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Vorwort. 
Der vorliegende Grundriß stellt sich zur Aufgstbe, den Medizin­

studierenden und den jungen Arzt in das weitschichtige Gebiet der 
inneren Medizin einzuführen und ihm insbesondere bei den Vorlesungen 
und in den praktischen Kursen am Krankenbett als Wegweiser und Rat­
geber zu dienen. Bei der verwirrenden Fülle der namentlich in den ersten 
klinischen Semestern auf den Studenten tagtäglich einstürmenden neuen 
Eindrücke ist es notwendig, daß der junge Mediziner zunächst einmal 
das Wesentliche auf theoretischem und praktischem Gebiet lernt und zu 
diesem Zwecke ein Buch zur Hand hat, das ihn rasch seinem Auffassungs­
vermögen und seinen Vorkenntnissen entsprechend über die Grund­
begriffe orientiert und so das Fundament seiner klinischen Kenntnisse 
aufbauen hilft. Das Buch soll somit eine Art Leitfaden sein, der zum 
Studium der ausführlichen Lehrbücher vorbereitet. 

Eine knappe klare Form der Darstellung, schlichte und elementare 
Ausdrucksweise unter Vermeidung entbehrlicher Fachausdrücke sowie 
Verzicht auf alle für das Verständnis nicht unerläßlichen theoretischen 
Erörterungen sind die Forderungen, die man billigerweise an einen der­
artigen Leitfaden stellen darf. 

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

Bei der Darstellung, die wie begreiflich, vielfach der Schule meines 
verehrten klinischen Lehrers Friedrich Müller entspricht, habe ich 
neben den Eindrücken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor allem 
die Erfahrungen verwertet, aie ich in meiner la,ngjährigen Tätigkeit als 
Krankenhausleiter, einerseits in ständiger Berührung mit Assistenten, 
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Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Ärztekursen zu 
sammeln in der Lage war. Nicht zuletzt waren es die hier gemachten 
Erfahrungen, die den Entschluß in mir reiften, einen Grundriß der 
inneren Medizin zu verfassen. 

Das Buch ist in einer Zeit schwerster wirtschaftlicher Not unseres 
Vaterlandes entstanden, wo uns der Gedanke an die Ausbildung des 
medizinischen Nachwuchses mit banger Sorge erfüllt. So mußte denn 
vor allem auch der rein praktische Gesichtspunkt, den Grundriß in einer 
für die heutigen Verhältnisse nicht allzu kostspieligen Form erscheinen zu 
lassen, Berücksichtigung finden. 

Ber lin, im Herbst 1923. Der Verfasser. 
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Infektionskrankheiten. 

Einleitung. 
Unter Infektionskrankheiten versteht man akut oder chronisch ver­

laufende Krankheiten, deren Ursache auf die Anwesenheit bestimmter 
belebter Erreger in dem Organismus zurückzuführen ist. Diese sind 
teils wie die Bakterien (Spaltpilze) pflanzlichen, teils wie die Protozoen 
(Malariaplasmodien, Spirochäten, Trypanosomen usw.) tierischen Ur­
sprungs. Unter den zahllosen auf der Erde vorhandenen Bakterien 
bilden die krankheitserzeugenden Keime nur einen kleinen Teil derselben. 
Diese sog. pathogenen Keime dringen in der Regel von außen durch 
bestimmte natürliche Eintrittspforten bzw. Wunden in den Körper ein. 
Doch gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die 
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen 
physiologisches Dasein führten, durch Übergreifen auf andere Gebiete 
zu pathogenen Keimen werden können. Ein Beispiel für eine derartige 
"Selbstinfektion" bildet das im Darm des Gesunden regelmäßig 
vegetierende Bact. coli, das nach Verlassen seines normalen Aufenthalts­
ortes zu einem typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis) werden 
kann. 

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

Die Erreger der Infektionskrankheiten zeigen bestimmte, nur ihnen 
zukommende Eigenschaften, die ihnen und dadurch den durch sie 
hervorgerufenen krankhaften Veränderungen ein besonderes Gepräge 
geben. Dies erklärt die Tatsache, daß bei aller Verschiedenheit der ein­
zelnen Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen 
Verlaufsarten ein- und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen 
dennoch sämtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsätzliche Eigen­
tümlichkeiten gemeinsam sind. Zu diesen Eigenschaften der Bakterien 
gehören ihre Vermehrungsfähigkeit und die Erzeugung von Giften. 
Hierin ist der prinzipielle Gegensatz gegenüber allen jenen Krankheits­
ursachen begründet, die nicht belebter Art sind. 

Bei einer gewissen Menge eines chemischen Giftes, z. B. von Arsen, wird die in 
den Körper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt, 
bei noch so langem Aufenthalt im Körper keine krankhaften Veränderungen her­
vorrufen können. Anders verhält es sich beim Eindringen von lebenden Bakterien, 
die zunächst infolge ihrer geringen Zahl keine Veränderungen in Form einer All­
gemeinerkrankung bewirken, wohl aber unter Bedingungen, die ihre Vermehrung 
begünstigen, sich nach Ablauf einer bestimmten Zeit, in der ihre Zahl sich im Körper 
vervielfacht hat, schwere Störungen im Organismus zu bewirken vermögen. 

v. Domarus, Grundriß. l 
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Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte 
in den Körper über und zirkulieren im Blut (z. B. Typhus), in ~nderen 
Fällen wie bei Diphtherie und Tetanus bleiben sie an der Eintritts­
pforte liegen und senden von dort ihre löslichen Gifte in den Körper. 
Mittels dieser Bakterientoxine lassen sich im Tierversuch die gleichen 
Krankheitserscheinungen hervorrufen, die im menschlichen Körper die 
pathogenen Keime bewirken. Angriffspunkt der Giftwirkung im Organis­
mus ist stets die Zelle. 

Das Eindringen pathogener Keime in den Körper ist noch nicht 
ohne weiteres gleichbedeutend mit dem Ausbruch einer Infektions­
krankheit. Vielmehr sind hier mehrere Möglichkeiten denkbar. Erstens 
kann dank einer genügenden Widerstandsfähigkeit des Organismus der 
eingedrungene Krankheitserreger vollständig vernichtet werden und 
aus dem Körper wieder verschwinden. 

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

Zweitens kann der Erreger im Organismus Fuß fassen, sich in ihm 
vermehren und den Abwehrmaßregeln des Körpers trotzen, ohne daß 
es aber zu einer Erkrankung kommt. Dieser Fall ist beim sog. Keim­
träger gegeben, der die Keime als harmlose Saprophyten ohne jede er­
kennbare Störung bei sich beherbergt; erst die Übertragung del') Er­
regers auf andere Individuen gibt durch deren Erkrankung seinen wahren 
Charakter zu erkennen (Diphtheriebacillen, Meningococcen usw.). 

Die dritte Möglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Er­
krankung. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf örtliche 
Gewebsschädigung sich beschränkenden infektiösen Lokalerkrankung 
und der sich hieran eventuell anschließenden oder von vornherein als 
solcher verlaufenden Allgemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus 
beteiligt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine 
Streptococcensepsis andrerseits). Nur diese letzte Form, die infektiöse 
Allgemeinerk:rankung, gehört zum Begriff der Infektionskrankheit. 

Für das Schicksal des Kranken spielt vor allem die sog. Virulenz des 
Krankheitserregers eine ausschlaggebende Rolle. Man versteht darunter 
den Grad der Wachstumsenergie und vor allem der Gifterzeugung der 
Bakterien. Die Virulenz ist eine variable Größe. So kann die Über­
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei­
spielsweise vorübergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder 
negativem Sinne verändern. Gewöhnung an besondere Existenzbedin­
gungen der Keime wie Züchtung auf speziellen Nährböden oder im Tier­
körper unter dem Einfluß bestimmter Medikamente kann, soweit diese 
Einwirkung nicht auf eine Vernichtung der Bakterien hinausläuft, einen 
modifizierenden Einfluß auf den Charakter derselben, insbesondere 
ihre Widerstandsfähigkeit ausüben, sie eventuell steigern, wie das u. a. 
das Beispiel der unter der Einwirkung kleiner Arsen- oder Chinindosen 
entstehenden sog. giftfesten Stämme zeigt. 
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Das Wesen einer Infektionskrankheit ist nun keineswegs mit 
der Tatsac~e des Eindringens der Krankheitserreger in den Körper 
und der Entfaltung von Giftwirkungen derselben erschöpft. Vielmehr 
löst die Anwesenheit pathogener Keime im Organismus sofo~t eine 
Reihe komplizierter Prozesse aus, die in ihrer Gesamtheit darauf abzielen, 
die eingedrungenen Keime unschädlich zu machen (lmmunitätsreak­
tionen). Hierzu gehört die Erzeugung von Substanzen, die die Bakterien 
auflösen, wie die Bakteriolysine, ferner Bakteriengegengifte, die sog. 
Antitoxine, weiter Agglutinine, die die Bakterien zusammenballen, 
Opsonine, die die Phagocytose der Keime durch Leukocyten anregen 
usw. Diese Stoffe kann man durch Injektion des Blutserums auf 
andere Individuen übertragen und diese dadurch vorübergehend immuni­
sieren (passive Immunisierung). 

Im Gegensatz zu den unspezifischen Alexinen des Normalserums (s. oben) 
sind die spezifischen, bei der Immunisierung entstehenden Hakteriolysine von 
komplizierterem Bau. Da ein bakteriolytisches Serum durch Erhitzung auf 56° 
zwar "inaktiviert", d. h. den Bakterien gegenüber unwirksam wird, durch nach­
träglichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren läßt, so handelt 
es sich offenbar um zwei verschiedene zusammenwirkende Substanzen, I. das 
thermolabile nicht spezifische Alexin oder Ko m ple men t, das in jedem Normal­
serum enthalten ist und 2. den thermostabilen spezifischen Immunkörper. 
Letzteren hat man sich nach der sog. Seitenkettentheorie Ehrliebs als mit zwei 
bindenden ("haptophoren") Gruppen ausgestattet zu denken, von denen die eine 
sich mit dem Bacterium, die andere mit dem Komplement verbindet, weshalb 
der Serumkörper auch die Bezeichnung Ambozeptor erhalten hat. 

Der Mechanismus dieser Gegenmaßregeln des lebenden Körpers hat 
nun eine allgemeinere Bedeutung, als es zunächst bei ausschließlicher 
Betrachtung der Infektionskrankheiten den Anschein hat. Das Verhalten 
des Organismus eingedrungenen Bakterien gegenüber stellt nämlich, wie 
die neuere Forschung gelehrt hat, nur einen Spezialfall des allgemeinen 
Gesetzes einer biologischen Reaktion gegenüber allen denjenigen Agentien 
dar, die man als Antigene bezeichnet, das heißt einer Gruppe von 
Körpern, die im Organismus die Bildung von Reaktionskörpern der 
bezeichneten Art ("Antikörper") auszulösen vermag. Dies ist aber auch 
der Fall nach Einverleibung artfremder Eiweißkörper wie z. B. von 
Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden vom Körper wie bei 
einer Infektionskrankheit Antikörper erzeugt, die das körperfremde 
Agens unschädlich machen, und es erklären sich hieraus eine Reihe 
von Symptomen, die mit denen bei einer Infektionskrankheit überein­
stimmen (Serumkrankheit). 

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

Der Vorgang der "Absättigung" von Antigen und Antikörper zeigt 
zum Teil eine Analogie mit der chemischen Reaktion der Neutrali­
sierung zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe. Mischt man z. B. 
in vitro eine für ein Tier tödliche Menge Tetanustoxin mit einem ent­
sprechenden Quantum Tetanusantitoxin im Reagensglas, so verhält 
sich das Gemisch im Tierkörper völlig neutral und unwirksam, während 

I* 
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nach Trennung der beiden Komponenten und Entfernung des Anti­
toxins das Toxin wieder seine frühere Giftigkeit zeigt. 

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angreifen­
den Virus mit den verschiedenen Abwehrmaßnahmen des 
Körpers erzeugt das Gesamtbild, das eine voll entwickelte 
Infektionskrankheit darbietet. Zum Teil erklärt sich auch daraus, 
warum ihr Ausbruch erst nach Ablauf einer gewissen Zeit nach Eindringen 
der Erreger, der sog. Inkubationszeit, erfolgt, innerhalb der der Prozeß 
zwischen dem Krankheitsvirus und den reaktiven Vorgängen im Körper 
erst ein gewisses Stadium erlangt haben muß, bis klinisch wahrnehmbare 
Erscheinungen eintreten. Die Inku ba tionszei t, die oft völlig symptom­
los verläuft, ist übrigens bei jeder einzelnen Krankheit von einer für 
diese charakteristischen konstanten Dauer; dies ist für die Diagnose 
und Prophylaxe der einzelnen Infektionskrankheiten von größter Be­
deutung. 

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen 
direkt als solcher schwere Störungen hervorrufen, seltener z. B. mecha­
nisch infolge von Verstopfung von Capillaren durch große Mengen von 
Mikroben, häufiger bei großer Virulenz auch durch direkte Giftwirkung. 
Für die Beurteilung des Wesens der Infektionskrankheiten ist aber die 
Tatsache wichtig, daß Bakteriengifte zum großen Teil erst im Körper 
dadurch entstehen, daß dieser im Kampf gegen sie Stoffe mobil macht, 
die die Bakterien einer Art von Verdauungsprozeß unterwerfen, wodurch 
aus der Leibessubstanz der Keime hochwirksame giftige Körper frei 
werden. So erklärt sich auch die scheinbar paradoxe Tatsache, daß 
ein mit starken Reaktionskräften ausgestatteter Organismus das Ein­
dringen von Infektionserregern unter Umständen mit viel schwereren 
Erscheinungen beantwortet als ein weniger l~bhaft sich zur Wehr 
setzender Körper. 

Auf Grund dieser Erkenntnis wird es auch verständlich, warum 
die bei der klinischen Untersuchung greifbaren, vom Organismus er­
zeugten Reaktionssubstanzen wie die Agglutinine, Opsonine usw. zwar 
für die Erkennung der Infektionskrankheit bzw. der Art der Erreger 
großen diagnostischen Wert haben, es aber nicht angängig ist, aus 
ihrer Menge auf den Ausgang des Kampfes prognostische Schlüsse 
zu ziehen. Gegenüber einer Überschätzung der serologischen Ergebnisse, 
vor der zu warnen ist, ist daher auf den Wert des klinischen Ge­
samtbildes, mit anderen Worten die Beobachtung am Krankenbett 
mit Nachdruck hinzuweisen, deren Gewicht für die Prognose eines 
Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen werden kann. 

