinckesche Lumbalpunktion des Wirbelkanals
dient zur Feststellung des Druckes der Zerebrospinalfliissig-
keit und zur Untersuchung ihrer Beschaffenheit, sowie der
darin enthaltenen zelligen Elemente und Bakterien. Zur Aus-
fiihrung der Lumbalpunktion wird eine scharfe starke Hohl-
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nadel bei starker Ventralbeugung des seitlich gelagerten Pa-
tienten zwischen drittem und viertem Lendenwirbel 2—3 mm
seitlich von der Mittellinie, 5—6 cm in der Richtung auf
diese in die Tiefe gestochen. Der Einstich neben der Mittel-
linie geschieht zur Umgehung des derben Ligamentum inter-
spinosum. Hat man den Duralsack durchstochen, so sickert
bei niederem Druck ein Tropfen nach dem anderen hervor,
bei hohem Druck fliesst oder spritzt die Zerebrospinal-
flissigkeit im Strahl hervor. Man kann den Druck auch
manometrisch messen, er betrdgt normal im Liegen 80 bis
150 mm Wasser, bei pathologischem Hirndruck (Hirntumoren,
Meningitis) bis zu 600 mm Wasser. Die normale Fliissigkeit
ist wasserklar, farblos, vom spezifischen Gewicht 1001 bis
1003, enthalt nur Spuren von Eiweiss und zeigt keine Fillung
mit diinner Essigsdure. Stirkere Triibung spricht fiir Menin-
gitis, doch kann namentlich bei der tuberkulésen Form die
Fliissigkeit auch klar bleiben. Blutige Firbung beweist Menin-
gealblutung oder Pachymeningitis haemorrhagica, kommt aber
auch bei zerebralen Apoplexien vor. Der Liquor wird auf seinen
Eiweissgehalt mittels der Nonneschen Reaktion untersucht.

Die Nonnesche Reaktion (Phase I) besteht in Triibung des
Liquor cerebrospinalis beim Mischen mit gleichem Teile gesattigter
Lésung von Ammoniumsulfat [85 g (NH,),SO, auf 100 ccm Wasser],
nach 3 minutigem Stehen in der Kilte. Dieselbe tritt ein bei
Paralyse, Tabes und Lues cerebrospinalis, seltenerweise aber auch
bei nicht spezifischen Riickenmarkserkrankungen und Meningitiden.

Fernerhin ist das Zentrifugat des Liquors mikroskopisch
auf seinen Zellgehalt zu untersuchen. In der Norm finden
sich nur vereinzelte Zellen, wihrend in vielen entziindlichen
und spezifischen Erkrankungen sich wesentliche Zellver-
mehrung findet. Pleozytose (iiber 20 Zellen im cmm; man
bedient sich besonderer Zihlkammern): bei allen luetischen
und metaluetischen Prozessen, sowie bei allen Formen von
Meningitis, aber auch bei verschiedenen zerebralen Er-
krankungen und bei multipler Sklerose; vorwiegende Lympho-
zytose findet sich bei tuberkuloser Meningitis, polynukleire
Leukozytose bei eitriger Meningitis. — Von grosster Be-
deutung ist die bakteriologische Untersuchung der Zere-
brospinalfliissigkeit, am besten des Zentrifugats, durch
Trockenpréparate, eventuell durch Kulturverfahren oder Tier-
impfung. Bei epidemischer Meningitis findet man die intra-
zelluldren Meningokokken (S. 801), bei den andern Formen
infektioser Meningitis die entsprechenden Erreger (Pneumo-
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kokken, Streptokokken oder Staphylokokken), bei tuberku-
loser Meningitis in vielen Fillen Tuberkelbazillen.

Man hat die grosste Aussicht, dieselben aufzufinden, wenn
man den Liquor 24 Stunden auf Eis st8hen lisst und das spinnen-
webeartige Fibrinnetz besonders vorsichtig auf einem Objekttriger
fixiert und untersucht.

Schliesslich ist im Liquor die Wassermann-Reaktion
anzustellen. Dieselbe ist bei Paralyse immer positiv, bei
Tabes und Lues cerebrospinalis in mehr als 909/, positiv,
wenn mehr als 2 ccm Liquor angewandt werden.

Unter Serodiagmestik versteht man die Verwendung
des Blutserums von Kranken, um die Aetiologie ihrer Er-
krankung zu erkennen. Hierher gehéren die Agglutinations-
proben (Wid alsche Reaktion als Typhusdiagnostikum S.302),
Agglutination mit Ruhrbazillen, und die Wassermannsche
Reaktion als Diagnostikum der Syphilis. Die Wasser-
mannsche Reaktion beruht auf den von Bordet-Gengou
und insbesondere von Paul Ehrlich ermittelten Tatsachen
der Hémolyse und Komplementablenkung.

Wenn man einem Tier fremdartiges Blut injiziert, so vermag
das Blutserum desselben die roten Blutkorperchen der injizierten
Blutart aufzulésen, z. B. Serum eines Kaninchens, dem Ochsenblut
injiziert war, 16st Ochsenblutkérperchen. Die hdmolytische Wirk-
samkeit des Serums ist an 2 verschiedene Substanzen gekniipft,
von denen die eine thermostabil ist (Ambozeptor), wihrend die
andere durch Erwdrmen auf 55° zerstoért wird; ein auf 559 er-
wirmtes Serum ist also hidmolytisch unwirksam (inaktiviert). Um
ein inaktiviertes Serum zur Himolyse wirksam zu machen, muss
man ihm frisches Blutserum (z. B. eines Meerschweinchens) zu-
setzen; dies wird als Komplement bezeichnet. Zum hdmolytischen
Versuch braucht man also drei Substanzen: 1. die zu lésenden
Blutkorperchen, 2. den Ambozeptor, 3. das Komplement. Diese
Dreiheit wird als hamolytisches Gefiige oder System bezeichnet.
Es kann nun die Himolyse eines fertigen Gefiiges verhindert
werden, wenn das Komplement von einem zweiten, des Komple-
ments entbehrenden Gefiige in Anspruch genommen (abgelenkt)
wird. Als ablenkendes Gefiige wirkt auch die Mischung von Bak-
terienextrakten (Antigen) mit dem Blutserum von Tieren, welche
gegen diese Bakterien spezifisch immunisiert sind (Antikorper-
Ambozeptor). Es wird also z. B. die Himolyse verhindert, wenn
man dem himolytischen Gefiige Typhusbazillenextrakt und Blut-
serum eines Typhuskranken zusetzt. Auf diese Weise kann Typhus
serologisch diagnostiziert werden. Die Wassermannsche Reak-
tion diagnostiziert die Syphilis dadurch, dass ein verdichtiges .
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Blutserum in Mischung mit dem Extrakt einer hereditir syphili-
tischen Leber die Hamolyse eines himolytischen Gefiiges hindert.
In der praktischen Ausiibung hat sich die Wassermannsche
Reaktion durchaus bewihrt, indem ihr positiver Ausfall (Ver-
hinderung der Hamolyse) fast mit Sicherheit Syphilis des Serum-
spenders beweist (der negative Ausfall ist nicht beweisend). Eigen-
tiimlicherweise hat sich die theoretische Grundlage, welche zur
Ersinnung der Reaktion gefiihrt hat, nicht bewahrheitet: es wirkt
auch die Zumischung gesunder Organextrakte sowie lipoider Sub-
stanzen zum Syphilitikerserum komplementablenkend. Die Kom-
plementablenkung ist also bei der Wassermannschen Reaktion
kein biologisch spezifisches, sondern wahrscheinlich ein physikali-
sches, durch Lipoidsubstanzen hervorgerufenes Phinomen.

Die Ausfihrung der Wassermannschen Reaktion ver-
langt tadelloses quantitatives Arbeiten und vielféltige Kon-

trollen; sie gibt nur sehr geiibten Untersuchern zuverlissige
Resultate.