Die Bedeutung der genannten humoralen Vorgänge für das endgültige Schicksal 
eines Infektionskranken erklärt u. a. die zunächst schwer verständliche Tatsache, 
warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die Überwindung des 
Infektionsprozesses schon zu einer Zeit anzeigt, wo der lokale Prozeß, die Infil­
tration der Lungen, noch in vollem Umfang vorhanden ist. Die Entscheidung 
spielt sich eben auf einem anderen Schauplatz als an dem einen örtlichen Herde ab. 
Auch brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aus dem Körper zu ver­
schwinden, nur sind sie jetzt wirkungslos geworden. 
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Die einzelnen Infektionskrankheiten zeigen innerhalb eines gewissen 
Rahmens von Fall zu Fall individuelle Unterschiede im klinischen 
Verhalten; auch beobachtet man bisweilen Rassenunterschiede 1). Bei 
den epidemisch auftretenden Krankheiten wechselt oft das Bild von 
Epidemie zu Epidemie. Mehrere Faktoren spielen hier eine Rolle, vor 
allem die Virulenz des Erregers und die Widerstandsfähigkeit des Indi­
viduums. Ein Punkt, der vorläufig noch manches Dunkle enthält, sind 
die Spontanschwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten 
nach Schwere und Verlaufsart. Z. B. zog die bis dahin als harmlos 
geltende Grippe vor kurzem aus unbekannten Gründen plötzlich als bös­
artige Seuche durch viele Länder, ähnliches beobachtete man bei der 
Genickstarre, bei der epidemischen Kinderlähmung usw. (sog. Genius 
epidemicus). Andere Krankheiten, wie beispielsweise der englische 
Schweiß, sind aus nicht ersichtlichen Ursachen vom Erdboden zur Zeit 
fast. verschwunden. In Nordamerika tritt das ]'leckfieber in milder Form 
als Brillsche Krankheit auf. Gewisse Infektionskrankheiten sind sog. 
Saisonkrankheiten (Ruhr, Cholera, Typhus usw.), ohne daß aber die 
Kenntnis gewisser, in der Jahreszeit begründeter begünstigender Faktoren 
dies Verhalten, besonders hinsichtlich des Verbleibs der Bakterien in der 
übrigen Zeit bisher genügend geklärt hätte. Bei manchen Infektions­
krankheiten, die endemisch an bestimmte Örtlichkeiten gebunden sind, 
genügt, wie beispielsweise bei der Ruhr, der Ortswechsel einer befallenen 
Bevölkerungsgruppe, um die Krankheit prompt zum Erlöschen zu 
bringen. 

In zahlreichen Fällen hat die zielbewußte Seuchenbekämpfung zum 
Verschwinden von Infektionskrankheiten in manchen Erdteilen geführt, 
so bei Cholera, Pest, Pocken, Lepra, Rekurrens usw., und es ist nicht 
zu bezweifeln, daß mit dem weiteren Fortschreiten unserer Kenntnisse 
und der Verbreitung der Hygiene auch andere Seuchen aus zivilisierten 
Ländern allmählich weichen werden. 

Verschiedenheiten in der Widerstandsfähigkeit des Körpers gegenüber 
den Erkrankungen sind mit den Begriffen Disposition und Immunität ver­
knüpft. Allgemeine Schwächung des Körpers durch Unterernährung sowie 
durch Gifte wie Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes 
und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhöhen 
die Empfänglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an­
geboren bzw. ererbt sein, zum Teil in Form gewisser, die Entwicklung 
der Krankheit fördernder anatomischer Faktoren, wie der paralytische 
Thorax bei der Tuberkulose, oder bestimmter konstitutioneller Eigentüm­
lichkeiten wie die Fettsucht oder die lymphatische Diathese. Auf der 
anderen Seite spielt die natürliche Immunisierung gegen eine In­
fektionskrankheit eine bedeutsame Rolle sowohl für das einzelne Indi­
viduum wie mitunter für ganze Völker. In einem Volk, bei dem z. B. 
wie bei uns die Masern endemisch sind, verlaufen sie in der Regel als leichte 

1) So erkranken z. B. Angehörige wilder unzivilisierter Völker seltener an 
septischen Erkrankungen; das Fleckfieber erzeugt ferner bei Naturvölkern seltener 
die schweren nervösen Störungen als beim ZivilisationsmeiiBchen mit seinem differen­
zierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m. 
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Krankheit, nicht so, wenn sie in ein bis dahin masernfreies Land ver­
schleppt werden, wie das Beispiel der Faröer Inseln zeigte. So herrschte 
auch zunächst die Syphilis kurz nach ihrer Einschleppung nach Europa 
in der Form einer mörderischen Seuche. Die Empfänglichkeit der 
verschiedenen Tierklassen gegenüber Infektionserregern ist sehr ver­
schieden, wie das Beispiel der Tuberkelbacillen zeigt (Typus human., 
bovin., Kaltblüter-Tb.). Auch Rassenunterschiede in der Empfänglich­
keit sind bekannt, wofür namentlich auch die Erfahrungen im Tierreich 
vielfache Bestätigung bilden und entsprechend von den Tierzüchtern 
praktisch verwertet werden. 

Das Überstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen }fällen 
dem Individuum Schutz gegen spätere Neuerkrankung. Bemerkens­
wert ist dabei, daß eine ganz leichte Erkrankung den gleichen Schutz 
wie eine schwere hinterläßt. Die praktische Nutzanwendung hiervon 
ist die Anwendung der prophylaktischen Vaccination, die darauf 
abzielt, durch künstliche Erzeugung einer leichten Erkrankung mittels 
des betreffenden abgeschwächten bzw. ungefährlich gemachten Er­
regers "Impfschutz" (aktive Immunisierung) zu erzielen, wofür die 
Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. Im Gegensatz hierzu hinter­
lassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenkrheumatismus 
und die Pneumonie im Gegenteil eine gesteigerte Empfänglichkeit, so 
daß die einmal befallenen Individuen oft später erneut und wiederholt 
erkranken. 

Es gibt ansteckende (kontagiöse) und nichtkontagiöse Infektions­
krankheiten; die Unterscheidung ist für ihre Bekämpfung von der größten 
Bedeutung. Bei den ~nsteckenden Krankheiten erfolgt die Über­
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt­
infektion, z. B. durch einfache Berührung oder durch Verunreinigung mit 
den Ausscheidungen des Kranken, die die virulenten Erreger enthalten, 
teils auf mehr indirektem Wege. Verschiedene infektiöse Erkrankungen 
des Respirationsapparates werden häufig durch Versprühung des Aus­
wurfs beim Husten, Niesen und Sprechen von Individuum zu Individuum 
übertragen, sog. Tröpfcheninfektion (Tuberkulose, Diphtherie usw.), zum 
Teil durch Verschleppung des virushaltigen Auswurfs durch Gegenstände, 
Staub usw., wie bei der Tuberkulose. Bei den Darmerkrankungen wie 
Typhus, Ruhr und Cholera sind es vor allem die Fäkalien, zum Teil der 
Harn, durch die die Verbreitung der Krankheit erfolgt, und zwar seltener 
durch direkte Resehrnutzung mit denselben als durch Verunreinigung 
der Lebensmittel einschließlich des Wassers, denen überhaupt bei der 
Ausbreitung vieler Infektionskrankheiten eine bedeutsameRolle zukommt, 
zumal hier mitunter durch eine einzige Infektionsquelle auf einmal 
eine größere Anzahl Menschen infiziert werden können, was bei dem 
sog. explosionsartigen Auftreten einer Epidemie durch verseuchtes 
Trinkwasser besonders drastisch zum Ausdruck kommt. Verhängnisvoll 
bei der Übertragung durch Lebensmittel ist übrigens, daß diese durch 
die Gegenwart der. Bakterien keine durch die Sinne wahrnehmbaren 
Änderungen ihrer Beschaffenheit anzunehmen brauchen (Milch bei 
Typhus; Fleisch- und Wurstvergiftung usw.). 
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Die Gefahr der Weiterverschleppung eines Virus ist c. p. um so 
größer, je bedeutender seine Widerstandsfähigkeit ist. Letztere ist am 
größten bei den sporenbildenden Bakterien, wie z. B. bei Milzbrand, 
auch beim Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge seiner 
chemischen Konstitution besonders resistent gegen äußere Einflüsse ist, 
beispielsweise wie die Wachshülle der Tuberkelbacillen, die Kapsel­
bildung mancher Bakterien. Aber auch so flüchtige Erreger wie das 
Scharlachvirus können an Gegenständen haftend viele Monate lang ihre 
Virulenz behalten. 

Von fundamentaler epidemiologischer Bedeutung für die Übertr2 gung 
ist das Vorkommen der oben genannten Keimträger, die, ohne selbst 
zu erkranken, virulente Keime bei sich behPrbergen und ausscheiden und 
dadurch, zum Teil unerkannt, ihrer Umgebung gefährlich werden. Nicht 
minder gefährlich sind die sog. Dauerausscheider, bei denen nach 
Überstehen der Krankheit die Keime nicht aus dem Körper ver­
schwinden, sondern weiter ausgeschieden werden (Diphtherie, Typhus, 
Cholera usw.). 

Bei verschiedenen Infektionskrankheiten erfolgt die Übertragung der 
Keime durch Vermittlung von Tieren, insbesondere Insekten und 
Ungeziefer. Es handelt sich dabei zum Teil um rein mechanische 
Verschleppung von Ansteckungsstoffen, z. B. durch Fliegen, die mit 
infektiösem Material in Berührung kommen und dasselbe auf Lebens­
mittel übertragen (Typhus, Ruhr usw.). Wichtig ist ferner die Tatsache, 
daß blutsaugende Insekten wie die Moskitos, die Läuse u w. bestimmte 
Keime, die sie durch Stechen eines Kranken mit dessen Blut in sich auf­
nehmen, als "Zwischenwirt" beherbergen und dieselben in virulentem 
Zustand durch ihren Stich auf gesunde Individuen übertragen. Es hat 
sich gezeigt, daß diese Erreger, die einen doppelten Entwicklungszyklus 
zeigen, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren, 
während die geschlechtliche Fortpflanzung im Zwischenwirt erfolgt 
(Malaria). Auch Haustiere spielen bei der Verbreitung von Infektions­
krankheiten eine Rolle, so überträgt die Milch der Kuh die Tuberkulose, 
diejenige der Ziege das Maltafieber; auch andere Tierkrankheiten werden 
auf den Menschen mitunter übertragen beispielsweise die Tollwut 
des Hundes. Einer besonderen Form des Wirtswechsels begegnen wir 
schließlich bei der durch Genuß des Fleisches trichinöser Tiere ent­
stehenden Erkrankung. 

Entsprechend dem gemeinsamen Grundcharakter aller Infektions­
krankheiten sind gewisse gemeinsame klinische Erscheinnngen für 
dieselben charakteristisch. Eines der konstantesten Symptome ist das 
Fieber, die charakteristische Erhöhung der Körpertemperatur, die 
auf Störung im Wärmehaushalt des Organismus beruht; die Wärme­
bildung ist erhöht, die Wärmeabgabe teils durch Kontraktion der Haut­
gefäße, teils durch Verminderung der Schweißbildung herabgesetzt. 
Hand in Hand hiermit geht eine Steigerung des Stoffwechsels mit 
vermehrtem Eiweißzerfall und Einschmelzung von Fett neben der 
der Kohlehydrate. Eine weitere durch die Bakterientoxine bedingte 
Alteration des Körpers verrät sich einmal durch Störungen im Bereich 
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des Zentralnervensystems in Form von Kopfschmerz, Schlaflosig­
keit, Benommenheit, Delirien, Krämpfen; ferner durch Störungen seitens 
des Verdauungsapparates wie Erbrechen, Appetitlosigkeit, belegte 
Zunge, Verstopfung, Durchfälle. Sehr häufig ist der Zirkulations­
apparat in Mitleidenschaft gezogen, teils durch toxische Schädigung 
des Herzmuskels, deren leichteste und häufigste Form, die Pulsbeschleu­
nigung fast jede Infektionskrankheit begleitet, teils durch die gefährliche 
Herabsetzung des Vasomotorentonus auf dem Umweg über das Nerven­
system. Letztere tritt besonders auf dem Höhepunkte der Krankheit, 
erstere auch in der Rekonvaleszenz in die Erscheinung. 

Mit großer Regelmäßigkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank­
heitsbild, ihre Vergrößerung ist bisweilen neben dem Fieber zunächst 
das einzig greübare Symptom. Vielfach findet sich in der Milz der 
Krankheitserreger in besonders reichlicher Menge (Malaria, Kala-azar 
usw.}, was man sich mitunter diagnostisch unter Zuhilfenahme der Milz­
punktion zunutze macht. Auch dürfte die Milz an der Produktion von 
Immunkörpern hervorragenden Anteil haben. 

An den Lungen beobachtet man bei den verschiedensten Infektions­
krankheiten eine Bronchitis, an die sich in schweren Fällen oft pneu­
manische Prozesse anschließen. 

An der Haut spielen sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten 
sehr markante Veränderungen ab, die bei den als akute Exantheme 
bezeichneten Krankheiten im Vordergrund des klinischen Bildes stehen: 
Scharlach, Masern, Röteln, Pocken, Windpocken, ferner Fleckfieber. 
Auch bei anderen Infektionskrankheiten zeigen sich bisweilen Haut­
efflorescenzen makulöser, papulöser oder petechialer Art wie besonders 
bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis, Para­
typhus, Miliartuberkulose, Weilscher Krankheit, Trichinose. 

Im Blut verdienen vor allem die Veränderungen an den Leukocyten, 
meist in Form der Leukocytose, in anderen Fällen als Leukopenie Be­
achtung. Auch qualitative Veränderungen der Leukocytenformel, das 
Verhalten der Eosinophilen usw. bilden zusammen mit der Leukocyten­
zahl oft ein für die Erkennung der Krankheit wichtiges und bisweilen 
sehr charakteristisches Symptom. Manche Infektionserreger wirken 
stark anämisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehört die Anämie zu 
regelmäßigen Begleiterscheinungen. 

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

Die Diagnose einer Infektionskrankheit ist häufig mit großer Wahr­
scheinlichkeit schon aus dem Vorhandensein bestimmter charakteristi­
scher Kombinationen der einzelnen Symptome zu stellen. Bisweilen 
genügt hierfür sogar bereits allein der typische Verlauf der Fieber­
kurve, wie bei Malaria, Recurrens u. a., oder der :ßefund eines einzigen 
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Symptoms bei vorhandenem Fieber, wie z. B. der Hautausschlag bei den 
akuten Exanthemen. Mit derartigen Indizienbeweisen wird man sich 
in unklaren Fällen insbesondere bei den Krankheiten begegnen müssen, 
wo der Erreger bisher unbekannt ist (Scharlach, Masern, Windpocken 
und viele andere). 

In anderen Fällen kann erst der Nachweis des Virus den Anspruch auf 
volle Beweiskraft erheben 1). Dank der fortschreitenden Verfeinerung der 
bakteriologischen Technik, begonnen mit der Herstellung fester Nährböden 
durch Robert Koch, ist es heute ein leichtes, im Blute und den ver­
schiedenen Exkreten den Erreger nachzuweisen. Daß dieser Nachweis 
oft schon in den Anfangsstadien der Krankheit gelingt, hat wesentliche 
Bedeutung auch für die Bekämpfung der kontagiösen Krankheiten. 

Seit Rober.t Koch gilt für die Identifizierung eines Krankheits­
erregers die Erfüllung dreier Bedingungen als notwendig: seine Rein­
züchtung, sein konstantes Vorkommen und die Erzeugung spezifischer 
Krankheitsveränderungen durch ihn im Tierversuch. Die Grundlage 
hierfür bildet das sog. Spezifizitätsgesetz, nach welchem die einzelnen 
Bakterien wohlcharakterisierte und feststehende, nicht ineinander über­
gehende Typen.darstellen. Praktisch kompliziert sich häufigdieFrage am 
Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer Bakterien, die 
zunächst oft nur die Rolle harmloser Saprophyten spielen, im Verlauf 
der Krankheit aber mehr und mehr zu dominierender Stellung gelangen 
(Streptococcen bei Scharlachdiphtherie). Man bezeichnet diesen Zu­
stand als Mischinfektion. 

In einzelnen Fällen handelt es sich von vornherein um gemeinschaftlichen 
Parasitismus zweier Erreger, der für ihre Existenz wahrscheinlich notwendig ist. 
Ein Beispiel ist die Angina Vincenti, bei der fusiforme Bacillen stets in Gemeinschaft 
mit Spirochäten auftreten. Manche Bakterien, wie z. B. die Influenzabacillen, 
bedürfen augenscheinlich für ihre Existenz der Gegenwart anderer Bakterien. Man 
nennt dieselben Ammenbakterien. 

Nächst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt für die Diagnose 
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionsprodukte 
des Körpers, d. h. der verschiedenen Immunkörper im Blutserum, 
ein besonderes feines Reagens dar. Hierher gehören praktisch in erster 
Linie die Bakteriolysine, die Antitoxine, die Agglutinine usw. Ein 
Beispiel für den diagnostischen Wert der Bakteriolysine ist der Pfeiffer­
sche Versuch zur Identifizierung der Choleravibrionen (vgl. S. 44). 
Es ist indessen darauf hinzuweisen, daß die diagnostische Bewertung 
gewisser Immunitätsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizität 
praktisch in manchen Fällen einer Einschränkuhg bedarf. Diese liegt in 
der Bedeutung der sog. Gruppenreaktionen, die in der nahen Ver­
wandtschaft mancher Bakterien untereinander begründet sind. 

So erklärt sich, daß bei Erkrankungen, die durch das dem Typhusbacillus 
nahestehende B. coli hervorgerufen sind, Antikörper beobachtet werden, die auch 

1) Jedoch ist dabei nicht zu vergessen, daß selbst der Nachweis eines Erregers 
nur dann diagnostischen Wert bean8pruchen kann, wenn gleichzeitig. das 
ganze Krankheitsbild dabei genügende Berücksichtigung findet. Man 
denke z. B. an den Fall, daß ein Typhusbacillendauerausscheider an Diphtherie er­
krankt. Hier sind die Typhusbacillen für das Krankheitsbild völlig bedeutungslos. 
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Typhusbacillen, eventuell auch Paratyphus agglutinieren (Cholrcystitis, Pyelitis). 
Aus dem gleichen Grunde wird es verständlich, warum z. B. die serologische Unter­
scheidung der verschiedenen Ruhrbacillenarten oft auf Schwierigkeiten stößt. 
Dazu kommt noch gelegentlich das Phänomen der sog. heterologen Agglutination, 
bei der z. B. der Gärtnerbacillus von Typhusserum und umgekehrt agglutiniert 
wird. 

Das Spezifizitätsgesetz darf eben, da es sich um biologische Dinge 
handelt, nicht als starres Schema betrachtet werden, wie überhaupt diese 
ganze Betrachtung lehrt, daß bei der Beurteilung des Zustandes 
eines kranken Menschen stets nur das Gesamtbild, das wir 
vor allem am Krankenbett studieren sollen und aus den Ergebnissen 
des Laboratoriums ergänzen, maßgebend für unsere Schluß­
f o l g er u n g e n s ein d a r f , wo bei dem Ausfall einer einzelnen Reaktion 
immer nur die Bedeutung eines, wenn auch häufig sehr wichtigen Weg­
weisers zukommt. 

Die aktive Immunisierung, die ein Organismus infolge von Erkrankung 
oder Vaccination erfährt und die ihn infolge des spezifischen, durch die 
Bakteriengifte auf seine Zellen ausgeübten Reizes zur Bildung von Anti­
körpern befähigt, versetzt den Körper zugleich gegenüber einer erneuten 
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentümlichen 
Zustand veränderter Reaktionsfähigkeit, den man als Allergie bezeich­
net. Dieselbe kann - als Endresultat der Immunisierung - in einer 
erhöhten Widerstandsfähigkeit bestehen, andererseits aber zunächst 
auch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten. Diese 
Überempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die also 
ein Spezialfall der Allergie ist, hat diagnostisch und klinisch große 
Bedeutung. 

Eine allergische l~eaktion ist z. B. das Reagieren Tuberkulöser mit :Fieber und 
Herderscheinungen auf die Injektion von Tuberkulin, gegenüber welchem tuber­
kulosefreie Individuen sich völlig indifferent verhalten. Aus dem früher Gesagten 
wird verständlich, daß nicht nur Bakteriengifte, sondern auch Eiweißkörper, soweit 
sie Antigene sind, Allergie zu erzeugen vermögen. Die Anaphylaxie hat bei Tieren, 
besonders Meerschweinchen, sehr charakteristische und schwere Erscheinungen 
zur Folge, wie Temperatursturz, Hautjucken, Krämpfe und Lungenödem. Sie 
wird oft diagnostisch verwertet (z. B. forensisch zur Unterscheidung verschiedener 
Fleischarten oder auch zur Differenzierung verschiedener Bakterientoxine ). Die 
beim Menschen beobachteten anaphylaktischen Symptome sind weniger stürmisch 
und in der Regel ungefährlich. Ein Beispiel ist die Serumkrankheit. 

Die Therapie der Infektionskrankheiten bewegt sich, soweit all­
gemeine Gesichtspunkte in Frage kommen, in drei Richtungen. An 
erster Stelle steht die spezifische, d. h. ätiologische Therapie, die 
darauf abzielt, den Krankheitserreger selbst auf direktem Wege unschäd­
lich zu machen. Hierzu sind z. B. gewisse chemische Verbindungen ge­
eignet (Chemotherapie). Ein klassisches Beispiel ist die Anwendung 
des Salvarsans bei Syphilis, des Chinins bei Malaria. Derartige chemo­
therapeutische Agenzien sollen bei möglichst geringer Giftigkeit für den 
Organismus eine möglichst stark bactericide Wirkung den Krankheits­
erregern gegenüber entfalten; teilweise erreicht man auf diesem Wege 
sogar eine völlige Vernichtung des Virus, wie z. B. bei Recurrens mittels 
des Salvarsans (Therapia magna !>terilisans von Ehrlich). 
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Auch die Immunotherapie gehört zur spezifischen Behandlung. 
Sie besteht teils in der Anwendung bakteriolytischer Sera, die die Bak­
terienleiber zerstören (Cholera, Typhus), teils und häufiger in der Form 
antitoxischer Sera, die die Bakteriengifte neutralisieren wie bei Di­
phtherie, Tetanus usw. DieAussicht auf Erfolg ist um so größer, je früher 
die Therapie einsetzt und je rationeller die Verabreichungsart des Heil­
mittels ist (z. B. intravenöse Applikation oder Injektion nahe der Ein­
trittspforte, wie z. B. bei Tetanus). Die Serumtherapie setzt im allge­
meinen die Kenntnis des Erregers voraus, doch gibt es Ausnahmen, 
wie beispielsweise die erfolgreiche Anwendung von Rekonvaleszenten­
serum bei Scharlach. Vorläufig ist die Zahl der einer spezifischen Therapie 
zugänglichen Infektionskrankheiten noch recht gering. 

Zweitens hat jede Behandlung die Erhaltung bzw. Steigerung 
der Widerstandsfähigkeit des Organismus anzustreben. Wegen 
der ungünstigen Wirkung der Bakteriengifte auf den Stoffwechsel (s. 
oben) ist bei der Pflege Infektionskranker auf zweckmäßige Ernährung, 
d. h.leichtbekömmliche und calorienreiche Nahrung besonderer Wert zu 
legen. Häufig wird dies allerdings durch völligen Appetitmangel er­
schwert. Ernährung durch den Mastdarm (Nährklysmen), zu der man 
in schwierigen Fällen auch bei Infektionskrankheiten gezwungen ist, 
stellt vorläufig nur einen sehr mangelhaften Ersatz dar. Die Ernährungs­
therapie spielt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch 
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende 
Rolle, während bei kurzer Krankheitsdauer die Befriedigung des 
physiologisch gesteigerten Nahrungsbedürfnisses in der Rekonvaleszenz 
das erlittene Defizit bald wieder auszugleichen pflegt. 

Der dritte Punkt der Therapie betrifft die Verhütung von Kom­
plikationen bzw. deren Behandlung. Abgesehen von den eben ge­
nannten ernährungstherapeutischen Maßnahmen gehören hierher u. a. 
sorgfältige Hautpflege, zweckmäßige Lagerung des Kranken, Bäder­
behandlung, Anregung der Atmung und Expektoration, wofür eine Reihe 
spezieller Hilfsmittel wie hydrotherapeutische Maßnahmen sowie die 
Anwendung von verschiedenartigsten Medikamenten dient. Domäne 
der Arzneibehandlung sind namentlich auch die häufigen Herz- und 
Kreislaufstörungen, die wegen ihres ernsten Charakters von der Pflege 
besondere Aufmerksamkeit verlangen. Sorgfältige Überwachung und 
Regelung der Darmtätigkeit ist äußerst wichtig. Die Bekämpfung 
des Fiebers gilt heute im allgemeinen nur bei extrem hohen Tempera­
turen als indiziert, und zwar namentlich zur Beseitigung der Benommen­
heit; aus letzterem Grunde ist man auch mit der Anwendung narko­
tischer Mittel in diesen Fällen möglichst sparsam. 

Die Prophylaxe hat bei keiner anderen Krankheitsgruppe auch 
nur annähernd so bedeutende Erfolge zu verzeichnen und ist von so großer 
Tragweite für die Volksgesundheit wie bei den Infektiom.:krankheiten, 
soweit es sich um kontagiöse Formen handelt. Besteht doch überhaupt 
die Stärke der modernen Seuchenbekämpfung vornehmlich in vorbeu­
genden Maßregeln. Dieselben sind je nach der Art der Krankheit und 
ihrer Erreger sehr verschieden. 
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Ganz allgemein gelten für die Prophylaxe, abgesehen von der 
Hebung der allgemeinen Hygiene (Sauberkeit, Körperpflege, Luft, Licht, 
Beseitigung der Abfallstoffe) und der Besserung der sozialen Verhält­
nisse folgende Gesichtspunkte als maßgebend: Isolierung der Kranken, 
Beseitigung bzw. Sterilisierung aller Ansteckungsstoffe und -Quellen 
wie der Ausscheidungen der Kranken und aller Gegenstände, die mit 
ihnen in Berührung kommen (Desinfektion), Kontrolle der Genesenen 
auf etwa noch bestehende Infektiosität (Schuppung bei den akuten 
Exanthemen; Dauerausscheider), Vernichtung von tierischen Zwischen­
wirten wie Ungeziefer und Insekten bzw. Zerstörung ihrer Brutstätten 
sowie Schutzmaßregeln (Moskitonetze; Gesichtsmasken bei Pflege Pest­
kranker usw.). 

Äußerst wirksame Schutzmittel schenkte uns die Immunitätslehre 
in der aktiven bzw. passiven prophylaktischen Immunisierung wie 
besonders bei Pocken und Typhus bzw. bei Diphtherie, Tetanus, usw. 

Eine nicht zu unterschätzende Vorbeugungsmaßregel ist weiter die 
Hebung der allgemeinen Widerstandsfähigkeit des Individuums durch 
Besserung seines Ernährungszustandes bzw. durch Beseiti~ng dispo­
nierender Faktoren wie z. B. durch Ausheilung von Katarrhen der oberen 
Luftwege oder von Magendarmstörungen, Hautwunden usw. Nicht zuletzt 
von großem Wert für die Prophylaxe ist die Verbreitung der Kenntnis 
vom Wesen der Infektionskrankheiten in den breiten Volksschichten. 

In allen zivilisierten Ländern hat der Staat durch gesetzliche 
Vorschriften die Prophylaxe und Bekämpfung ansteckender Krank­
heiten in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehört die Anzeigepflicht, 
die sich bei besonders gefährlichen Krankheiten auch auf den bloßen 
Verdacht erstreckt, ferner die Absonderung der Kranken bzw. 
Quarantäne Krankheitsverdächtiger sowie die sog. Verkehrsbeschrän­
kung des Pflegepersonals, die :Regelung der Desinfektionsma.ßnahmen, 
endlich die Grenzkontrolle gegenüber verseuchten Nachbarländern. 

In Deutschland gilt für die sog. gemeingefährlichen Infektionskrankheiten 
das Reichsseuchengesetz, nach welchem bei Aussatz, Cholera, Fleckfieber, 
Gelbfieber, Pest und Pocken nicht nur die Kranken, sondern auch die Krankheits­
und auch die Ansteckungsverdächtigen meldepflichtig und, eventuell zwangs. 
weise (die beiden letzten Kategorien für die Dauer der Inkubationszeit) zu isolieren 
sind. Außerdem bestehen für andere ansteckende Krankheiten bundesstaatliche 
Verordnungen. So ist in Preußen laut "Gesetz betr. die Bekämpfung über­
tragbarer Krankheiten" meldepflichtig sowohl der Ausbruch der Krankheit 
wie der Tod bei Diphtherie, Genickstarre, Kindbettfieber, Trachom, Rücldall­
fieber, Ruhr, Scharlach, Typhus, Milzbrand, Rotz, Tollwut, Fleisch-, Fisch- und 
Wurstvergiftung, Trichinose, ferner unter gewissen Voraussetzungen bei Lungen­
und Kehlkopftuberkulose (Todesfälle), Syphilis, Gonorrhöe und Ulcus molle, 
schließlich zeitweise auch bei epidemischer Kinderlähmung 1). Nicht melde­
pflichtig sind Masern, Röteln, Windpocken, Keuchhusten, Erysipel, Grippe, 
Pneumonie. Auch das Desinfektionsverfahren ist gesetzlich geregelt. 