Ganz neue Wege der Serodiagnostik hat Prof. Abder-
halden (Halle) beschritten. Er geht von der Tatsache aus,
dass Eiweisskorper, welche dem Kérper mit Umgehung des
Verdauungskanals (parenteral) zugefiihrt werden, mittels
spezifischer Fermentwirkung zum Abbau gebracht und da-
durch assimilationsfihig gemackt werden. Diese (Abwehr-)
Fermente sind im Serum geldst und werden daran erkannt,
dass sie eben den zugefiihrten Eiweisskorper — aber nur
diesen — zum Abbau bringen. Der Abbau des Gewebs-
eiweisses wird dadurch bewiesen, dass es durch die Ein-
wirkung des Ferments zum Teil dialysabel gemacht wird,
so dass im Dialysat Eiweissreaktion auftritt. Die Abder-
haldensche Serodiagnostik der Schwangerschaft beruht
darauf, dass im Blutserum der Schwangeren spezifische Ab-
baufermente gegen Plazentargewebe enthalten sind.

Abderhaldens Schwangerschaftsreaktion wird in folgender
Weise ausgefiihrt:

Darstellung des koagulierten Plazentargewebes:
Frische Plazenten werden mit Leitungswasser bis zur vollkom-
menen Blutfreiheit ausgewaschen. Die Auswaschung gelingt am
leichtesten, wenn das Plazentargewebe zuvor in etwa talergrosse
Stiicke zerpfliickt worden ist, zuweilen iibrigens besser mit 0,9 proz.
Kochsalzlgsung als mit Leitungswasser, doch sind dann die Koch-
salzreste hinterdrein in fliessendem Leitungswasser auszuspiilen.
Diese Prozedur kann bis zur Erzielung der durchaus notwendigen
Blutfreiheit mehreré Stunden in Anspruch nehmen. Die farblosen
Gewebspartikel werden darauf in siedendes Leitungswasser. einge-
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tragen, dessen Menge 5mal so gross wie die jeweils zu verarbei-
tende Plazentargewebsmasse sein soll und dem 1—2 Tropfen Eis-
essig zugesetzt worden sind, und 5 Minuten lang gekocht. Nach
Abgiessung des ersten Kochwassers wird neues hinzugegeben und
abermals 5 Minuten lang gekocht. Dieses Verfahren wird so lange
fortgesetzt, bis 5 ccm des Kochwassers mit 1 ccm 1 proz. wiisseriger
Ninhydrinlosung mach genau 1 Minute langem Kochen keinerlei
Blaufirbung mehr aufweisen. Ist diese Bedingung erfiillt, so wird
die Plazenta mit ganz wenig Wasser und reichlich Chloroform
und Toluol aufbewahrt. Vor Anstellung jedes Versuches muss
die Plazenta auf Freisein von Ninhydrin-Reaktion gebenden Sub-
stanzen von Neuem gepriift werden.

Diffusionshiilsenund Dialysiergefasse: AlsDiffusions-
hiilsen sind die unter Nr. 579 A von Schleicher & Schiill in Diiren
(Rheinland) in den Handel gebrachten zu verwenden. Sie miissen
auf Undurchlissigkeit gegen Eiweiss und gleichmissige Durch-
lassigkeit fiir Seiden- oder Wittepepton gepriift sein. Darartige
Hiilsen liefert die Firma Schops, Halle a. S., Geiststrasse. (Auch
diese Hiilsen sind vor jedesmaligem Gebrauch in der angegebenen
Weise zu priifen.) Nach Gebrauch miissen die Hiilsen stunden-
lang in fliessendem Wasser gereinigt und sodann mit Wasser kurz
aufgekocht werden; in diesem Wasser werden sie unter Ueber-
schichtung mit viel Toluol aufbewahrt. Als Dialysiergefisse sind
kleine Glaskélbchen zu benutzen, in welche die Hiilsen so hinein-
passen, dass die Glaswand allseits etwa !/, cm von der Hiilse ent-
fernt ist (gleichfalls von der genannten Firma zu beziehen).

Blutentnahme und Gewinnung des Serums: Das Blut
wird direkt aus der Ader unter Vermeidung jeder Erschiitterung in
ein Zentrifugierrohrchen gelassen. Nach einstiindigem Stehen wird,
ohne vorher abzustechen, zentrifugiert und das Serum hernach
abpibettiert. Das Serum muss absolut himoglobinfrei sein, seine
Menge nicht unter 3—4 cem betragen.

Anstellung der Reaktion: In jedes Dialysierkdlbchen
werden 20 ccm abgekochten destillierten Wassers gegeben. In
dieses, das mit einer Schicht Toluol bedeckt wird, werden die
Hiilsen hineingestellt. Je eine Hiilse wird mit einem etwa bohnen-
grossen Stiick Plazentargewebe und 11/, cem Serum beschickt (I),
je eine zweite nur mit der gleichen Menge Serum (II. Kontrolle);
der Hiilseninhalt wird gleichfalls mit Toluol iiberschichtet. An die
Aussenfliche der Hiilsen diirfen auch nicht die kleinsten Mengen
von Plazenta oder Serum gelangen, da sonst der Ausfall der Re-
aktion ganz unzuverldssig ist. Nunmehr kommen die Gefisse auf
16—20 Stunden bei 87° in den Brutschrank. Darauf werden aus
jedem Kélbchen 10 cem des Dialysierwassers in ein weites Reagenz-
rohr abgefiillt und jedesmal 0,2 ccm der 1 proz. Ninhydrinlésung
binzugefiigt. Sodann werden die Rohrchen unter Zugabe eines
Siedestibchens von etwa 10—12 cm Linge iiber der Flamme er-
hitzt, bis die ersten Bldschen aufsteigen. Von da an wird genau
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eine Minute lang gekocht, wobei die einzelnen Fliissigkeitsmengen
moglichst gleichmissig eingedampft werden sollen. Nach halb-
stiindigem Stehenlassen wird nachgesehen, in welchen Reagenz-
glasern Blaufirbung eingetreten ist. Der Ausfall der Reaktion gilt
als positiv, d. h. fiir das Bestehen einer Graviditit als beweisend,
wenn ein Unterschied in der Blaufirbung zwischen I und II zu-
gunsten von I deutlich wahrnehmbar ist, sei es nun, dass in II
gar keine oder doch eine mehr oder weniger starke Umfirbung
vor sich gegangen ist. Dass II stirker geblaut ist als I, kommt
nicht vor, wohl aber, dass beide gleich stark geblaut sind. In
diesem Falle ist das Ergebnis der Reaktion als negativ zu be-
zeichnen, d. h. Schwangerschaft auszuschliessen, desgleichen, wenn
beide farblos geblieben sind. Besteht Unsicherheit dariiber, ob I
nicht doch stirker gebliut sei als II, so ist die Reaktion nochmals
anzustellen, und zwar, indem statt 11/, nur 1 ccm Serum Ver-
wendung findet. Eine etwa auftretende Umfdrbung nach Gelbbraun
wird bei Feststellung der Farbwerte ausser acht gelassen.

Die Beschreibung zeigt, dass die Abderhaldensche
Reaktion nur in gut eingerichteten Laboratorien von geiibten
Untersuchern angestellt werden darf. Nach den bisherigen
Feststellungen ist die Abderhaldensche Schwangerschafts-
reaktion von grosser Zuverlissigkeit. Ob das Prinzip dieser
Methodik praktischer Anwendung in Infektions- und ge-
wissen Organkrankheiten fihig ist, ist noch unsicher.
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Himoglobinurie 163.
Himolytischer Ikterus 231.
Hamophilie 233.
Hamoptoe 107.
Hamorrhagische Diathesen 232.
Hﬁui%rghagiscber Lungeninfarkt
Hamorrhagischer Niereninfarkt

Hamorrhagisches Exsudat 123.
Hamorrhoidalblutung 55.
Hamosiderin-Reaktion 112.
Harte des Pulses 140.
Hiaserscher Koeffizient 156.
Harn, Farbe 156.

— Menge 155.

— Reaktion 1u7.

— Verhalten bei Fieber 19.
— bei Herzkranken 146.
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Harn bei Nierenkranken 191.

Harnbestandteile 158, 208.

Harnsdure 178, 181, 212.

Harnsaures Ammoniak 183.

Harnsediment 180.

— im sauren Harn 180.

— im alkalischen Harn 182.

Harnsteine 201.

Harnstoff 176.

— Ausscheidung durch die Niere
195

Harnstoff, Nachweis dess. 177.

— quantitative Bestimmung
dess. 177.

Harnverinderung 190.

Harnzylinder 185.

Harrisonsche Furche 93.

Harzsdauren 160.

Hautausschlige 11.

Hautblutungen 11.

Hautempfindung 262.

Hautreflexe 240.

Hefepilze 296.

Heine-Medinsche Krankheit
269.

Heiserkeit 77.

Hellersche Eiweissprobe 160.

— Blutprobe 162.

Hemianopische Pupillenstarre
250.

Hemianopsie 250.

Hemiplegie 247.

HemrgungsbildungendesHerzens
152.

Hepatisation 117.

Hereditire Ataxie 255.

Hernien 62.

Herpes 18.

Herzbeschwerden, nervise 124.

Herzblock 139.

Herzdiampfung 128.

Herzfehlerzellen 112.

Herzgerdusche 132.

Herzgrenzen 128.

Herzkrankheiten, Symptome
ders. 150.

— im Rontgenbild 272.

G.Klemperer, Klinische Diaguostik. 21, Aufl. 21
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Herzmuskelkrankheiten 150.

Herzstoss 127.

Herztone 132.

Heterogene Stoffe im Urin 186.

Heuasthma 92.

Hilfsmuskeln 91.

Himbeerzunge 18, 34.

Hinterstrange 237.

Hippursdure im Harn 179.

Hirnblutungen 247, 265.

Hirnnervenldhmung 250.

Hirnpunktion 266.

Hirnsypbilis 248, 266.

Hissches Biindel 139.

Hodenschwellung bei Rotz 305.

Hodgkinsche Krankheit 228.

Héhe des Pulses 140.

Htihe;bestimmung am Thorax
93.

Hohlenatmen 102.

Hohlensymptom 99, 100.

Homogentisinsdure 206.

Horvermogen 252.

Hiihnerbrust 89.

Hiihnerfeldsche Mischung 162.

Hiipfender Puls 140.

Husten 78, 87, 88.

Hyaline Zylinder 185.

Hydrobilirubin im Harn 164.

Hydronephrose 199.

Hydrops 9, 64, 125, 191.

Hydrops der Kachektischen 10.

— mit Albuminurie 10.

— — Zyanose und Dyspnoe
10, 125.

Hyperisthesie 262.

— des Rachens 77.

Hyperaziditit 47, 52.

Hype;éeukozytose 19, 221, 228,
229.

Hyperpyretische Temperaturen
15.

Hypersckretion 47.

Hyperthyreosis 213.

Hypertonie 143.

Hype;trophie des Herzens 127,
130.

Sachregister.

Hypertrophie des Pylorus 44.
Hyp’ze;'trophische Leberzirrhose

Hypoglossuslihmung 252.

Hypoleukozytose 229.

Hypophyse, Erkrankungen ders.
214, 266.

Hypostasen 98.

Hypoxanthin 179.

Hysterie 244, 247.

1. J.
Jacksonsche Rindenepilepsie
244.
Idiopathische = Herzkrankheit
150.

Jendrassikscher Kunstgriff 241.

Ikterus 7, 98, 101.

— mit Polycholie 7.

— simplex 7, 98.

— gravis 7, 98,

— haemolyticus 231.

Ileus 62.

Impotenz 216, 243.

Indigrotnachweis 180.

Indikan 179.

Infektionskrankheiten, Dia-
gnostik ders. 15 ff.

Infiltration 97, 99.

Influenza 29.

Influenzabazillen 115.

Infusorien 293.

Initialschwankung 145.

Inkubation 17.

Innere Kapsel 234, 236, 249.

Inspektion des Herzens 126.

— des Larynx 79.

— des Magens 43.

— des Thorax 88.

Inspiratorische Dyspnoe 91.

Insuffizienz der Aorta 134, 131.

— der Mitralis 132, 152.

Insula Reilii 234.

Intentionskrimpfe 245.

Intentionstremor 246.
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Intermittierendes Fieber 17, 27,
28, 29, 294.

Intussuszeption 62.

Jod im Urin 186.

Jodkaliausscheidung in Nieren-
krankheiten 194.

Jugularvenenpuls 128.

K.

Kachexie 5.

Kadaverstellung d. Stimmbéander
86.

Kalomelstuhl 54.

Kalorienbediirfnis des Gesunden
204.

Kalorienwert der Nahrungsstoffe
204.

Kilteempfindung 263.

Kiltepunkte 263.

Kali im Urin 176.

Kalk im Urin 176.

Kapillarpuls 151.

Karbolnachweis im Harn 188.

Karbonate im Harn 176.

Kardiales Asthma 91.

Karotidentone 134.

Karzinom des Bauchfells 65.

— der Lunge 123.

— des Darms 67.

— — Magens 52.

— -— Mastdarms 67.

Kataleptische Starre 246.

Katarrh der Gallenwege 70.

Kathodendffnungszuckung 256.

Kavernen 99.

Kehlbass 77.

Kehlkopferkrankungen 77, 81.

Kehlkopfmuskeln 81.

Kehlkopfnerven 81.

Kehlkopfstenose 78.

Kehlkopftumor 83.

Kernhaltige Blutkorperchen 223,
231.

Kernigsches Symptom 31.

Keuchhusten 88.
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Kielbrust 89.
Kinderlihmung 269.
Klappenfehler 151.
Klauenhand 253.
Kleiderlaus 292.
Kleinhirntumor 266.
Klingende Rasselgerdusche 104.
Klonisch-tonische Krimpfe 244.
Kniephdnomen 241.
Knisterrasseln 104.
Knochenkrankheiten im Ront-
genbild 283.
Knochenmark 224.
Kochprobe 159.
Kochsalzausscheidung in Nieren-
krankheiten 193.
Kohlenoxydblut 126.
Kohlensaurer Kalk 182.
Kokken 298.
Kollaps 13, 135.
Kollapstemperatur 16.
Komedonen 292.
Kommabazillen 303.
Komplementarluft 92.
Komplementirraume 92.
Komplette Entartungsreaktion
257.
Kongofarbstoff 48.
Konidien 296.
Konjunktivalreflex 241.
Konkremente 70, 199.
Konstanter Strom 255.
Konstitution 5.
Kontraktion, paradoxe 138.
Konvulsionen 243, 244.
Konzentration des Urins 155.
Koordination 254.
Kopfnickerkrampf 245.
Kopfschmerz 75, 190.
Kornealreflex 241.
Kostalatmung 90.
Kotbestimmung 208.
Kotbrechen 42, 62.
Kraftsinn 263.
Krimpfe 243, 244.
Kritze 292.
Kreatinin im Harn 179.

21*



324

Kremasterreflex 240.
Kretinismus 213.

Krisis 17.

Kronigsche Schallfelder 96.
Kropf 213.

Kruppése Pneumonie 32, 117.
Kruralarteriendoppelton 134.
Kryoskopie 192,

Kyphose 89.

Kyphoskoliose 89.

Ll

Labferment 50.

Lahmungen 246 ff.

— der Glottisschliesser 85.

— der Glottisoffner 85.

— der Hirnnerven 250.

— des Plexus brachialis 253.

— der Riickenmarksnerven 252.

— Intensitdt ders. 255.

— der Stimmbinder 83.

— der Stimmbandspanner 84.

Lavulosurie 172.

Lage des Patienten 5.

Laktosurie 172.

Laryngitis acuta 81.

— chronica 81.

Laryngoskopische Untersuchung
79

Laryngospasmus 83.
Larynxstenose 78.
Larynxsyphilis 82.
Larynxtuberkulose 82.
Lause 292.
Leberabszess 70.
Leberatrophie 71.
Leberdimpfung 69.
Leberechinokokkus 71.
Leberkrankheiten 68 ff.
Leberkrebs 71.
Lebersyphilis 71.
Lebervenenpuls 152.
Leberzirrhose 64, 71.
Legalsche Probe 173.
Leibschmerzen 60, 62.
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Leptothrix im Sputum 111.
Leubesche Probemahlzeit 47.
Leukimie 228.
Leukopenie 227.-
Leukozyten 218, 224.
— im Harn 183, 200.
Leukozytose siehe Hyperleuko-
zytose.
Leuzin 172.
Leydensche Kristalle 112.
Lippen 18, 33.
Liquor cerebrospinalis 308.
Lohnsteins  Prazisionssacchari-
meter 171.
Lokalisierte Kriampfe 245.
Lokalisationsvermogen 262.
Lordose 89.
Luftaustritt in die Bauchhéohle
64, 69.
Luftwege, Krankheiten der 75 ff.
Lugolsche Lisung 56.
Lumbalpunktion 31, 308.
Lungenabszess 123.
Lungendampfung 97.
Lungenechinokokkus 123.
Lungenentziindung 22, 117, 118.
Lungenfetzen 122.
Lungengangrin 122.
Lungengrenzen 95.
Lungeninfarkt 123.
Lungenkrankheiten,
ders. 116.
Lungenschwarz 111.
Lungenschwindsucht 120.
Lungensyphilis 123.
Lungentumor 123.
Lymphosarkome 229.
Lymphozyten 224.
Lymphozytenleukimie 228.
Lysis 17.