Eine rationelle Einteilung der Infektionskrankheiten in ein natür­
liches System ist zur Zeit noch nicht möglich, zum Teil deshalb, weil 

1) Gegen Keimträger bzw. Dauerausscheider besteht eine gesetzliche Handhabe 
also nur bei den "Reichsseuchen", nicht aber bei den gewöhnlichen übertragbaren 
Krankheiten. 
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vielfach der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Fällen 
bestimmten einander biologisch nahe verwandten Erregern vollständig 
verschiedene Krankheitsbilder entsprechen und es für die Lehre von den 
Infektionskrankheiten nicht angängig ist, einem Schema zu Liebe eine 
Einordnung derselben in ein Bakteriensystem vorzunehmen, das den 
Beobachtungen am Krankenbett nicht Rechnung trägt. Schon die Ein­
teilung der Erreger in pathogene Parasiten und Saprophytische nicht 
pathogene Keime stößt infolge unscharfer Grenze auf Schwierigkeiten, 
da gelegentlich pathogene Parasiten vorübergehend als unschädliche 
Saprophyten im Körper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu 
fakultativ pathogenen Keimen werden können. So erklärt es sich, daß 
die bisher üblichen Einteilungen mehr oder weniger äußerlicher Art sind. 

Bei der Beschreibung der Infektionskrankheiten in den folgenden 
Kapiteln wurde versucht. als Einteilungsprinzip die bei der klini­
schen Beobachtung in den Vordergrund tretende Beteiligung einzelner 
Organsysteme zugrunde zu legen, obwohl auch bei dieser Gruppie­
rungsmethode gewisse Inkonsequenzen unvermeidbar sind. 

Akute Exantheme. 
Zu den sog. akuten Exanthemen gehört eine Reihe akuter Infektions­

krankheiten, die als gemeinsame Eigentümlichkeit gewisse Hautaus­
schläge zeigen, deren Aussehen und Verlauf sich je nach der Krankheit 
voneinander unterscheiden, für die einzelne Krankheit aber in hohem 
Maße charakteristisch sind, so daß die Diagnose in der Regel schon aus 
der Art des Exanthems sich stellen läßt. Hierher gehören Scharlach, 
Masern, Röteln, Vierte Krankheit, Pocken sowie Windpocken. 
Die Mehrzahl unter ihnen sind Kinderkrankheiten. Von keinem der 
akuten Exantheme ist bisher der Erreger bekannt. Die Ansteckung 
dürfte in der Regel durch Aufnahme des flüchtigen Virus von den Luft­
wegen bzw. den Rachenorganen erfolgen. Sämtliche akuten Exantheme 
gehören zu den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist 
meist der kranke Mensch selbst die Ansteckungsquelle. in einzelnen Fällen 
wie bei Scharlach und Pocken spielt jedoch auch die Übertragung durch 
Gegenstände eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits­
erregers außerhalb des menschlichen Körpers kommt nicht in Betracht. 
Charakteristisch für die akuten Exantheme ist schließlich, daß sie fast 
immer eine langdauernde, wenn auch nicht immer lebenslängliche 
Immunität hinterlassen. 

Scharlach. 
Der Scharlach ist eine endemische, hauptsächlich das Kindesalter 

befallende Krankheit, die gelegentlich auch epidemieartig auftritt. Es 
gibt Epidemien mit schwerem und solche mit leichtem Verlauf. 

Der Erreger ist unbekannt. Das flüchtige Virus findet sich nament­
lich in den Schuppen der Haut. Die Übertragung erfolgt durch den 
kranken Menschen, ferner durch Gegenstände, an denen das Virus mit 
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großer Zähigkeit monatelang haftet (z. B. Spielsachen), auf diesem Wege 
auch durch gesunde Menschen, sowie durch Nahrungsmittel (Milch). 
Die häufig in späteren Krankheitsstadien nachweisbaren Streptococcen 
beruhen auf Mischinfektion und haben keine ätiologische Bedeutung 
für den Scharlach. 

Die allgemeine D i s p o s i t i o n ist im Vergleich zu Masern weniger 
verbreitet (etwa 40 : 95), die Empfänglichkeit am stärksten zwischen 
dem 3. bis 10. Jahr. Die Erkrankung hinterläßt fast stets dauernden 
Schutz; nochmalige Infektion ist äußerst selten. 

Krankheitsbild: Inkubation meist 4-7 (3-5) Tage, selten weniger. 
Während derselben beobaphtet man keinerlei Erscheinungen. Das Pro­
dromalstadium beginnt brüsk mit steilem Temperaturanstieg und 
Schüttelfrost sowie Erbrechen, bei kleineren Kindern oft mit Konvul­
sionen. Unter schwerem allgemeinen Krankheitsgefühl treten nach 
einigen Stunden Schluckbeschwerden und Halsschmerzen auf; ihnen 
entspricht eine fleckige, düsterrote Färbung des weichen Gaumens mit 
scharfer Abgrenzung gegen den harten Gaumen sowie Rötung und 
Schwellung der Tonsillen; letztere zeigen zum Teil die gelben Flecken 
der follikulären Angina. 

·Der Ausbruch des Exanthems erfolgt am Ende des 1. oder bei 
Beginn des 2. Tages, zunächst am Rumpf und Hals und erst dann an 
den Extremitäten; das Gesicht bleibt in der Umgebung des Mundes stets 
frei, so daß ein scharfer Kontrast zwischen der Fieberröte der Wangen 
und der weißen Mund- und Kinnpartie besteht. 

Der Ausschlag ist kleinfleckig und besteht anfangs aus zart-, später 
flammendroten spritzerartigen Fleckchen, die dicht nebeneinander 
stehen, höchstens stecknadelkopfgroß sind und später bei voller Ent­
wicklung des Exanthems namentlich am Rücken den Eindruck des 
Konfluierens erwecken. Charakteristisch ist bei Wegdrücken der Röte 
durch einen Glasspatel die gelbliche Färbung der Haut. Besonders 
stark pflegt der Ausschla;tg in der Achsel- und Leistenbeuge ausgebildet 
zu sein. Außerdem entwickeU sich, namentlich an der Streckseite der 
Extremitäten deutliche Follikelschwellung, die beim Befühlen an Chagrin­
leder erinnert und nicht selten mit Bläschenbildung kombiniert ist, sog. 
Scarlatina miliarisoder Scharlachfriesel (meist leichte Fälle). Das ge­
legentliche Vorkommen vereinzelter kleiner Hämorrhagien in der Ellen­
bogen- und Schenkelbeuge ist harmlos und nicht zu verwechseln mit den 
Petechien des septischen Scharlachs. 

Papulöse und urticarielle Exantheme (3.-4. Tag) bisweilen mit Juck­
reiz sind oft Vorboten eines schwereren Verlaufs, sie ähneln gelegentlich 
dem Masernausschlag (Scarlatina variegata). Schon vor dem völligen 
Abblassen des Exanthems beginnt Ende der 1. Woche Schuppung der 
Haut, meist zuerst am Hals, dann am Rumpf, zuletzt an den Extremi­
täten, wo sie in großen Lamellen erfolgt und an den Handtellern und 
Fußsohlen am längsten, oft wochenlang andauert. Die Intensität der 
Schuppung braucht derjenigen des Exanthems nicht parallel zu gehen. 

Die anfangs häufig sehr hohe Fiebertemperatur (bis 4JO) ist 
prognostisch nicht ungünstig, sie geht dem Verlauf des Exanthems parallel 
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und fällt gegen Ende der Woche lytisch zur Norm ab. Der Puls ist 
stets sehr hoch, höher als der Temperatur entspricht, ohne deshalb 
die Prognose zu trüben. 

Die Zunge ist nur anfangs belegt, sie zeigt vom 4.-5. Tag eine 
starke Schwellung der Papillen, und es entwickelt sich die für Scharlach 
charakteristische Himbeerzunge. Gleichzeitig nehmen die Rachenverän­
derungen an Intensität zu, etwaige Beläge der Tonsillen dehnen sich aus, 
so daß dann oft ein diphtherieähnliches Bild entsteht, dementsprechend 
schmerzhafte Schwellung der Kieferwinkel- und Halsdrüsen. 

Eine Herzdilatation mäßigen Grades ist oft vorhanden, desgleichen 
eine geringe Milz vergrößerung. Im Blut besteht neben einer lange 
bis in die Rekonvaleszenz hinein andauernden starken Leukocytose 
etwa vom 5. Tage ab Vermehrung bzw. fehlende Verminderung der 
Eosinophilen als charakteristisches Symptom. Oft findet man ferner im 
Protoplasma der Leukocyten eigentümliche längliche oder spiralig ge­
drehte mit Kernfarbstoffen sich färbende Einschlüsse (Döhlesche 
Körperchen). Diagnostisch wichtig ist auch die oft auf der Höhe der 
Krankheit positive Aldehydprobe im Harn. 

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

Komplikationen und Nachkrankheiten: Die meisten Komplikationen 
beruhen auf Mischinfektion mit Streptococcen, so das am 4.-5. Tage 
einsetzende "Scharlachdiphtheroid", eine mit Nekrosenbildung und even­
tuell ausgedehnter Gewebszerstörung an Tonsille:q, Uvula und Gaumen 
einhergehende schwere Angina (keine Diphtheriebacillen [) mit gleich­
zeitiger sehr starker Drüsenschwellung am Halse, die oft zu eitriger Ein­
schmelzung der Drüsen oder gar phlegmonösen Prozessen im Halsbinde­
gewebe führt. Eventuell schließt sich in besonders schweren Fällen eine 
Mediastinalphlegmone mit tödlicher Sepsis an. 

Die recht häufige Otitis media (etwa 25% der Fälle) ist infolge 
der Streptococcen viel ernster als die Pneumococcen-Otitis bei Masern, 
sie neigt zum Übergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei 
gutem Abfluß des Eiters durch das Trommelfell und führt oft bei nicht 
rechtzeitiger Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis. 

Gelenkschwellungen kommen einmal als harmloses, flüchtiges 
,.Scharlachrheumatoid" namentlich an den Handgelenken im Verlauf 
der ersten Woche vor. Später tritt bisweilen eine schwere eitrige mul­
tiple Gelenkaffektion bei septischem Verlauf auf. 

Herzstörungen (Myokarditis) mit Dilatation und systolischen Ge­
räuschen sind in der 1. Woche nicht häufig, sie verraten sich bisweilen 
durch plötzliches Abblassen des Ausschlages; sie sind prognostisch günstig 
und sind nicht zu verwechseln mit den schweren Erscheinungen bei 
Scharlach-Sepsis (ulceröse Endokarditis, Perikarditis) sowie bei Nephritis 
(s. u.). 

Mitunter beobachtet man eine akute Appendicitis. 
Eine kritische Zeit auch für die leichtesten Fälle ist die 3. Woche, 

in der sich außer einer Wiederholung des Temperatur-Anstieges (Nach-
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fieber}, ferner der Rachenerscheinungen, der Drüsen- sowie Gelenk­
schwellungen oder eines dieser Zeichen vor allem eine hämorrhagische 
Nephritis etwa in 10% aller Fälle einstellt (19. Tag!). Appetitmangel, 
Mattigkeit, Kopfschmerzen, objektiv blutiger Harn, dessen Menge sinkt, 
Ödeme (Augenlider, Vollmondgesicht!) und Blutdrucksteigerung sind je 
nach der Schwere des Falles verschieden stark ausgeprägt, schwinden 
nach kurzer Zeit wieder oder führen durch Anurie und Urämie mit 
oder ohne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil der Nephritisfälle 
(ca. 2DOfo) wird chronisch und führt bisweilen zur Schrumpfniere. 

Besondere Verlaufsformen: In ganz leichten Fällen besteht ein wenig 
charakteristisches hellrosa Exanthem, eventuell nur an einzelnen Körper­
stellen, dort wo Hautflächen aufeinanderliegen (Oberschenkel, Kniekehlen 
usw.); Angina und Fieber sind hier ebenfalls wenig ausgeprägt; alle Er­
scheinungen gehen nach wenigen Tagen vorüber. Eine Scharlach-Angina 
ohne Exanthem kommt mitunter bei Erwachsenen vor, ihr wahrer 
Charakter verrät sich durch spätere Schuppung. Diese abortiven Formen 
sind epidemiologisch wichtig, da sie oft nicht erkannt, die Krankheit 
weiterverbreiten. 

Die schwerste, aber sehr seltene Form, Scarlat. fulminans oder 
toxischer Scharlach kennzeichnet sich durch sofortiges Einsetzen schwerer 
Cerebralerscheinungen (maniakalische Delirien, Koma), sehr hohes Fieber, 
häufig atypisches Exanthem, Herzschwäche, sowie Diazoreaktion des 
Harns und endet nach wenigen Tagen letal. Während bei dieser Form 
Streptococcen vermißt werden, spielen sie eine Hauptrolle bei der 
Scharlachsepsis, die ihren Ausgang von einer gangräneszierenden 
Angina zu nehmen pflegt (s. o. ). Sie zeigt zahlreiche Komplikationen 
(s.o.) und endet oft tödlich. Gutartig ist meist das seltene sog. Schar­
lachtyphoid, charakterisiert durch länger anhaltendes remittierendes 
Fieber ohne erkennbare Ursache (stets ist trotzdem auf Komplikationen 
zu fahnden!), sowie Leibschmerzen und Diarrhöen. 

Die Scharlachdiagnose ist in den typischen Fällen leicht, in den 
atypischen oft sehr schwierig. Jede Angina soll man auf Exantheme 
untersuchen! Scharlachähnliche Ausschläge kommen vor bei Sepsis 
(namentlich der puerperalen), Meningitis, bei Beginn der Pocken und 
Fleckfieber, bei Trichinose, nach zahlreichen Medikamenten ( Queck­
silber, Salvarsan}, sowie Injektion von artfremdem Serum. Im letzteren 
Fall beobachtet man mitunter sogar fieberhafte Angina sowie Haut­
schuppung. In fraglichen Fällen spricht die auf intracutane Injektion 
von Normalserum an der Injektionsstelle nach einigen Stunden auftretende 
lokale Abblassung des Ausschlages für Sch. (Schultzsches Phänomen). 
Ein wichtiges Kriterium ist der Blutbefund und die Aldehydprobe. 
Das Diphtheroid ist nicht mit Diphtherie zu verwechseln. Der Beginn 
der Nephritis ist bisweilen subjektiv unmerklich, daher ist sorgfältige 
Harnkontrolle notwendig. Die Nierenerkrankung verrät sich übrigens 
meist ebenso wie die Lymphadenitis durch erneuten Temperatur-Anstieg. 

Therapie: Bettruhe auch bei den leichtesten Fällen während vier 
Wochen notwendig. Gegen die Angina gurgeln mit 3% H20 2, eventuell 
Pyocyanasespray; bei Gangrän Ichthyolspülungen (50fo}, bei hohem 
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Fieber kühle Packungen (12-15°). Bei Zirkulationsschwäche Campher, 
Coffein, Strychnin (vgl. S. 174). Eine Vorbeugung der Nephritis ist 
therapeutisch nicht möglich, bei Ausbruch derselben Nierendiät (vgl. 
Abschnitt Nierenkrankheiten), bei drohender Urämie Aderlaß mit 
folgender NaCl-Infusion, Schröpfköpfe in die Nierengegend, eventuell 
Lumbalpunktionen und bei Anurie als ultimo ratio operative Dekapsula­
tion. Bei Lymphadenitis warme Breiumschläge; Incision nicht vor 
Eintritt von Fluktuation. Bezüglich rechtzeitiger chirurgischer Be­
handlung der Otitis vgl. oben. 