Symptome

Magenerweiterung 46, 52, 280.
Magengeschwiir 43, 51, 280, 281.

| Mageninhalt 46.
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Magenkatarrh 51, 52.
Magenkrankheiten 37ff.
Magenkrebs 43, 52.
Magenschmerzen 39, 43.
Magenuntersuchung 43, 279.
Mahlzahne 33.
Makrogametozyten 294.
Makrozyten 217, 224.
Malaria 27, 294.
Malariaparasiten 294.
Malariaplasmodien 294.
Malignes Oedem 306.
Mamillarlinie 93.
Markzellen 224.
Masern 19.
Mastdarm-Krankheiten 67.
Mastzellen 224.
Maximalblutdruck 143.
Maximumthermometer 16.
Medianlinie 93.
Medianuslahmung 253.
Mediastinaltumoren 123, 273.
Megaloblasten 223, 231.
Megalogastrie 46.
Melaena 41.
Melanin im Harn 174.
Mendel-Bechterewsches Zeichen
241.
Menge des Sputums 109.
Menge des Urins 155, 193.
Meningitis 30, 265, 308.
Meningokokken 301.
Merozoiten 294.
Messung des Blutdrucks 142.
Metallische Rasselgerdusche 104.
Metallklang 94, 99, 133.
MetamorphosierendesAtmen 103.
Metapneumonisches Empyem
120.
Meteorismus 62.
Methamoglobin 226.
Methylviolettreaktion 47.
Migrane 76.
Mikrogametozyten 294.
Mikroarganismen 298.
— im Harn 186.
— im Sputum 114.
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Mikroskopische Untersuchung
des Erbrochenen 41.

— des Sputums 110.

Mikrosporon furfur 297.

Mikrozyten 217.

Milchprobefriihstiick 47.

Milchsdurenachweis 49.

Milchzéhne 33.

Milchzuckerausscheidung durch
den Urin 172.

Miliartuberkulose 30.

Milz 74.

Milzbrandbazillen 116, 305.

Milzdimpfung 74.

Milzschwellung bei Puneumonie
22, 4.

— bei Typhus 19, 24, 74.

Milzvergrosserung 74.

Minutenthermometer 16.

Miosis 243, 251.

Miserere 42, 62.

Missbildungen des Herzens 152.

Mitralinsuffizienz 132, 152.

Mitralstenose 152, 276.

Mohrenheimsche Grube 93.

Monoplegie 247.

Mooresche Probe 165.

Morbilli 19.

Morbus Basedowii 135, 207, 213.

— Brightii 125, 191.

Morbus maculosus 11.

Motilitat 238.

Motorische Bahnen 234.

— Lihmungen 246.

— Reizerscheinungen 243.

— Tatigkeit des Magens 50.

Mukorineen 296.

Multiple Sklerose 246, 268.

Mumps 32.

Mund 34.

Mundatmung 76.

Mundepithelien 111.

Miinzenklirren 100.

Murexidprobe 178.

Musikalisches Timbre von Herz-
tonen 132.

Muskelatrophie 257 ff., 267, 269.
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Muskelsinn 263.

Muskeltrichine 291.

Myasthenische Bulbirparalyse
267.

Mydriasis 251.

Myelitis 249, 267.

Myeloide Leukimie 249, 267.

Myelom 167.

Myelozyten 223.

Myokarditis 150.

Myotonische Reaktion 245.

Myxoneurosis intestinalis 67.

Myxodem 213.

Myzelium 296.

N.

Nahrungsbestandteile
brochenen 41.
Nahrungsstoffe 203.

Naphthalin im Harn 189.

Nasale Reflexneurosen 76.

Nasenbluten 75.

Nasenerkrankungen 75.

Nasengeruch 75.

Nasenstimme 77.

Natron im Harn 176.

Natron, saures harnsaures 180.

Nebennieren, Erkrankungen
ders. 214.

Nematoden 289.

Nephritis 195.

Nephrolithiasis 198.

Nerven des Kehlkopfes 81.

Nervenstatus 238.

Nervensystem, Krankheiten dess.
234 1f.

Nerviose Dyspepsie 52.

Nervioses Herzklopfen 135.

Neuralgie 75, 270.

Neuritis 249, 270.

Neutrophile Leukozyten 224.

Nierenbeckenepithelien 183.

Njerenblutung 162.

Nierenepithelien im Urin 183.

Nierenfunktionspriifung 162.

im Er-
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Nierengeschwulst 199.
Nierenkoliken 198.
Nierenkrankheiten 190.
Nierenlage 198.
Nierenperkussion 198.
Nierensteine 199, 201.
Niesen 241.
Nonnengerdusche 134.
Nonnesche Reaktion 308.
Normoblasten 223.
Nukleinbasen 178.
Nukleine 203.
Nukleinsdure 203.
Nylandersche Reaktion 166.
Nystagmus 246.

0.

Obermeyersche Spirillen 293.

Obstipation 60.

Ockergelbes Sputum 109.

Oedem 9, 10, 191.

Oelprobe 51.

Oesophagitis 35, 36.

Oesophagoskopie 36.

Oesophagus 35.

Oesophagusdivertikel 35.

Oesophagusstriktur 36.

Oidium albicans 297.

Okulomotoriuslahmung 250.

Okulopupillires Symptom 252.

Okzipitallappen 235.

Olfaktoriuslahmung 250.

Oliver - Cardarellisches Zeichen
79.

Opisthotonus 244.

Oppenheims Zeichen 241.

Optikusldhmung 252.

Organische Herzgeriusche 132.

Organische Sauren 172, 178.

Organisierte Harnsedimente 183.

Orthodiagraphie 272.

Orthostatische Albuminurie 159.

Ortssinn 262.

Orzinprobe 172.

Osteomalazie 213.
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Otitis media 20.
Oxalsdure im Urin 179.
Oxalsaurer Kalk 181.
Oxybuttersidure 172, 173.
Oxyhamoglobin 226.
Oxyuris vermicularis 289.
Ozaena 75.

P.

Pachydermia laryngis 33.

Pallor eximius 7.

Palpation des Abdomens 65.

— des Herzens 127.

— des Larynx 79.

— des Magens 43.

Pankreas 72.

— Blutung 73.

— Funktionspriifung 72.

— Karzinom 73.

— Nekrose 73.

— Stein 73.

— Zyste 73.

Pankreatitis 73.

Papillose Blasentumoren 200.

Pappenheimsche  Blutfirbung
223.

Paradoxer Puls 136.

Paristhesien 262.

Paralyse 247, 266.

Paralysis agitans 267.

Paralytischer Thorax 89.

Paraplegien 249.

Parasiten 284.

Parasternallinie 93.

Paratyphusbazillen 303.

Parese 247.

Parietallappen 235.

Parotitis epidemica 32.

Pa.roxyésmale Hémoglobinurie
163.

— Tachykardie 124, 135.

Partielle Entartungsreaktion
260.

Patellarreflex 241.

Pathogene Mikroorganismen 298.
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Pectus carinatum 89.

Pediculi 292.

Peitschenwurm 290.

Pektoralfremitus 103.

Pektoriloquie 106.

Peliosis 11.

Penicillium 296.

Pentose 171.

Pepsin 50.

Pepsinnachweis 50.

Pepton im Magen 50.

— im Urin 161.

Perforationsperitonitis 63, 67.

Perigastritis bei Ulcus chroni-
cum 44.

Perikardiale Reibegerausche
133.

Perikarditis 153.

Periomphalitis 65.

Periphere Neuritis 249, 270.

Peritonitis 63, 67.

Perityphlitis 67.

Perkussion des Abdomens 66.

— des Herzens 138.

— der Leber 69.

— der Lungen 94.

— des Magens 44.

— der Niere 198.

— des Thorax 94.

Perniziose Andmie 230.

Peroneuslihmung 253.

Perturbatio critica 17.

Petechien 11.

Pflanzensaure Alkalien 157, 158.

Pflanzliche Parasiten 296.

Pfortaderstauung 64.

Pfortaderverschluss 65.

Pharyngitis 76.

Pharynxreflex 77, 241.

Phenazetin im Harn 188.

Phenole im Urin 180.

Phenolsulfonphthaleinprobe 195.

Phenylhydrazinprobe 168.

Phloroglucin 48.

Phosphate im Urin 175.

Phosphorsaure Ammoniakmagne-
sia 182.
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Phosphorsdure im Urin 175.
Phosphorsaurer Kalk 182.
Phthisis pulmonum 120.
Physiologische Albuminurie 159.
Pirquets Reaktion 120.
Pityriasis versicolor 297.
Plantarreflex 241.
Plasmodien im Blut 27, 294.
Platschergerdusch 122.
Plattenepithelien im Sputum
111.
Plattenepithelien im Urin 185.
Plaut-Vincentsche Angina 30.
Pleiochromie 8.
Pleozytose 309.
Plessimeter - Stabchenperkussion
121.
Plethysmographie 147.
Pleuraschwarten 120.
Pleuritis exsudativa 98,
106, 118.
— retrahens 120.
— sicca 104, 118.
Pneumokokken 114, 301.
Pneumokokkenempyem 120.
Pneumonie 22, 117.
Pneumonie-Diplokokken 301.
Pneumonomykosis 116.
Pneumoperikard 130.
Pneumothorax 99, 121.
Pocken 25, 27.
Poikilozyten 217.
Polarisationsverfahren 171.
Poliomyelitis 269.
Polyarthritis 31.
Polycholie 8, 231.
Polychromatophilie 223.
Polymorphkernige Leukozyten
224.
Polyneuritis 249, 270.
Polyurie 156.
Polyzythamie 8, 156, 231.
Pons 234, 249, 266.
Postikusldhmung 85.
Prisystolisches Gerdusch 132.
Probefriihstiick 47.
Probekost 55.

104,
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Probemahlzeit 47.
Probepunktion 119, 307.
Prodromalstadium 17.
Prodromales Erbrechen 40.
Proglottiden 284.
Progressive Bulbirparalyse 267.
— Paralyse 266.

— spinale Muskelatrophie 269.
Proktitis 58.

Protozoen 292.
Pseudokrise 22.
Pseudokrupp 78.
Pseudoleukimie 229.
Psoriasis linguae 34.
Ptosis 251.

Ptyalin 35.

Pueriles Atmen 102.
Pulex 292.

Pulmonalfehler 152.

Puls 12, 135.
Pulsamplitude 144.
Pulsation 128.
Pulsbeschleunigung 124, 135.
Pulsdruck 143.
Pulsfrequenz bei Fieber 18.
Pulsionsdivertikel 35.
Pulskurve 140, 141.
Pulsus alternans 139.

— altus 140.

— bigeminus 138.

— celer et altus 139.

— durus 139.

— frequens 135.

— irregularis 136.

— — perpetuus 138.

— — respiratorius 136.
— intermittens 136, 137.
— mollis 140.

— paradoxus 136.

— parvus 140.

-- quadrigeminus 138.

— tardus 140.

— trigeminus 138.
Pulsverlangsamung 135.
Pupillenerweiterung 251.
Pupillenstarre 248, 251.
Pupillenverengerung 251.
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Punktionsfliissigkeiten 307.
Purgen im Urin 189.
Purinkérper 178, 179.
Purpura 232.

Putride Bronchitis 122.

— Pfropfe im Sputum 113.
Pyamie 82.

Pyelitis 198.
Pyelonephritis 199.
Pylorusstenose 52.
Pyopneumothorax 122.
Pyramidenbahn 234.
Pyrosis 38.

Q.
Qualitative Zuckerreaktionen des
Urins 165.
Quantitative Zuckerbestimmung
169.
— Verdnderungen der elektri-
schen Erregbarkeit 257.
Quartanafieber 295.
Quartanparasiten 295.
Quecksilber im Urin 188,
Querschnittaffektionen des
Riickenmarks 265, 267.

R.

Rachen 35, 76.
Rachendiphtherie 30.
Rachentonsille 76.
Rachitis 213.
Radialisldhmung 253.
Radioskopie 271.
Rasselgerdusche 104.
Raumtastsinn 263.
Reaktion des Blutes 226.
— des Urins 157.
Recklinghausens Blutdruck-
messer 144,
Reduzierende Substanzen 196.
Reduziertes Himoglobin 226.
Reflektorische Pupillenstarre
243.

329
Reflexe 240.
Reflexfunktionen 243.
Refraktire Phase 137.
Reibe3ger§.uschc, perikardiale
133

— pleuritische 104.

Reizleitung 136.

Rektoskopie 53, 66.

Rekurrensldhmung 86.

Rekurrensspirillen 298.

Relative Herzdimpfung 128.

Remission 16.

Renale Hamophilie 163.

Reserveluft 92.

Residualluft 92.

Resistenz der Blutkérperchen
225.

Respiration 90.

Respirationsapparat,
heiten dess. 87.

Respirationsluft 92.

Resg}zratorische Verschiebungen

Krank-

Respit:a.borischer Schallwechsel

Restsgickstoff, Bestimmung dess.

182.

Retropharyngealer Abszess 77.

Rheumnachweis im Harn 189.

Rhinitis 76.

Rhodankalium 35.

Rhonchi 104.

Rhythmus des Pulses 136.

Riechzentrum 237.

Rindenepilepsie 244.

Risus Sardonicus 244.

Riva - Roccis Blutdruckmesser
143.

Rohrenatmen 132.

Rombergsches Symptom 255,
268

Rintgendurchleuchtung des
Herzens 134, 272.

— der Lungen 276.

— des Magens 46, 280.

— der Speiserthre 36, 280.

Riontgenstrahlen 271.



330

Roseola 11.
Rosenbachsche Reaktion 164.
Rosinsche Probe 164.
Rossolimoscher Reflex 241.
Rostellum 285.
Rostbraunes Sputum 18, 109.
Rote Blutkérperchen 217.
— im Urin 183.
— im Sputum 111.
Rotzbazillen 305.
Rubiginises Sputum 18, 109.
Rubnersche Zuckerprobe 167.
Riickenlage 5.
Riickenmarkskrankheiten 247,
267.
Riickenmarkssegmente 265.
Riickenmarkshalbseitenldsion
265.
Riickenmarksnerven,
ders. 250, 252.
Riickenmarkstumor 269.
Riickfallfieber 25. ~
Riickstosselevation 141.
Ruhrbazillen 303.
Rumpel - Leedesches
21.
Rundwiirmer 289.

Lihmung

Symptom

S.

Saccharimeter 171.

Sahlis Himometer 219.

Sakkadiertes Atmen 102.

Salizylsdure im Urin 188.

Salolprobe 51.

Salvarsan 25, 29.

Salzsiurebestimmung 48.

Sandubrmagen 46, 281.

Santonin 189.

Saprophyten 289.

Sarcina pulmonum im Sputum
111.

Sargdeckelkristalle 182.

Sarzine im Magen 41.

Saurebestimmung im Magen-
inbalt 47.

Sdurefeste Bazillen 304.
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Saugwiirmer 289.

Saures harnsaures Natron 180.

Schallqualititen 94.

Schallwechsel 100.

Scharlach 20, 165.

Schenkelschall 94,

Schilddriisenerkrankungen 213.

Schimmelpilze 296.

Schizomyzeten 297.

Schlafkrankheit 293.

Schlifenwindung 235.

Schlaffe Lihmung 247.

Schlagvolumen 144.

Schleimhautreflexe 241.

Schleimiges Sputum 107.

Schleim im Stubl 55, 57.

Schleimkolik 67.

Schliessungszuckung 255, 256.

Schlingbeschwerden 79.

Schluckgerdusch 37.

Schlucklahmung 252, 267.

Schmerzen im Abdomen 65.

— in der Brust 87.

— im Kehlkopf 78.

— im Magen 39, 43.

— im Mund 34.

Schmidtsche Probekost 55.

Schmidtsche Sublimatprobe 59.

Schniirleber 70.

Schrumpfniere 197.

Schusterbrust 89.

Schiittelfrost 15.

Schwangerschaft 40, 311.

Schwarzes Sputum 109.

Schwarzfirbung des Stuhlgangs
54.

Schwefelsiure im Harn 175.

Schwefelwasserstoff im Harn
175.

Schweiss 12.

Schwirrende Gerdusche 79.