Auch bei leichtem Verlauf beträgt die Gesamtdauer der Isolierung 
6 Wochen, von wo ab die Schuppung und damit die Infektiosität als 
beendet gelten darf. Desinfektion des Kranken erfolgt durch Vollbad; 
sehr gründliche Zimmerdesinfektion notwendig. 

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

ist unbekannt; er ist flüchtig und wird außerhalb des Körpers schnell 
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu Scharlach 
nicht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen 
Infektiosität sehen vor Ausbruch des Exanthems beginnt und vor 
Rückbildung desselben wieder schwindet. Infolge großer Empfänglich­
keit -'--- natürliche Immunität ist äußerst selten - erkrankt fast 
jeder schon in der Kindheit, woraus sich die Seltenheit der Krankheit 
bei Erwachsenen erklärt, da die Masernerkrankung absolute Immunität 
hinterläßt. Die Masern gelten als gutartige Krankheit. Eine Ausnahme 
von dieser Regel bildet die Krankheit der Kleinkinder sowie der Kinder 
aus Proletarierkreisen. 

Krankheitsbild: Inkubation 11 Tage; innerhalb derselben kommen 
eventuell leichte Temperatur-Steigerungen vor. Die Krankheit selbst 
zerfällt in zwei Abschnitte: l. katarrhalisches Prodromalstadium 
mit initialem Fieber, 2. exanthematisches Stadium. Das katar­
rhalische Stadium als solches ist uncharakteristisch: Es bestehen 
Schnupfen, Husten, Conjunctivitis mit Lichtscheu. Diagnostisch sehr 
wichtig sind die Koplikschen Flecke, d. h. kalkspritzerartige, nicht 
durch Wischen entfernbare weiße Tüpfelchen an der Wangenschleim­
haut gegenüber der Zahnreihe, an der Lippenschleimhaut und der Über­
gangsfalte zum Zahnfleisch, sie schwinden bald wieder nach Auftreten 
des Ausschlages. Dem Ausbruch des Exanthems kurz vorher geht eine 
fleckige,. rasch wieder schwindende düstere Rötung des Gaumens und 
Rachens oft mit punktförmiger Follikelschwellung (Enanthem). 

Das Exanthem (Beginn 3.-4. Tag) besteht zunächst aus scharf 
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores­
cenzen, die sich bald in unregelmäßig, zum Teil zackig konturierte 
düsterrote größere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leicht erhaben 
sind; der Gesamteindruck ist äußerst buntscheckig. Der Ausschlag 
beginnt am Kopf hinter den Ohren, das Gesicht ist stark befallen, 
speziell auch die Umgebung des Mundes (Gegensatz zu Scharlach!), 
ferner die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfolgt in 

v. Domarus, Grundriß. 2 
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bestimmter Reihenfolge: oberer Rumpf, Oberarme, unterer Rumpf, Ober­
schenkel, Vorderarme, Hände, Unterschenkel, Füße; die volle Ent­
wicklung des Ausschlages wird am 3. Tage erreicht. Eine Abweichung 
von diesem Schema entspricht oft auch sonst einem atypischen Verlauf. 
Blutaustritte in die Efflorescenzen - hämorrhagische Masern - be­
wirken bunte Verfärbungen und länger dauernde Pigmentierung, sie 
sind prognostisch ohne Bedeutung. Miliaria ist selten, 

Die · Gesamterkrankung geht der Exanthementwicklung zunächst 
parallel. Die Temperatur zeigt am 2. Tage des Prodromalstadiums 
eine tiefe Remission, bleibt bis zum Exanthemausbruch meist mäßig 
erhöht, steigt dann als Eru ptionsfie her bis 40°-41 o, fällt aber sehr 
bald wieder, oft kritisch zur Norm, sobald der Ausschlag voll entwickelt 
ist (Gegensatz zu Scharlach). Die Fieberkurve ist daher meist zwei­
gipflig. Die katarrhalischen Symptome steigern sich bei Beginn des 
Eruptionsfiebers: heftiger trockener, nicht selten bellender Husten; 
starke , oft eitrige Rhinitis, eitrige Conjunctivitis und Blepharitis, 
mitunter mit Verschwellung der Augenlider. Die Zunge ist belegt; es 
bestehen Obstipation, aber auch bisweilen heftige Diarrhöen, starkes 
Krankheitsgefühl mit Apathie. Geringe Milzvergrößerung sowie multiple 
bezw. auf die Halsdrüsen beschränkte Drüsenschwellungen werden mit­
unter beobachtet. Der Harn zeigt oft positive Diazoreaktion. Die 
Dauer dieser Erscheinungen beträgt etwa 1/ 2-P/2 Tage; dann erfolgt 
unter Temperatur- Abfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden 
und es beginnt die Abheilungsperiode mit kleienförmiger Abschup­
pung (d. h. kleine Schuppen, größere bisweilen im Gesicht), unter Ab­
klingen der Bronchitis. 

Atypischer Verlauf und Komplikationen: Hierher gehören eine be­
sondere Schwere der katarrhalischen Erscheinungen wie hochgradige 
blennorrhoische, bisweilen diphtherieartige Conjunctivitis, schwere 
Rhinitis mit Verschwellung der Nase, sowie starke, vor allem sub­
glottisehe Schleimhautschwellung des Kehlkopfs mit "Pseudocroup", 
d. h. Atemnot, rauher Husten sowie Heiserkeit bis zur Aphoni~. 

Das Exanthem kann flüchtig sein oder selten ganz fehlen. Bei sehr 
jungen Kindern bilden die "malignen Masern" eine seltene, stets 
letale Verlaufsart mit schwerem cerebralen Syndrom (Benommenheit, 
Konvulsionen) und typhusartigem Sektionsbefund, d. h. starker Schwel­
lung der Darmfollikel und Peyerschen Plaques sowie Milztumor. 

Bei einer anderen schweren Verlaufsform bei jungen Kindern, den 
"nach innen geschlagenen Masern", bleibt das Exanthem in der 
Entwicklung stecken, blaßt ab oder wird cyanotisch, und unter Herz­
schwäche und rapidem Kräfteverfall, eventuell mit Diarrhöen erfolgt 
oft tödlicher Ausgang (8.-10. Tag); prognostisch sind sie etwas weniger 
infaust als die malignen Masern. 

In einzelnen Epidemien besteht eine 3. ungünstige Verlaufsart in 
der Entwicklung einer nekrotisierenden Pneumonie. 

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen, 
namentlich bei geschwächten, skrofulösen und rachitischen Kindern, 
sie verraten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung: Otitis media 
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(Pneumococcen) ist häufig, sie wird oft chronisch; ferner Capillar­
bronchitis mit oder ohne anschließende Bronchopneumonie, bei debilen 
Patienten beides oft letal; schwere Conjunctivitis eventuell mit konse­
kutiver Ophthalmie; Stomatitis aphthosa, bisweilen mit Geschwürs­
bildung verbunden, führt in seltenen Fällen zu Noma mit schwerster 
ausgedehnter Gangrän. Vorübergehende blutig-schleimige Diarrhöen 
zur Zeit der Krise sind nicht selten und harmlos, ausnahmsweise ent­
wickelt sich ein schweres typhöses Syndrom. Nephritis ist sehr selten. 
Desgleichen primäre Herzaffektionen. Sehr ernste Komplikationen 
namentlich bei jungen elenden Kindern sind: Diphtherie, Keuchhusten 
und Tuberkulose irrfolge der, für Masern charakteristischen verminderten 
Widerstandsfähigkeit. 

Diphtherie tritt oft als primärer Kehlkopfcroup unter Über­
springung des Rachens auf, wird deshalb leicht übersehen ( !). Pertussis 
begünstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der Tuber k u­
lose gegenüber besteht oft sehr geringer Widerstand (die Pirquetsche 
Cutanreaktion auf Tuberkulin wird während der Masern negativ!), so 
daß es oft zu Miliartuberkulose kommt. 

Diagnose: Das uncharakteristische katarrhalische Stadium wird oft 
verkannt. Die Koplikschen Flecken werden l-2 Tage, das Enanthem 
1 Tag vor dem Exanthem beobachtet. Nach Ausbruch des charak­
teristischen Ausschlages ist die Diagnose in der Regel leicht. Masern­
ähnliche Exantheme kommen nach Medikamenten (V eronal, Aspirin u. a.) 
und Serum sowie bei anderen Infektionskrankheiten, so als Initial­
exanthem bei Fleckfieber und Pocken, ferner bei Trichinose, Paratyphus, 
epidemischer Meningitis vor1 ). Diagnostisch sehr wichtig ist das Blutbild: 

Neutrophile Leukocytose mit Vermehrung der Eos. während der Inkubation, 
gegen deren Ende eine Leukopenie beginnt mit Max. am 2. Tage des Exanthems 
sowie Verminderung bzw. Fehlen der Eos., oft einzelne Myelocyten; Leukocytose bei 
Komplikationen; in der Rekonvalesze.nz normale Leukocytenwerte mit postinfek­
tiöser Eosinophilie. 

Therapie: Schutz vor Erkältung auch während der Abheilungs­
periode ( !) ; Zimmertemperatur 18°. Feuchthalten der Luft durch feuchte 
Tücher, Bronchitiskessel, Spray. Die Conjunctivitis erfordert Dämpfung 
des Tageslichtes. Bettruhe 2-3 Wochen; das Abheilungsstadium ist 
erst mit Schwinden der Bronchitis beendet; Verlassen des Zimmers 
nicht vor 3-4 Wochen erlaubt. Bei heftigem Husten 3-4mal täglich 
1 Teelöffel von 0,005-0,02 Codein phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha­
Syrup. Strenge Absperrung gegen Diphtherie, Keuchhusten und Tuber­
kulose, gegen letztere noch 1/ 4 Jahr nach der Krankheit. 

Bei schwerer Conjuncti vi tis Augenlider einreiben mit Hydrarg. oxydat. fla v. I : 25 
Ugt. paraffin., eventuell Pinseln mit 0,5-1% Höllensteinlösung. Bei heftiger 
Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0-2,0, Sach. lact. ad 
20,0 dreimal täglich einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Paracentese, Zuziehung 
eines Otologen wegen Operation. Bei schwerer Laryngitis Breiumschläge, Jod­
pinselung, Senfpflaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitis und Pneumonie: 3-4mal 
täglich Prießnitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttee}, bei schweren Zuständen 

1) Bei Erwachsenen kann bisweilen die erste Maserneruption im Gesicht durch 
ihre Knötchenform an Pocken erinnern. 

2* 
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vor allem Senfpackungen und kalte Übergießungen in Halbbad von 340, Bei 
I[erzschwäche Campher, Coffein. Bei bloßem Diphtherieverdacht sind sofort 
3000-5000 I. E. Diphtherieheilserum zu injizieren. 

Eine Verhütung der Ausbreitung der Krankheit (Schulen, Internate) 
ist meist unmöglich. Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge 
Quarantäne sowie Desinfektion und Schlitzkleidung überflüssig. Das 
Krankenzimmer ist. unmittelbar, nachdem es der Patient verlassen hat, 
nicht mehr infektiös. 

Ruheoien (Röteln). 
Ruheoien sind eine von den Masern verschiedene Infektionskrankheit. 

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

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

Geringe Lichtscheu, Schnupfen und Husten (Laryngitis) kommen vor; 
dagegen sind Kopliksche Flecken nicht vorhanden. Die Diazoreaktion 
fehlt fast stets, ebenso eine stärkere Abschuppung. 

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

Die Milz ist bisweilen etwas vergrößert; gelegentlich kommt Herpes 
facialis vor. 

Diagnose: Abgesehen von den oben genannten charakteristischen 
Zeichen ist es für die Diagnose von Bedeutung, ob das Kind Masern 
bereits überstanden hat. Das Exanthem, das am ersten Krankheitstage 
(bei Scharlach am zweiten, bei Masern erst am dritten bis vierten) auf­
tritt, kann sowohl scharlach- wie masernartig sein, gelegentlich ist es 
punktförmig, selten treten kleine Bläschen auf. 

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

Während die Röteln durch ein masernartiges Exanthem ausgezeichnet 
sind, wurde als "Vierte Krankheit" ein den Röteln ähnliches Krank­
heitsbild beschrieben, das von einem scharlachartigen Ausschlag be­
gleitet ist. Die Inkubationsdauer beträgt 9-20 Tage. Prodromal­
spnptome fehlen. Die Allgemeinerscheinungen und das Fieber sind 
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gering. Das Exanthem, das sich schnell über den ganzen Körper 
ausdehnt, ist blasser als bei Scharlach, besteht aber wie bei diesem 
aus kleinen Stippehen, auch läßt es ebenfalls die Mundpartie frei. 
Katarrhalische Angina, Bindehautkatarrh und bisweilen eine universelle 
Lymphdrüsenschwellung kommen vor. Der Ausschlag, der höchstens 
drei Tage besteht, hinterläßt eine geringe kleienförmige Schuppung. 
Komplikationen sind nicht bekannt. Die Verschiedenheit der Krank­
heit vom Scharlach wird aus dem Fehlen eines Schutzes gegen eine 
spätere Scharlacherkrankung gefolgert. Trotzdem wird zur Zeit die 
Selbständigkeit der Vierten Krankheit von mancher Seite in Zweifel 
gezogen. 

Pocken (Variola, Blattern). 
Die Pocken sind eine sehr ansteckende Krankheit und gehören zu 

den gefährlichsten Seuchen, die in früheren Zeiten sehr zahlreiche Opfer 
auch in Europa forderten, während sie heute aus den zivilisierten Ländern 
fast ganz verschwunden sind.. Die gelegentlich in Westeuropa vorkom­
menden sporadischen Fälle beruhen ausnahmslos auf Einschleppung aus 
anderen Ländern, in Deutschland meist aus dem Osten und. dem Balkan. 
Der Ausbruch von Epidemien fällt meist in die Winterzeit. 

Der Erreger ist unbekannt; er ist flüchtig und stellt ein filtrier­
bares Virus dar, das sich ähnlich dem Scharlachvirus durch sehr 
große Tenazität auszeichnet. Durch die Fähigkeit, an Gegenständen 
(Kleidern usw.) haftend lange Zeit virulent zu bleiben, erklärt sich 
zum Teil der hochgradig kontagiöse Charakter der Pocken. Die Über­
tragung erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferner 
durch die Luft sowie durch Gegenstände. Das Virus ist auf Tiere über­
tragbar (Kuhpocken s. unten). Die Disposition zur Krankheit ist eine 
sehr große, kein Lebensalter ist gegen Pocken geschützt. Überstehen 
der Krankheit hinterläßt dauernde Immunität. 