Sekundire Animie 227.

Sedimentum lateritium 181.

Sehnenreflex 241.

Sehschirfe 250.

Sehzentrum 235.

Seitenlage 6.

Seitenstechen 87.
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Seitenstrangsklerose 267.

Sekretion des Magensafts 47.

Seliwanoffs Reaktion 172.

Sella turcica 283.

Senna im Urin 189.

Sensible Bahnen 237.

Sensibilitatspriifung 262.

Sensibilitatsstorung 262.

Sensorische -Aphasie 254.

Sensorium,_ 6, 18.

Sepsis 32.

Septikdamie 32.

Septum ventriculorum, Defekt
im 152.

Serodiagnostik 310.

Seroses Sputum 107.

Seroses Exsudat 119.

Serratusldhmung 253.

Serumexanthem 11.

Sexualreflex 243.

Shiga-Kruses Ruhrbazillen 303.

Situs viscerum inversus 130.

Skapularlinie 93.

Skarlatina 20.

Sklerose 246, 268.

Skolex 284.

Skoliose 89.

Skorbut 11, 34, 232.

Smegmabazillen 304.

Sodbrennen 38.

Somnolenz 17.

Soorpilz 116, 296.

Soorplaques 34.

Spaltpilze 297.

Spaltung der Herztone 132.

Spasmophilie 244.

Spasmus glottidis 83.

Spastischer Gang 250.

Spastische Lahmung 247.

Spastische Spinalparalyse 268.

Speichel 35.

Speiserchre 35.

Spektroskopische Untersuchung
des Blutes 226.

Spez2ifisches Gewicht des Blutes

16.
— — des Urins 156.
Sphygmographie 140.
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Sphygmomanometrie 142.

Spinale Kinderlihmung 269.

Spinale Muskelatrophie 269.

Spinalpunktion 31, 307.

Spiralen, Curschmannsche 112.

Spirillen 298.

Spirochaeta Obermeyeri 293.

— pallida 293.

Spirometrie 92.

Spitzenstoss 126.

Splenomegalie 74, 230.

Sporenbildung 298.

Sporozoiten 294.

Sprachzentrum 237.

Sprachstorungen 254.

Sprosspilze 296.

Spulwiirmer 289.

Sputum 88, 106.

Stadium decrementi 17.

Stibchenplessimeterperkussion
100.

Staphylokokken 298, 301.

Starrkrampf 244, 305.

Status praesens 2.

Stauungsleber 72.

Stauungsniere 197.

Stauungspapille 266.

Stauungsurin 146.

Stellwagsches Symptom 2183.

Stenose der Aorta 151.

— der Bronchien 78.

— des Darmes 62, 280.

— des Larynx 78.

— der Mitralis 152.

— des Oesophagus 36, 279.

— des Pylorus 52.

Stereognosie 263.

Sternallinie 93.

Sternovertebraldurchmesser 89.

Sternum 89.

Stertor 14.

Stickstoffbestimmung 177.

Stickstoffgleichgewicht 205.

Stickstoffreste im Kot 208.

Stimmbandlahmung 83.

Stimmbandspannung 81.

Stimme 77.

Stimmfremitus 105.
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Stimmlosigkeit 85.

Stimmritzenkrampf 83.

Stimmschwirren 105.

Stirnkopfschmerz 75.

Stirnwindung 237.

Stoffwechsel im normalen Zu-
stande 203.

Stoffwechselanomalien 206, 211.

Stoffwechselbilanz 209.

Stokes-Adamsscher Symptomen-
komplex 135.

Stomatitis 34.

Strabismus divergens 252.

Strahlenpilz 306.

Strangulation des Darms 62.

Strasburger-Schmidtsche Probe-
kost 55, 56.

Streptokokken 298, 301.

Stridor 79.

Struma 213.

Stuhlgang 53.

Subaziditdt 46.

Subfebrile Temperatur 15.

Sublimatprobe im Stuhl 59.

Substernale Struma 131, 239.

Succussio Hippocratis 105.

Suffusion 11.

Sugillation 11.

Sulfanilsdure 174.

Sulfate im Harn 175.

Sulfosalizylsiure 140.

Suppurative Nephritis 97.

Sycosis parasitaria 296.

Syphilis des Larynx 82.

— des Gehirns 266, 268.

— der Leber 71.

— des Riickenmarks 268.

Syphiliserreger 293.

Syringomyelie 269.

Systolische Einziehung an der
Herzspitze 128.

Systolisches Herzgerdusch 132.

— Vesikuldratmen 102.

T.

Tabes dorsalis 254, 268.
Tachykardie 124, 135,137, 213.

Sachregister.

Taenia cucumerina 287.

— echinococcus 287.

flavopunctata 287.

mediocanellata 286.

nana 287.

saginata 286.

— solium 285.

Tanninnachweis im Harn 189,

Taschenbandstimme 77.

Tastempfindung 262.

Tastkreise 263.

Tastsinn 262.

Taubheit 252.

Teichmannsche Blutkristalle
220.

Telemanns Verfahren 284.

Temperatur der Haut 11.

Temperaturmessung 15.

Temperatursinn 263.

Temporallappen 235.

Terpentin im Urin 189.

Tertianafieber 294.

Tertianparasiten 294.

Tetanie 213, 244.

Tetanische Kontraktion 244.

Tetanus 244, 305.

Tetanusbazillen 305.

Thermometer 15, 16.

Thoma - Zeissscher Zahlapparat
220.

Thomsensche Krankheit 245.

Thorax 89.

Thoraxmasse 90.

Thorax paralyticus 89.

Thrombokinase 233.

Tibialisldhmung 253.

Tic convulsif 245.

Tiefstand der Lungengrenzen 96.

Tierische Parasiten 283.

Toissonsche Fliissigkeit 220.

Toleranzbestimmung 211.

Tonen der Arterien 134.

Tonische Krimpfe 244.

Tonometer 142.

Tonsillen 76.

Tonus des Gesichts 6.

Topische Diagnostik der Hemi-
plegien 249.
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Topographie der Lungenlappen
93

Trachealatmen 102.

Trachealstenose 78.

Traktionsdivertikel 35.

Transitorische Glykosurie 169.

Transsudate 309.

Traubenkuren 34.

Traubenzucker im Harn 165.

Trematoden 289.

Tremor 245.

Triazidmischung 108.

Trichina spiralis 291.

Trichomonas 293.

Trichocephalus dispar 290.

Trichophyton tonsurans 296.

Trichterbrust 89.

Trigeminusldhmung 252.

Trikuspidalinsuffizienz 152.

Tripelphosphate 182.

Tripper 301.

Trismus 244.

Trochlearislihmung 252.

Trockene Rasselgeriusche 104.

Trockenheit der Haut 12.

Trockenpriparat 298.

Trommersche Probe 163.

Tropaeolinprobe 47.

Tropfenherz 276.

Tropische Ruhr 308.

Trousseausches Phinomen 244.

Triibung des Urins 156.

Trypanosomen 293.

Tubarschwangerschaft 63.

Tuberkelbazillen 115, 186, 299,
304.

Tuberkulin 120.

Tubsegkuliise Darmgeschwiire 53,

— Empyem 120.

— Ezxsudate 308.

— Meningitis 31, 265, 309.

— Peritonitis 65.

Tubuldre Nephritis 191.

Tumor des Abdomens 66.

— des Gehirns 265.

— der Hypophyse 283.

— der Leber 71.
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Tumor des Magens 44, 281.

— des Riickenmarks 269.

Tympanitischer Schall iiber dem
Abdomen 62, 66.

— iiber den Lungen 94, 98.

Typhus abdominalis 23.

— exanthematicus 24.

Typhusbazillen 302.

Typus costalis 90.

— costo-abdominalis 90.

— inversus der Temperatur 16.

Tyrosinkristalle im Sputum
113.

— im Urin 182.

U.

Ueberdikroter Puls 142.

Uebergangsformen der Leuko-
zyten 224.

Ueberleitungsstérungen 138.

Uffelmannsches Reagens 49.

Ulcus duodeni 51.

— ventriculi 51.

Ulnarislahmung 253.

Umsatz der Nahrungsstoffe 205.

Unbestimmtes Atmen 103.

Unorganisierte Harnsedimente
180.

Unregelmissiger Puls 136.

Unterleibskrankheiten 66.

Untersuchungder Gallensteine 70

— der Harnsteine 201.