Krankheitsbild: Inkubation 13 Tage. Prodromalerscheinungen fehlen. 
Die Krankheit beginnt plötzlich mit Schüttelfrost, schwerem Krank­
heitsgefühl, Glieder- und namentlich auffallend starken Kreuzschmerzen, 
Erbrechen sowie hohem Fieber. Gleichzeitig, häufiger am zweiten Tage 
zeigt sich ein Ausschlag (sog. Initialexanthem oder Rash), der 
vom eigentlichen Pockenexanthem verschieden meist scharlach- oder 
masernähnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial ist und mit 
Vorliebe die Außenseite der Unterschenkel, die Innenfläche der Ober­
schenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen Baueb­
und Brustpartien, die Umgebung der Achselhöhlen und die Streck­
seiten der Arme befällt. Der Puls ist stark beschleunigt. Oft besteht 
eine Angina ohne Beläge, ferner Bronchitis sowie meist Milzvergröße­
rung. Das Exanthem verschwindet wieder schnell innerhalb 24 Stunden 
(ausgenommen der petechiale Ausschlag). Am dritten Tage sinkt das 
Fieber rasch unter gleichzeitigem Nachlassen der allgemeinen Be­
schwerden. 
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Nun beginnt die zweite Krankheitsperiode mit dem Ausbruch des 
spezifischen Pockenausschlages. Er beginnt fast stets am Kopf 
(Stirn, behaarte Kopfhaut) in Form kleiner Flecken, die sich bald in 
etwas prominente Knötchen verwandeln und sich auf den Rumpf, die 
Arme und schließlich die Beine ausbreiten. Am dichtesten sind sie 
im Gesicht und an den Handrücken. Während dieses papulösen Sta­
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeln 
sich die Papeln in Bläschen, deren Inhalt sich eitrig trübt; am 9. Krank­
heitstage sind die eitrigen Pockenpusteln voll entwickelt. Bei der 
Variola dis creta bleiben die Pusteln voneinander isoliert. 

Die einzelne Pocke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pockennabel, 
und einen roten, infiltrierten Hof; sie ist mehrkammerig, so daß beim 
Anstechen nur ein Teil des Inhaltes ausläuft. Auch die Schleimhäute 
werden von den Eruptionen befallen, die hier alsbald zu Geschwürs­
bildung führen, so in Mund, Nase, Rachen, Speiseröhre, Kehlkopf, 
Trachea, Bronchien sowie an den Genitalien. 

Mit dem Beginn der Vereiterung steigt das Fieber von neuem stark 
an (Suppurationsfieber), es bestehen oft heftige Delirien und der 
Allgemeinzustand ist überaus schwer. Der Kopf und ausgedehnte Teile 
des übrigen Körpers sind mit Pusteln übersät, am dichtesten sind sie 
im Gesicht und an den Händen; die Augen sind verschwollen; bisweilen 
kommt es auf der Bindehaut der Augen zu Pustelbildung. Die Haut 
verursacht schmerzhaftes Brennen, das Schlucken ist erschwert, oft 
ist Heiserkeit sowie die Gefahr des Glottisödems vorhanden. Manchmal 
entwickelt sieh eine Perichondritis laryngea. Bei Konfluieren der Pusteln 
(Variola confluens) entstehen mitunter große eitrige Flächen, an die 
sich phlegmonöse Prozesse, Gangrän, Erysipel infolge von Mischinfek­
tionen anschließen, die ihrerseits zu einer Sepsis führen können. Oft 
entwickelt sich schwerer Deeubitus. Heftige Durchfälle sind nicht 
selten. Ferner wird Perikarditis, seltener Endokarditis beobachtet. Auch 
Pneumonien kommen vor, oft ferner eine Otitis media. Albuminurien 
mäßigen Grades sind häufig vorhanden, seltener eine Nephritis. 

Im Blut besteht eine Leukocytose mit charakteristischer relativer 
Vermehrung der Mononucleären, auch beobachtet man oft Myelocyten, 
Reizungsformen und Normoblasten. 

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

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

Besondere Verlaufsformen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwächte 
Form, unter der die Pocken häufig namentlich in Ländern auftreten, 
wo die Schutzimpfung (s. unten) Anwendung findet. Während das 
Initialstadium auch hier oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist 
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der weitere Verlauf nach Intensität und Dauer leichter, die Zahl der 
Eruptionen ist wesentlich geringer, auch kommt es oft nicht zur Eite­
rung, und das Fieber sowie die Allgemeinerscheinungen sind milder, 
die Exsiccation beginnt oft schon nach ca. einer Woche. - Besonders 
bösartig sind die sog. hämorrhagischen Pocken (srhwarze Blattern), 
bei denen die einzelnen Pusteln Blutungen zeigen (Variola haemor­
rhagica pustulosa). Ganz infaust ist jene Form, bei der sich schon 
im Initialstadium zahlreiche, sich rasch ausdehnende Hauthämorrhagien 
zeigen, zu denen sich Blutungen in die Schleimhäute und die inneren 
Organe als Zeichen einer allgemeinen hämorrhagischen Diathese hinzu­
gesellen. Diese Purpura variolosa endet, bevor es überhaupt zur 
Pockenbildung kommt, ausnahmslos vor Ablauf der ersten Woche 
tödlich. 

Die Mortalität der Pocken beträgt l5-300fo. 
Diagnose: Die Variola vera mit voll ausgebildetem Bläschenaus­

schlag bietet ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild dar. 
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der 
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhängnisvolle Verwechs­
lung des Initialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen 
vor. Sie läßt sich vermeiden bei Berücksichtigung der Lokalisation des 
Ausschlages, eventuell seiner Kombination aus mehreren Exanthem­
formen, ferner auf Grund des Fehleus der charakteristischen Begleit­
erscheinungen bei Scharlach und Masern (Scharlach-Angina; bei Masern 
Kopliksche Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw., 
vgl. S. 17); andererseits sprechen die viel schwereren Allgemeinerschei­
nungen, namentlich die sehr heftigen Kreuzschmerzen für Pocken. Die 
zunächst eventuell schwierige Unterscheidung von Fleckfieber ist prak­
tisch deshalb nicht von so großer Bedeutung, weil in diesen Fällen schon 
ohnehin sofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat 
und die weitere Beobachtung den Fall bald aufklärt. Für das pustu­
löse Stadium der Pocken ist bezeichnend, daß sämtliche Efflorescenzen 
das gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois ähnelt oft den Vari­
cellen. Ihre Unterscheidung s. S. 26. Die Efflorescenzen bei Impetigo 
contagiosa haben nur eine entfernte Ähnlichkeit mit den Pocken. Da­
gegen ist die· Abgrenzung gegenüber manchen luetischen Exanthemen 
(vesiculöse und pustulöse) in ernstere Erwägung zu ziehen. Abgesehen 
von der Wassermannsehen Reaktion ist hier vor allem das Neben­
einandervorkommen verschiedener Stadien der Efflorescenzen cha­
rakteristisch. 

Von großer diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der sog. 
Guarnierischen Körperehen in dem Epithel einer PockenpusteL Es 
sind dies rundliche, mit Kernfarbstoffen sich färbende Zelleinschlüsse 
in der Nachbarschaft des Kerns, die frü.her als die Variolaerreger an­
gesehen, jetzt als bloße Reaktionsprodukte der Zelle gelten. 

Sie finden sich auch in den durch künstliche Übertragung von Pockenpustel­
inhalt auf die Cornea von Kaninchen erzeugten Epithelwucherungen der Horn­
haut, die dieselben bei Fixation der Cornea in Sublimatalkohol schon 24 Stunden 
nach der Impfung als makroskopisch sichtbttre Trübungen erkennen läßt 
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(Paulsches Verfahren). Jedoch beobachtet man mitunter Versager. Es genügt 
übrigens, zur Ausführung der Probe Objektträger, die mit reichlichem frischen 
Pustelinhalt eines Kranken beschickt und getrocknet sind (keine Fixation durch 
Hitze oder chemische Mittel!), an das nächste Untersuchungsinstitut zu senden. 

Schließlich ist in Ländern, in denen die Schutzpockenimpfung geübt 
wird und daher Pockenfälle zu den Seltenheiten gehören, bei ver­
dächtigen Krankheitsfällen zu eruieren, ob die Möglichkeit einer An­
steckung bestand bzw. ob ein Zusammenhang mit auswärtigen Infek­
tionsquellen nachweisbar ist (z. B. auch in Form von Postsendungen 
aus verseuchten Gebieten). 

Therapie: Die rein symptomatische Behandlung besteht nament­
lich bei den schwereren Fällen in Milderung der Beschwerden seitens 
der Haut durch feuchte Umschläge bzw. Einfetten der Haut mit Bor­
vaseline; zweckmäßig sind oft auch warme Dauerbäder. Sehr sorg­
fältig ist auf Komplikationen der Augen, sowie auf Vorbeugung von 
Decubitus zu achten. Bei heftigem Kopfschmerz sind eine Eisblase 
auf den Kopf, sowie Sedativa (Brom, Pantopon), bei Kreislaufschwäche 
frühzeitig Campher und Coffein anzuwenden. Neuerdings wurde gün­
stiger Einfluß auf den Hautprozeß durch Anwendung von Rotlicht, 
sowie durch Pinseln der Haut mit Kaliumpermanganat beobachtet. 
Gegen das Kratzen der Haut irrfolge des heftigen Juckreizes sind die 
Hände einzuwickeln bzw. bei Kindern die Arme anzubinden. Der 
Rekonvaleszent darf erst nach völliger Abstoßung der Schorfe und 
darauffolgendem Reinigungsbad als nicht kontagiös gelten. 

Die Prophylaxe besteht vornehmlich in der Anwendung der durch 
Jenner inaugurierten Schutzpockenimpfung. Sie beruht auf der 
Tatsache, daß das Pockenvirus sich auch auf Tiere, z. B. die Kuh(= vacca, 
daher "Vaccination") übertragen läßt und dadurch eine dauernde Ab­
schwächung erfährt, ohne seine immunisierende Fähigkeit zu verlieren. 
Übertragung der Flüssigkeit aus den Bläschen der Kuhpocken (sog. 
Pockenlymphe) auf den Menschen erzeugt nur eine leichte lokale Er­
krankung, die sog. Impfpocken, die ihrerseits aber einen wirksamen 
Schutz gegen die echten Pocken bewirken. In Deutschland ist der 
Impfzwang durch das Reichsimpfgesetz eingeführt. 

Nach dem Wortlaut des Gesetzes ist jedes Kind zum 1. Male vor Ablauf 
des auf sein Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder Zögling 
einer öffentlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres 
zu impfen, wofern nicht infolge Obersteheus der Pocken oder wegen Erkrankung 
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme usw.) vom Arzt Dispens erteilt wird. Die Impfung, 
die nur von einem Arzt ausgeführt werden darf, geschieht unter aseptischen Kau­
telen nach Säuberung der Haut mit Wasser und Seife (kein Desinfektionsmittel!) 
mit Hilfe einer sterilisierten Impflanzette, die mit etwas Kuhpockenlymphe be­
schickt wird. Letztere wird in einer Impfanstalt von Kälbern gewonnen. Es 
werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung am rechten, bei der zweiten 
am linken in einer Längsrichtung vier ganz oberflächliche, nicht blutende Schnitte 
von höchstens 1 cm Länge und mindestens 2 cm voneinander entfernt angelegt. 
Nach 2-3 Tagen zeigen die Impfstellen Rötung und Infiltration, sowie bald darauf 
Entwicklung- von Bläschen, die sich am 7.-8. Tage in die typischen Pocken­
pusteln verwandeln. Während der Vereiterung besteht oft geringe Lymphdrüsen­
schwellung sowie bisweilen etwas Fieber. Zwischen dem 10.-12. Tag erfolgt 
die Eintrocknung. Bei der vom Arzt am 8. Tage vorzunehmenden "Nachschau" 
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gilt eine Erstimpfung als erfolgreich bei voller Entwicklung von mindestens einer 
Impfpustel, bei der Wiederimpfung genügt hierfür schon die Entwicklung von 
Knötchen oder Bläschen an den Impfstellen. Bei erfolgloser Impfung ist die­
selbe spätestens im nächsten Jahre und bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten 
Jahre zu wiederholen. Bei Pockengefahr ist eine erneute Impfung vorzunehmen, 
da die Dauer des Impfschutzes sich nur auf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklärt 
sich ferner, daß bei gegebener Infektionsmöglichkeit vor allem ältere Individuen 
erkranken. Auch hier aber tritt die Nachwirkung der Schutzimpfung meist noch 
durch den milderen Verlauf der Erkrankung zutage. 

Die von den Impfgegnern geltend gemachten Einwände bezüg­
lich der Gefahren der Pockenimpfung sind gegenstandslos geworden 
seit ausschließlicher Verwendung von Tierlymphe und Abschaffung 
der Verwendung menschlicher Lymphe, durch welche gelegentlich Krank­
heiten, vor allem Syphilis übertragen wurden. Die selten beobachteten 
Erysipele lassen sich durch peinlich aseptische Methodik beim Impfen 
und sorgfältiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden (Impferysipel 
s. S. 29). Kinder mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von der 
Impfung auszuschließen, da es hier zu einer generalisierten Aussaat der 
Vaccine kommen kann, die mit schweren Krankheitserscheinungen ein­
hergeht. Der eklatante Rückgang der Pockenerkrankungen in allen 
die Pockenimpfung ausübenden Staaten sowie das schnelle Erlöschen von 
Pockenerkrankungen nach Einschleppung aus anderen Ländern ist ein 
unwiderleglicher Beweis für den glänzenden Erfolg der Impfung. 

Varicellen (Schafblattern, Wind- oder Spitzpocken). 
Von Varicellen werden in erster Linie Kinder bis zu lO Jahren be­

fallen. Erwachsene erkranken nur sehr selten, da sie meist als Kinder 
die Krankheit überstanden haben. Der Erreger ist unbekannt. Er ist 
sicher vom Pockenerreger verschieden. 

Krankheitsbild: Inkubationsdauer 14-21 Tage. Prodromal­
erscheinungen fehlen. Die Krankheit beginnt mit einem Ausschlag, der 
bisweilen unter starkem Juckreiz sich schnell über den ganzen Körper 
ausbreitet, in den ersten Stunden aus kleinen bis zu linsengroßen, zum 
Teil etwas erhabenen, roten Flecken besteht, die sich sehr schnell in 
kleine Bläschen umwandeln. Es besteht geringes Fieber, das aber auch 
fehlen kann. Nach Ablauf eines Tages erfolgt Rückbildung und Ein­
trocknung der Bläschen, welche Narben nicht hinterlassen. In den 
nächsten Tagen kommt es meist schubweise zum Aufschließen neuer 
Papeln und Bläschen, so daß um diese Zeit gleichzeitig frische Bläschen 
neben abheilenden Efflorescenzen vorhanden sind. Auch auf den 
Schleimhäuten (Mund, Kehlkopf, Auge, Vulva) können sich Bläschen 
entwickeln. Selten kommt eine Roseola ohne Bläschen vor. 

Das Blut zeigt bei V aricellen keine charakteristischen Veränderungen. 
Der Krankheitsverlauf ist fast immer leicht; schwerer ist die 

gangränöse Form, die bei dekrepiden Kindern mitunter beobachtet 
wird; gefährlich sind die seltenen hämorrhagischen Varicellen. Als 
Komplikation kommt hämorrhagische Nephritis vor, die sich bis 14 Tage 
nach Beginn des Exanthems einstellen kann und meist gutartig verläuft. 
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Eine bestehende Tuberkulose wird oft sehr ungünstig beeinflußt, weshalb 
solche Kinder vor Windpockeninfektion zu schützen sind. 

Diagnose: Sehr wichtig ist die Unterscheidung von· Variola bzw. 
Variolois. Von Bedeutung ist das Alter des Patienten, die Berücksichti­
gung der letzten Pockenimpfung sowie die Tatsache einer Varicellen­
erkrankung in der Kindheit (erneute Erkrankung ist äußerst selten). Bei 
Pocken sind regelmäßig Prodromalerscheinungen vorhanden (bei Vari­
cellen nur ganz ausnahmsweise scarlatinöser Rash), ferner zeigen die 
Efflorescenzen im Gegensatz zu Windpocken sämtlich das gleiche Stadium. 
Guarnierische Körperehen sowie zurückbleibende Narben werden bei 
Varicellen nicht beobachtet (allerdings können bei letzteren einzelne 
Bläschen, wenn sie vereitern, Narben hinterlassen). Wichtig ist schließ­
lich auch die kurze Dauer der flüchtigen Windpockenefflorescenzen 
sowie das Fehlen von Blutveränderungen. 

Therapie: Bettruhe bis zur völligen Abheilung der Efflorescenzen 
(Kontrolle des Urins!) und Hautpflege (Zinkpuder, essigsaure Tonerde, 
eventuell gegen Juckreiz Ichthyolsalbe); Verhütung von Sekundär­
infektionen namentlich auch an den Genitalien. 

Fleckfieber (Exanthematiscller Typhus). 
Das Fleckfieber ist eine akute, epidemisch (vor allem im Winter) 

auftretende, sehr gefährliche Infektionskrankheit, die sich unter un­
günstigen hygienischen und sozialen Bedingungen entwickelt und ver­
breitet (Krieg, Landstreicher, Asylisten). Der Erreger ist noch un­
bekannt, doch ist die obligate Rolle der Kleiderlaus für die Über­
tragung sichergestellt. Die völlige Beseitigung der Läuse bringt jede 
Epidemie mit Sicherheit zum Erlöschen. 

Krankheitsbild: Inkubation 12 Tage (bis 3 Wochen). Der Beginn 
erfolgt plötzlich mit Schüttelfrost, hohem Fieber und schweren Störungen 
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Glieder­
schmerzen. Bei einem Teil der Kranken besteht eine sehr charakte­
ristische Rötung und Gedunsenheit des Gesichtes mit Conjunctivitis 
und Lichtscheu, oft ferner Angina sowie Laryngitis mit Heiserkeit; 
sehr häufig ist Bronchitis, bisweilen mit stärkerer Dyspnoe vorhanden. 
Milzvergrößerung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen ferner 
Herpes. 

Unter weiterem Ansteigen der Temperatur tritt zwischen dem 
3. und 5. Tage ein Exanthem auf, das sich innerhalb von 2 Tagen über 
den ganzen Körper - das Gesicht ausgenommen - ausdehnt, ins­
besondere auch Handteller und Fußsohlen zum Unterschied von Typhus 
nicht verschont, ferner keine Nachschübe zeigt. Es sind kleine, nicht er­
habene, blaßrote, später bräunliche Flecke, die in den folgenden Tagen 
oft kleine Blutungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr 
wegdrücken lassen. Außerdem treten oft noch daneben Petechien oder 
größere Hämorrhagien auf. Unter Weiterbestehen der Continua mit 
frequentem weichen Puls nimmt die Schwere des Allgemeinzustandes 
unter stärkerem Hervortreten namentlich der nervösen Erscheinungen 
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zu: lebhafte motorische Unruhe und Bewegungsdrang, Delirien und 
Wahnvorstellungen, hochgradige Agrypnie, in leichteren Fällen quälende 
Unruhe. Unter Ausbreitung der Bronchitis entstehen oft Pneumonien, 
ferner kann sich eine Perichondritis am Kehlkopf entwickeln. Blut: 
Meist mäßige Leukocytose mit Vermehrung der Polynucleären, letzteres 
auch bei Verminderung der Leukocytenzahl, Fehlen der Eosinophilen. 
Ende der 1. Woche agglutiniert das Serum bestimmte Proteusbacillen 
(W eil-Felixsche Reaktion). 

Gefahren in der 2. Woche sind Kreislaufschwäche, ferner Zunahme 
der nervösen Erscheinungen bis zum Koma sowie Pneumonien. Eine 
günstige Wendung erfolgt in der Regel gegen Ende der 2. Woche 
(12. Tag) niit lytischer Entfieberung in wenigen Tagen. Doch bleiben 
oft noch eine gewisse Benommenheit, mitunter sogar Wahnvorstellungen 
eine Zeit lang zurück. Eine feine zum Teil kleienartige Schuppung ist 
oft vorhanden. Nicht selten besteht zentrale Schwerhörigkeit. Neur­
asthenische Symptome, abnorm starke Ermüdbarkeit, Zittern, Schwäche­
gefühl, Steigerung der Patellarreflexe und vor allem Unfähigkeit zu 
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate be­
stehen. 

Besondere Verlaufsarten: Der Verlauf des Fleckfiebers ist bei Kin­
dern meist ganz leicht und nimmt in der Regel mit zunehmendem 
Alter entsprechend der damit verbundenen stärkeren Reaktionsfähig­
keitdes Großhirns, dem Hauptangriffspunkt für das Virus, an Schwere 
zu. Epidemiologisch sehr wichtig sind abortive Fälle mit flüchtigem 
bzw. rudimentärem Exanthem. Die foudroyante, schnell tödlich ver­
laufen.de Form ist durch das Auftreten zahlreicher Hämorrhagien schon 
in den ersten Tagen gekennzeichnet. 

In Nordamerika kommt eine leichte Form des Fleckfiebers als sog. 
Brillsche Krankheit vor. 

Komplikationen: Thrombosen, Gangrän an den Füßen sowie der 
Nasenspitze, zentrale und peripherische Lähmungen (Babinski usw.), 
Meningismus. 

Pathologisch- anatomisch sind knötchenförmige Infiltrate an den 
kleinsten Arterien der verschiedensten Organe mit partieller Wand­
nekrose und Verlegung des Lumens charakteristisch. 

Diagnose: Bezeichnend ist der akute Beginn, das Aussehen des 
Gesichtes· ("Kaninchenaugen"), das frühe Auftreten des Exanthems 
(bei Typhus erst vom 9. Tage), das Vorhandensein von Efflorescenzen 
an Handtellern und Fußsohlen, das Fehlen von Nachschüben des Exan­
thems sowie der Blutbefund (s. oben). Die Weil-Felixsche Reaktion 
ist vom Anfang der 2. Woche verwertbar. Bei ausnahmsweise großflecki­
gem Exanthem hat man sich vor Verwechslung mit Masern, Paratyphus 
und eventuell dem Initial-Rash der Pocken zu hüten. 

Die Prophylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekämpfung 
der Läuseplage. Im Gegensatz zur ungefährlichen Inkubationszeit 
und der ersten Krankheitswoche kommt für die Übertragung der 
Krankheit durch Läuse hauptsächlich erst die 2. Woche in Betracht. 
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Die Laus vermag erst 5 Tage nach dem Saugen von Fleckfieberblut die Krank­
heit zu übertragen; auch die junge :Brut von infizierten Läusen ist infektionstüchtig. 
:Bei der :Bekämpfung der Kleiderlaus ist zu berücksichtigen, daß die Laus, die zum 
Leben menschliches :Blut braucht, ohne dasselbe in 5 bis 6 Tagen stirbt; da die 
junge :Brut aus den Nissen nach ca. 5 Tagen ausschlüpft, so genügt zur Vernichtung 
der Läuse in Kleidern das Aufbewahren derselben in geschlossenen Räumen in der 
Wärme 14 Tage lang. Außerdem tötet strömender Wasserdampf innerhalb 1/ Stunde 
die Tiere. Entlausung des menschlichen Körpers: Sabadillessig- bzw. Peru);alsam­
Kappe für den Kopf, Hg-Salbe für Achsel- und Schamhaare; Haare kurz schneiden 
und rasieren. 

Sicher entlauste Fleckfieber-Kranke können ohne jede Gefahr mit 
anderen Kranken in demselben Raum gepflegt werden. Nach dem 
Reichsseuchengesetz ist bei Fleckfieber schon der Verdacht melde­
pflichtig. 

Die Prognose hängt vor allem vom Alter des Patienten bzw. vom 
Zustand seines Nervensystems ab. Differenziertere und abgehrauchte 
Gehirne führen zu schwereren Krankheitsbildern als solche von jugend­
lichen oder geistig weniger entwickelten Individuen (Kinder, Natur­
völker). Mortalität 2,5-30%. Sehr ausgedehnte, ferner stark hämor­
rhagische Exantheme sowie stärkeres Koma trüben die Prognose. 

Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche wie bei anderen schweren 
Erkrankungen ähnlicher Art (vgl. Typhus S. 39). Spezifische Heilmittel 
gibt es nicht. Sehr wichtig ist die dauernde Überwachung der Kranken 
mit Rücksicht auf ihre geistige Verwirrung. 

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

Infektionskrankheit, die sich in einer scharf umgrenzten, zum Fort­
schreiten neigenden flächenhaften Entzündung der Haut bzw. der Schleim­
häute äußert und nach der Abheilung in der Regel keine Residuen hinter­
läßt. 

Notwendige Voraussetzung für die Erkrankung ist eine Kontinuitäts­
trennung der Haut, z. B. Rhagaden, Operationswunden, ferner die 
Nabelwunde usw. Auch das "idiopathische Erysipel" ist tatsächlich 
demnach traumatischen Ursprungs. 

Der Erysipelstreptococcus vermag auf andere Individuen übertragen 
Phlegmonen usw. zu erzeugen und umgekehrt. Die Erkrankung setzt 
eine individuelle Disposition voraus und hinterläßt keine Immunität, 
sondern erhöhte Disposition mit der Neigung zu Rezidiven bzw. "habi­
tuellem Erysipel". Jugendliche Personen, ferner geschwächte und 
marastische Individuen (Carcinome, Ödemkranke, Ulcus cruris) werden 
mit Vorliebe befallen. 

Histologisch besteht eine mit kleinzelliger Infiltration einhergehende Ent­
zündung des Coriums mit zahlreichen, hauptsächlich in den Lymphspalten, weniger 
in den :Blutcapillaren nachweisbaren Streptococcen. 

Krankheitsbild: Inkubation einige Stunden bis 3 Tage. Die Krank­
heit beginnt mit Schüttelfrost, hoher Temperatur bis 41 °, oft mit 
gleichzeitigem Schweißausbruch sowie Erbrechen und umschriebener 
Rötung, Schwellung und Spannung eines Hautbezirkes. Am häufigsten 
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ist das Erysipel des Gesichtes (Rhagaden infolge von Rhinitis, Blephari­
tis, Ekzeme) und des Kopfes (Kratzeffekte bei Ungeziefer). Die Grenze 
der geröteten Partie ist meist etwas erhaben und greift mit zungen­
förmigen Ausläufern, den "Fackeln", ins Gesunde über. Subjektiv 
besteht Spannungsgefühl, Brennen und Schmerz. Die Ausbreitung der 
Entzündung erfolgt oft im Verlauf von Stunden und schreitet besonders 
in locker gewebten Hautbezirken vorwärts, umgeht dagegen straffere, 
wie z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante usw. 
Stets ist eine Schwellung der regionären Lymphdrüsen vorhanden. 
Oft beobachtet man eine Entwicklung von Bläschen, gelegentlich auch 
von Eiterpusteln oder großen Blasen (E. vesiculosum, pustulosum, bullo­
sum). Eine Neigung zu Gangrän, die vor allem bei Säuglingen und 
Greisen vorkommt, ist besonders gefährlich bei Lokalisation an den 
Augenlidern. 

Die Temperatur ist im weiteren Verlauf stark remittierend, sie geht 
der Entwicklung der Hautentzündung parallel, fällt bei Stillstand der­
selben kritisch oder lytisch und dauert nicht selten nur 3 Tage. Starkes 
Krankheitsgefühl besteht oft nur in den ersten Tagen. Herpes facialis 
ist oft vorhanden; die Milz ist meist etwas vergrößert. Albuminurie 
ist fast stets vorhanden, gelegentlich tritt leichter Ikterus auf. Blut: 
Stets besteht eine Leukocytose, sie geht parallel der Intensität der Er­
krankung; anfangs fehlen die Eosinophilen. Die Haut zeigt nach Ab­
heilung starke Abschuppung; die häufig eintretende Alopecie ist nur 
vorübergehend. Wiederholte Erkrankungen hinterlassen bisweilen chro­
nisches Ödem der Haut, z. B. am Nasenrücken und den Augenlidern 
oder sogar elephantiastische Veränderungen, so bei Ulcus cruris. 

Beachtenswert ist der wiederholt beobachtete günstige Einfluß des Erysipels 
auf andere Erkrankungen wie Tumoren, chronische Entzündungen, Stoffwechsel­
und Geisteskrankheiten. 

Besondere Lokalisation: Die erysipelatöse Angina mit Rötung, 
Schwellung der Gaumen- und Rachenschleimhaut und Schluckschmerz 
tritt gelegentlich als Vorläufer der Gesichtsrose oder im Anschluß an 
diese auf und wird leicht übersehen; sie kann durch Hinabsteigen zum 
gefährlichen Glottisödem führen. Bei dem seltenen primären Kehlkopf­
erysipel besteht Schleimhautschwellung und bisweilen eine lackartig 
blutrote Färbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva und Vagina 
zeigt starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, eventuell 
mit Erschwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu 
Blasen- und Nekrosenbildung. 