— des Magens mit Rontgen-
strahlen 46, 279.

— des Mageninhalts 46.

— des Oesophagus mit Rintgen-
strahlen 36, 279.

— des Sputums 106.

— des Stuhls 55.

— des Urins 155.

Urdmie 196, 244.

Urin bei Herzkranken 146.

Urinuntersuchung 155 ff.

Urobilin 21, 165.

Urobilinogen 21, 163.

Urobilinprobe 164.

Urotropin im Urin 189.
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v‘

Vaguslihmung 252.

van Deensche Probe 59.

Vaquezsche Krankheit 231.

Variola 25.

Variolois 26.

Varizellen 27.

Vaskuldre Nephritis 191.

Veitstanz 246."

Venenpuls 128, 142.

Verinderungen des Blutes 226.

Verbeugungskrampf 245.

Verbiegung der Wirbelsiule 88.

Verbreiterung des Herzens 129.

Verengerung des Thorax 89.

— der Glottis 78, 81.

— der Speiseréhre 36, 279.

Vergrosserung des Herzens 129,
274.

— der Leber 69.

— der Milz 74, 230.

Verkleinerung der Herzdimpfung
130.

Verkleinerung der Leber 69.

Verlagerung des Herzens 126,
273.

Verlangsamte Atmung 78.

Verlangsamte Leitung 262, 268.

Verlangsamter Puls 135.

Vermes 292.

Verona! im Urin 89.

VerschirftesVesikuldratmen 102.

Verschlusszeit des Herzens 127.

Verspétung der Schmerzempfin-
dung 262.

Verstirkung von Herzténen 131.

Verstopfung 60.

Verwachsung der Pleurablitter
98.

— des Herzbeutels 153.

Vesikuldres Atmen 101.

Vibrio 303.

Vitale Lungenkapazitit 82.

Vitalfarbung 251.

Volumen pulmonum auctum 89,
117, 130.

Vomitus matutinus 42.

Sachregister.

Vorderhorn 236.
Vorhofsbewegung 138.
Vorwolbung der Herzgegend 128.

W.

Wachszylinder 186.

Wadenkrampfe 245.

Wahlsches Symptom 62.

Wanderleber 70.

Wandermilz 74.

Wanderniere 200.

Wanzenstich 292.

Wirmeanisthesie 263.

Wirmemessung 15.

Wasserausscheidung durch den
Urin 193.

Wassermannsche Reaktion 309,
310.

Wechselfieber 27, 294.

Weber-van Deensche Probe 59.

Webers Herzdiagnostik 148. .

Weisse Blutkérperchen 218, 224.

— — im Sputum 111.

— — im Urin 183, 195.

Werlhofsche  Krankheit 231.

Westphalsches Zeichen 241.

Widalsche Reaktion 24, 302.

Williamsches Phénomen 97.

Windpocken 27.

WintrichscherSchallwechsel 100.

Wirbelsdule 88.

Worttaubheit 254.

Wuchsformen der Bakterien 298.

Wundfieber 382.

Wiirgbewegungen 241.

Wiirmer 292.

X.
Xanthinbasen 178, 179.
Xanthinsteine 202.

Z.

Zihlapparat fiir Blutkorperchen
220.
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Zahndurchbruch 33.
Zihne 33.

Zahnwechsel 33.
Zehenreflex 241.

Zeichen des Todes 14.
Zeigeversuch 243.
Zeleritit des Pulses 140.
Zellenatmen 101.
Zentralwindungen 234.
Zerebrale Lahmungen 247.
Zerebrospinalfliissigkeit 308.

Zerebrospinalmeningitis 30, 309.

Zestoden 284.
Ziegelmehlsediment 181.
Zirbeldriise 214, 266.
Zirkulationsapparat, Erkran-
kungen dess. 140 ff.
Zitterbewegungen 245.
Zittern der Augen 246.
Zuckergussleber 153.
Zuckernachweis, qualitativer
165.

Zuckernachweis, quantitativer
1

Zuckerreaktion 154.
Zunge 34.
Zungenentziindung 34.
Zwangsbewegung 246.
Zwerchfelllihmung 253.
Zwerchfellphdnomen 97.
Zyanose 8.
Zyklische Albuminurie 159.
Zylinder im Harn 186.
Zylinderepithelien im Sputum
111.
Zylindroide 185, 186.
Zystin im Harn 182.
Zystinsteine 200.
Zystinurie 206.
Zystitis 158, 200.
Zystizerkus 284.
Zystoskopie 197.
Zytodiagnostik 309



Erklirung der Tafeln.

Tafel 1.

a) Blutbild bei Lymphozytenleukdmie.

b) Neutrophile Leukozytose.

¢) Blutbild bei myeloider Leukimie.

d) Blutbild bei pernizioser Anédmie.

1. Normales rotes Blutkorperchen. 2. Pessarform. 3. Poly-
chromatophiler Erythrozyt. 4. Mikrozyt. 3. Poikilozyt. 6. Mega-
lozyt. 7. Punktierter Erythrozyt. 8a. Normoblast. 8b. Mega-
loblast. 9. Neutrophiler Leukozyt. 10. Neutrophiler Myelozyt.
11. Kosinophiler Leukozyt. 12. Eosinophiler Myelozyt. 13. Mast-
zelle. 14. Kleiner Lymphozyt. 15. Grosser Lymphozyt. 16. Grosse
mononukledre Zelle.

Tafel 1I.

1. Diphtheriebazillen (Kultur). 2. Tuberkelbazillen (im Spu-
tum). 3. Streptokokken. 4. Staphylokokken. 5. Gonokokken (in
einer Eiterzelle). 6. Milzbrandbazillen mit Sporen. 7. Cholera-
bazillen. 8. Typhusbazillen. 9. Spirochaete pallida (im Blut).
10. Tetanusbazillen mit Sporen. 11. Pneumokokken. 12. Malaria-
plasmodium.
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Neuere medizinische Hand- und Lehrbiicher

aus dem Verlage von August Hirschwald in Berlin.

Berg, Chefarzt Dr. Max, Allgemeine Grundlagen der Kran-
kenpflege. gr. 8. 1918. 8 M.
v. Bergmann und Rochs’ Anleitende Vorlesungen fiir den
Operations-Kursus an der Leiche, bearbeitet von Geh.
Med.-Rat Prof. Dr. A. Bier und Generalarzt Dr. H. Rochs.
Fiinfte Auflage. 8. Mit 144 Textfiguren. 1908. Gebd. 8 M.
Binz, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C., Grundziige der Arznei-
mittellehre. Ein klinisches Lehrbuch. Vierzehnte, gemiss
dem ,Arzneibuche fiir das Deutsche Reich“ von 1910 véllig
umgearbeitete Auflage. 8. 1912. 6 M., gebd. 7M.
Bischoff, Oberstabsarzt Prof. Dr. H.,, Oberstabsarzt Prof. Dr.
W. Hofmann und Oberstabsarzt Prof. Dr. H. Schwiening,
Lehrbuch der Militdrhygiene. Unter Mitwirkung von Ober-
stabsarzt Dr. H. Hetsch und den Stabsirzten Dr. H. Findel,
Dr. K. H. Kutscher, Dr. 0. Martineck und Dr. B. Méllers
herausgegeben. In 5 Banden. gr.8. Mit Textfiguren. 1910—1913.
(Bibliothek v. Coler-v. Schjerning, Bd. XXXI—XXXV.)
38 M., gebd. 43 M.
Ewald, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C. A. und Geh. Med.-Rat Prof.
Dr. A. Heffter, Handbuch der allgemeinen und spe-
ziellen Arzneiverordnungslehre. Auf Grundlage des
Deutschen Arzneibuches 5. Ausgabe und der neuesten aus-
landischen Pharmakopden. Mit einem Beitrag von Prof. Dr.
E. Friedberger. Vierzehnte, ginzlich umgearbeitete Aufl.
gr. 8. 1911, Gebd. 18 M.
Fischer’s, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Bernh.,, Kurzgefasste An-
leitungzudenwichtigerenhygienischenundbakterio-
logtschen Untersuchungen. Fiir Studierende und Aerzte.
Dritte, wesentlich umgearbeitete und verbesserte Auflage von
Prof. Dr. K. Kisskalt. 8. 1918. Gebd. 11 M.
Goldscheider, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. A., Tafeln der spinalen
Sensibilitatsbezirke der Haut. gr. 8. 8 S. und 20 Doppel-
schemata. 1918. 1 M. 60 Pf.
Greeff, Prof. Dr. R., Anleitung zur mikroskopischen Unter-
suchung des Auges. Dritte, vermebrte Aufl. Unter Mit-
wirkung von Prof. Stock (Frelburg) und Prof. Wintersteiner
(Wien). 8. Mit 7gTextfiguren. 1910. Gebd. 4 M.
Grotjahn, Dr. Alfred, Soziale Pathologie. Versuch einer
Lehre von den sozialen Beziehungen der menschlichen Krank-
heiten als Grundlage der sozialen Medizin und der sozialen
__Hygiene.{Zweite, neubearbeitete Auflage. gr. 8. 1915. 15M.
Gruber, Privatdozent Dr. Georg B., Ueber die Meningokokken
und Memngokokkenorkrankungen (Cerebrospinalmenin-
... gitisWeichselbaum,'iibertragbare Genickstarre). gr.8. (Bibliothek
v. Coler- v. Schjerning, Bd. XL.) 1918. 2 M. 80 Pf.
G.Klemperer, Klinische Diagoostik 21, Aufl. 29



Medizinische Hand- und Lehrbiicher.

Hermann, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. L., Lehrbuch der Physio-
logie. Vierzehnte, umgearbeitete und vermehrte Auflage.
gr. 8. Mit 274 Textfiguren. 1910. 18 M.

Hiller, Oberstabsarzt Prof. Dr. A., Lehrbuch der Meeres-
heilkunde. Fiir Aerzte und gebildete Laien. Mit 1 Landkarte
und 11 Abbildungen. gr.8. 1913. M.

Hirschfeld, Privatdozent Dr. Hans, Lehrbuch der Blutkrank-
heiten fiir Aerzte und Studierende. gr.8. Mit 7 chromolitho-
graphischen Tafeln und 37 Textfiguren. 1918.  Gebd. 32 M.

Hoehe, Prof. Dr. A.,, Handbuch der gerichtlichen Psychi-
atrie. Unter Mitwirkung von Prof. Dr. Aschaffenburg, Prof.
Dr. E. Schultze und Prof. Dr. Wollenberg herausgegeben
Zweite Auflage. gr.8. 1909. 0 M.

Jacobsohn, Dr. Leo, Klinik der Nervenkrankheiten. Ein
Lebrbuch fiir Aerzte und Studierende. Mit einem Vorwort
von Prof. Dr. G. Klemperer. Mit 367 Abbildungen im Text
und 4 Tafeln in Farbendruck. gr. 8. 1913. 19 M.

Jiirgens, Prof. Dr. &, Das Fleckfieber. Mit 6 Tafeln und
33 Abbildungen im Text. gr.8. 1916. (Bibliothek v. Coler-

v. Schjerning, XXXVIIIL Bd.) 8 M.
v. Kern, Obergeneralarzt Prof. Dr. Berth., Das Problem des
Lebens in kritischer Bearbeitung. gr. 8. 1909. 14 M.

— — Das Erkenntnisproblem und seine kritische Losung.
Zweite, erweiterte Auflage. gr.8. 1911. 5M
— — Weltanschauungen und Welterkenntnis. gr. 8.
1911. 10 M.

— — Die Willensfreiheit. Vortrige. 8. 1914. 2 M.

Kiiniés Lehrbuch der Chirurgie fiir Aerzte und Studierende.
Band. Allgememe Chirargie. Bearbeitet von Geh. Med.-Rat

Prof. Dr. Otto Hildebrand. Dritte,neubearbeitete Auflage. gr. 8.
Mit 438 Textfiguren. 1909. 20 M.

Krankenpflege-Lehrbuch. Herausgegeben von der Medizinal-Ab-
teilung des Ministeriums des Innern. Achte, unverinderte
Aufl. Mit 5 Tafeln und zahlreichen Abbildungen im Text.
8. 1918. Gebd. 3 M. 20 Pf.

Lewin, Prof. Dr. L. und Dr. H. Guillery, Die Wirkungen
von Arzneimitteln und Giften auf das Auge. Handbuch
fiir die gesamte arztliche Praxis. Zweite Auflage. gr.8. Mit

Textfiguren. Zwei Bande. 1913. 38 M.
Liepmann, Privatdozent Dr. W., Der gynidkologische Ope-
rationskursus. Mit besonderer Beriicksichtigung der

Operations-Anatomie, der Operations- Pathologie, der Operations-
Bakteriologie und der Fehlerquellen in 16 Vorlesungen. Zweite,
neubearbeitete und vermehrte Auflage. gr.8. Mit 409 grossten-
teils mehrfarbigen Abbildungen. 1912, Gebd. 24 M,



Medizinische Hand- und Lehrblicher.

Liepmann, Privatdozent Dr. W., Atlas der Operations- Ana-
tomie und Operations-Pathologie der weiblichen
Sexualorgane mit besonderer Beriicksichtigung des Ureter-
verlaufes und des Suspensions- und Stiitzapparates des Uterus.
1912. Text und Atlas (35 Taf.). 24 M.

— — Das geburtshilfliche Seminar. Praktische Geburtshilfe
in 19 Vorlesungen mit 292 Abbitd. fiir Aerzte und Studierende.

Zweite, vermehrte Aufl. gr.8. 1918. Gebd. 18 M.
Martens, Geh. San.-Rat Prof. Dr. M., Kriegschirurgisches
Merkblatt. gr. 8. 1918. 1M

Marx, Prof. Dr. E., Die experimentelle Diagnostik, Serum-
therapie und Prophylaxe der Infektionskrankheiten.
Dritte Auflage. Mit 2 Tafeln. gr. 8. (Bibliothek v. Coler-
v. Schjerning, XI. Bd.) 1914. 12 M.

Merrem, Oberstabsarzt Dr., Die besonderen Aufgaben der
Feldchirurgie. 8. Mit 10 Abbildungen im Text. 1917. 3M.

von Noorden, Prof. Dr. C., Handbuch der Pathologie des
Stoffwechsels. Unter Mitwirkung von A. Czerny (Breslau),
CarlDapper(Kissingen), Fr. Kraus(Berlin), 0. Loe wi(Wien),
A.Magnus-Levy (Berlin), M.Matthes (Coln), L.Mohr (Halle),
C.Neuberg (Berlin), H. Salomon (Frankfurt), Ad. Schmidt
(Halle), F. Steinitz (Breslau), H.Strauss (Berlin), W. Wein-
traud (Wiesbaden). Zweite Auflage. gr. 8. (I. Bd. 1906.

26 M. II. Bd. 1907. 24 M.) Zwei Binde. 50 M.
— — Die Zuckerkrankheit und ibre Behandlung. Siebente,
vermehrte und verinderte Auflage. gr. 8. 1917. 20 M.

Nothelferbuch. Leitfaden fiir Erste Hilfe bei plétzlichen
Erkrankungen und Ungliicksfdllen. Herausgegeben von
der Medizinalabteilung des Ministeriums des Innern. Zweite
Auflage. (Zweiter unverinderter Abdruck.) Mit zahlreichen
Abbildungen im Text. 8. 1914. Gebd. 1 M. 50 Pf.

Orth, Geb. Med.-Rat Prof. Dr. Joh., Pathologisch-anatomische
Diagnostik, nebst Anleitung zur Ausfiihrung von Obduktionen,
sowie von pathologisch-histologischen Untersuchungen. Achte,
durchgesehene u. verm. Aufl. gr. 8. Mit 532 Textfig. 1917. 22M.

— — Erlauterungen zu den Vorschriften fiir das Ver-
fahren der Gerichtsarzte bei den gerichtlichen Unter-
suchungen menschlicher Leichen. gr. 8. 1905. 2M.

— — Drei Vortrige iiber Tuberkulose. Mit 2 Kurven im
Text. gr.8. 1918. 2 M.

Pagel, Prof. Dr.J. L., Zeittafeln zur Geschichte der Medizin.
gr. 8. In 26 Tabellen. 1908. Gebd. 3 M.

Pincus, Dr. Walter, Diagnostische und therapeutische

Ergebnisse der Hirnpunktion. Eine kritische Studie.
gr. 8. 1916, 6 M.

Posner, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Carl, Vorlesungen iiber Harn-
krankheiten fiir Aerzte und Studierende. gr. 8. 1911. 9 M.

22
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