Verlaufseigentümlichkeiten und Komplikationen: Bei wiederholten 
Erkrankungen pflegt der Verlauf milder, die Temperatur niedriger zu 
werden, sogar fieberloser Verlauf ist möglich (jedoch stets Rectalmessung 
vornehmen!). Sehr ernst ist das bei geschwächten Individuen vor­
kommende, große Bezirke des Körpers der Reihe nach befallende W ander­
erysipel von wochenlanger Dauer. Prognostisch sehr übel ist das 
Erysipel im Anschluß an Decubitus (besonders bei Typhus). Bei Kindern 
kommt das Impferysipel als Früherysipel2-3 Tage, als Späterysipel 
5--,--10 Tage nach der Schutzpockenimpfung vor. Komplikationen seitens 
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des Herzens (Endokarditis, Perikarditis) sind selten. Die bei schwerem 
Erysipel nicht häufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wander­
pneumonie sehr gefährlich. Akute hämorrhagische Nephritis kommt 
nicht selten vor, sie ist fast stets von guter Prognose. Delirien sind 
häufig, besonders bei Potatoren. Die gelegentlich vorkommenden Psy-
chosen haben günstige Prognose. · 

Die Prognose ist bei normalem Verlauf fast stets gut, ungünstig da­
gegen bei sekundärem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei 
Potatoren und bei Wander-Erysipel. Mortalität 5-l20fo. 

Die Diagnose ist in typischen Fällen leicht. Bei anämischen sowie 
ödematösen Patienten ist die Hautrötung weniger intensiv, sie wird 
daher leichter übersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopf­
haut. Das vom Erysipel verschiedene, ihm ähnliche Erysipeloid an 
den Händen mit Jucken, Brennen und bläulichroten Flecken verläuft 
ohne Fieber und Drüsenschwellung, findet sich bei Personen, die mit 
Fleisch, Fisch, Wild und Krebsen viel in Berührung kommen. Milz­
brand im Gesicht sowie Rotz können vorübergehend erysip~lähnliche 
Zustände erzeugen. 

Prophylaxe: Die früher in Hospitälern, Kasernen usw. häufigen 
Endemien sind seit Einführung der modernen Hygiene und Asepsis 
verschwunden. Die strenge Isolierung Rosekranker von Patienten mit 
offenen Wunden, speziell auch Wöchnerinnen, Neugeborenen ist uner­
läßlich. Im übrigen ist die Infektiosität des Erysipels nicht sehr groß. 
Notwendig ist eine scharfe Kontrolle des Pflegepersonals einschließlich 
der Hebammen, durch die bisweilen eine Übertragung erfolgt. Die 
Behandlung der Eingangspforten des Erysipels (Ekzeme, Rhagaden, 
Katarrhe) ist oft die beste Prophylaxe. 

Therapie: Lokal indifferente Salben, ferner Alkohol_~;Imschläge, 50 Ofoige 
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen lOOfoige Anästhesin­
salbe. Heftpflasterstreifen möglichst straff auf der gesunden Haut in 
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg, 
desgleichen Biersehe Stauung. Eventuell wiederholt Collargol intra­
venös (2% 5 ccm). Serumtherapie war bisher erfolglos. Bei Wander­
Erysipel permanentes Wasserbad. Bei dekrepiden Individuen ist bei­
zeiten Digitalis und Coffein anzuwenden. 

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

deren Häufigkeit in zivilisierten Ländern unter günstigen hygienischen 
Verhältnissen heutzutage erheblich abgenommen hat. 

Der Erreger, der Eberth-Gaffkysche Bacillus, ist ein plumpes, vermöge zahl­
reicher Geißeln stark bewegliches, gramnegatives Stäbchen, das von Typhus­
Kranken in großer Menge mit Stuhl und Harn ausgeschieden wird. Seine Färbung 
geschieht am besten mit Löfflersehern Methylenblau. Indessen unterscheidet er 
sich weder morphologisch noch beim Züchten auf gewöhnlichen Nährböden von 
den ihm verwandten Vertretern der sog. Typhus.Coligruppe. Eine sichere Unter­
scheidung zwischen Typhus-, Colibacillen und den biologisch in der Mitte stehenden 



Typhus abdominalis (Unterleibstyphus). 31 

Paratyphusbacillen ist nur unter Berücksichtigung folgender Eigenschaften derselben 
möglich: 

Vergärung von Zuckeragar mit Säure-
bildung ........... . 

Typhus 

0 
daher Wachstum auf Lackmus-Milch­

zuckeragar nach Driga.lski-Con-
radi. . . . . . . . . . . . . . blau 

auf Endos Fuchsin-Milchzucker-Agar farblos 
auf Neutralrottraubenzuckeragar unverändert 

Paratyphus Coli 

+ + 

rot rot 
farblos rot 

Fluoresccnz Fluorescenz 
u. Gasbildung u. Gasbildung 

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

Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Nährboden ermöglicht demnach eine 
scharfe Unterscheidung. Besonders zweckmäßig zum Anreichern der Typhus­
Bacillen in der Praxis sind Gallebouillonröhrchen (Firma Merck), die fertig im 
Handel zu haben sind. Das steril aus der Vene entnommene Blut wird in ein 
Galleröhrchen gebracht und dieses eventuell dem nächsten Untersuchungsamt 
eingesendet. - Gegen Austrocknen ist der Bacillus sehr empfindlich, dagegen 
hält er sich lange im Feuchten, auch in Eis. 

Die Ansteckung erfolgt stets durch Aufnahme von Typhusbacillen 
in den Verdauungskanal, meist durch infizierte Nahrungsmittel bzw. 
Wasser oder durch Kontaktinfektion. Am häufigsten tritt der Typhus 
im Spätsommer und Herbst auf. Überstehen der Krankheit hinter­
läßt Immunität, wiederholte Erkrankung gehört zu den größten Selten­
heiten. 

Das Wesen der Typhuserkrankung besteht in einer mit Bakteriämie 
einhergehenden Erkrankung des lymphatischen Apparates des Verdau­
ungstractus, speziell der Solitärfollikel und der Peyerschen Plaques des 
Dünndarms sowie der Mesenterialdrüsen (vereinzelt auch der Mediastinal­
drüsen). Eine klinisch latent bleibende Lymphombildung in verschie­
denen Organen wie Leber, Knochenmark, Nieren usw. ist regelmäßig 
vorhanden. Die entzündliche Schwellung führt im Darm, seltener in 
den Drüsen zu Nekrose, die unter Narbenbildung heilt. Die durch 
das Blut über den ga'nzen Körper verbreiteten Typhusbacilleri werden 
durch die Galle in den Darm ausgeschieden, zum Teil entleeren sie 
sich auch aus den Darmgeschwüren in denselben. 

Verlauf der Krankheit: Inkubation 1-3 Wochen. Während des 
etwa 1 Woche dauernden Prodromalstadiums machen sich bereits 
gewisse Störungen des Allgemeinbefindens geltend wie zunehmende 
Mattigkeit, Kopfdruck, Appetitmangel, Gliederschmerzen, Stuhlver­
stopfung, bisweilen Nasenbluten, das gelegentlich recht heftig ist. Der 
Beginn der Krankheit selbst verrät sich durch Temperaturanstieg mit 
Frösteln und Hitzegefühl; Schüttelfrost ist außerordentlich selten. 
Dasdamit eingeleitete "Stadium incre menti", das meist etwas weniger 
als eine Woche dauert, ist durch ein langsam von Tag zu Tag fortschrei­
tendes Ansteigen der Temperatur gekennzeichnet, wobei die Störungen 
des Allgemeinbefindens ebenfalls an Intensität zunehmen. Heftiger 
Kopfschmerz, Hitzegefühl mit Frösteln sowie starkes Krankheitsgefühl 
machen die Patienten bald bettlägerig. Objektiv besteht eine dick­
belegte, nur an den Rändern und vorn an der Spitze von Belag freie Zunge, 
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ferner eine Vergrößerung der Milz und ein nur mäßig beschleunigter, 
oft schon deutlich dikroter Puls. 

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten Woche zu 
führende Nachweis von Typhusbacillen im Blut (5 ccm steril mit der 
Spritze aus der Vene entnommen werden in ca. 10 ccm Gallebouillon 
gebracht oder als Galleblutagar zu Platten gegossen); die Bakteriämie 
nimmt im weiteren Verlauf rapid an Intensität ab. -Pathologisch­
anatomisch entspricht diesem Stadium eine Schwellung der Solitär­
follikel und der Peyerschen Plaques im unteren Dünndarm (Ileum). 

Oft treten die Kranken erst am Ende des Initialstadiums beim 
Übergang in das Höhestadium der Krankheit in ärztliche Beobachtung. 
Die Temperatur bewegt sich nun als "Continua" zwischen 39 und 40°. 
Als neues charakteristisches Symptom tritt um die Mitte der zweiten 
Woche (9. Tag) auf der Haut des Rumpfes, vor allem des Bauches die 
Roseola auf, kleine runde, bisweilen etwas erhabene rosenrote, auf 
Druck mit dem Glasspatel wieder verschwindende Fleckchen, die bei 
sehr reichlichem Vorhandensein in geringer Zahl auch auf den Extremi­
täten auftreten können; die einzelnen Efflorescenzen sind flüchtig, 
sie treten schubweise auf, so daß ältere und neue nebeneinander zu 
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe bräunliche 
Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schübe kann die Roseola 
insgesamt bis zu 14 Tage bestehen. 

Im Harne ist die Diazoreaktion von der ersten Woche ab positiv 
(Schüttelschaum rot!), ebenso die Weißsehe Reaktion; bei leichten 
Fällen kann der Diazo fehlen. 

Die Kranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen, 
delirieren und leiden an hartnäckiger Schlaflosigkeit. Das Gesicht zeigt 
eine diffuse Rötung, bisweilen mit einer Spur Cyanose. Es besteht 
keinerlei Verlangen nach Nahrung, zum Teil eine Folge der Benommen­
heit. Die Nase wird infolge von Schleimhautschwellung sehr oft unweg­
sam, so daß der Mund dauernd offen steht und die Mundhöhle sowie der 
Rachen austrocknen. Die Lippen und besonders die Zunge zeigen 
in schweren Fällen, namentlich bei ungenügender Pflege bald bräunliche 
Verfärbung von lederartigem Aussehen, den sog. fuliginösen Belag. 
Mitunter findet man kleine Ulcerationen ohne Belag an den Tonsillen 
und am Gaumen, denen eine Follikelschwellung vorausgeht. Regelmäßig 
läßt über den Lungen Giemen und Pfeifen eine Bronchitis erkennen, 
an die sich leicht bei schweren Fällen bronchopneumonische Prozesse 
in den Unterlappen anschließen, weshalb die Lungen täglich zu unter­
suchen sind. Der Puls ist stark dikrot und bleibt, namentlich bei 
kräftigen Individuen hinter der Temperatur zurück, indem er trotz 
40° oft 90-100 nicht übersteigt. 

Der Leib ist meist aufgetrieben; starken Meteorismus beobachtet 
man besonders bei schweren Fällen; doch kann er auch vollkommen 
fehlen. In vielen Fällen- keineswegs in allen- sind jetzt die Stühle 
diarrhöisch, etwa bis zu 4 täglich, ihr charakteristisches Aussehen, die 
hellgelbe Farbe und die Schichtung mit krümlichem Bodensatz erinnert 
an Erbsensuppe. Andere Fälle sind dauernd obstipiert. Stärkere Koliken 
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pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woche eine Nekroti­
sierung der geschwollenen Dünndarmfollikel und Plaques. 

Eine Milzvergrößerung mäßigen Umfanges ist regelmäßig vor­
handen, ihr Nachweis indessen bzw. eine genaue Größenbestimmung 
bei Meteorismus schwierig oder sogar unmöglich; es spricht dann schon 
der Nachweis einer Milzdämpfung überhaupt für Vergrößerung. Albu­
minurie geringen Grades mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr häufig; 
Zeichen von Nephritis mit viel Eiweiß, granulierten Zylindern und 
Erythrocyten (sog. "Nephrotyphus") ist selten und prognostisch un­
günstig. 

Von der zweiten Woche ab zeigt ferner das Serum des Kranken ein 
diagnostisch wichtiges Verhalten, indem es im Gegensatz zu Normalserum 
selbst in starken Verdünnungen (1 : 100--1000 und mehr) Typhusbacillen 
zu Haufen zusammenballt (Agglutinationsreaktion nach Gruber­
Widal), was sich sowohl mikroskopisch wie makroskopisch (Fickers 
Diagnosticum) nachweisen läßt. Besonders wichtig ist dabei das An­
steigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit. Agglu­
tinine sind später oft noch weit über die Rekonvaleszenz hinaus, etwa 
1/ 2 Jahr lang nachweisbar. 

Sehr charakteristisch ist das Blutbild: nach kurzer Leukocyten­
vermehrung in den allerersten Tagen kommt es zu ausgeprägter Leuko­
penie mit zunehmender Verminderung der absoluten Zahl der Neutro­
philen, die absolute Lymphocytenzahl sinkt anfangs ebenfalls, um aber 
gegen Ende des 2. Stadiums progredient zu steigen; die Eosinophiten 
fehlen. 

Die dritte Woche ist die kritische Zeit im Verlauf der Krankheit 
sowohl wegen der jetzt oft beginnenden Wendung zum Bessern als wegen 
der häufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche 
Fieber beginnt stärkere morgendliche Remissionen zu zeigen; durch 
Zunahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der "steilen 
Kurven", das von der 2. Hälfte der 3. Woche ab voll entwickelt ist und 
das sog. amphibole Stadium darstellt. Die Besserung verrät sich durch 
Schwinden der Benommenheit, Reinigung der Zunge, Abblassen der 
Roseolen, Kleinerwerden der Milz, Zurückgehen des Meteorismus und 
der Diarrhöen sowie der Bronchitis und Schwächerwerden der Diazo­
reaktion. Bei leichteren Fällen können Mitte oder Ende der 3. Woche 
im Blut Eosinophile vereinzelt wiedererscheinen. 

Die Möglichkeit der Komplikationen ist zum Teil in den in dieser 
Krankheitsphase sich abspielenden anatomischen Vorgänge im Darm 
begründet, indem es jetzt zur Abstoßung der nekrotisch gewordenen 
Teile der Follikel und Plaques im Dünndarm und damit zur Bildung 
von Geschwüren kommt, deren Reinigung gegen Ende der 3. Woche 
zu erfolgen pflegt. Darmblutungen (3. Woche) durch Arrosion eines 
Gefäßes in einem Geschwür verraten sich durch Entleerung größerer 
Mengen dunklen Blutes oder teerartiger Stühle unter den Zeichen akut 
einsetzender Anämie mit Kleinwerden des Pulses, verfallenem Aussehen, 

v. Domarus, Grundriß. 3 



34 Typhus abdominalis. 

kühlen Extremitäten. Vorübergehendes Sinken des Fiebers, Abschwellen 
des Milztumors und Aufhellung des Bewußtseins ist eine häufige Begleit­
erscheinung; unmittelbar zum Tode führt eine Blutung nur selten. 

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwüres mit Aus­
tritt von Darminhalt in die Bauchhöhle und schnell eintretender eitriger 
bzw. jauchiger Peritonitis besteht um diese Zeit. Bei schwer benommenen 
Patienten kann der Perforationsschmerz fehlen, nur der plötzlich zu­
nehmende Meteorismus sowie Kollapserscheinungen mit Sinken der 
Temperatur, Hinaufschnellen des Pulses und die sonstigen Zeichen der 
Peritonitis (s. diese) verraten die Katastrophe, die eine sofortige, wenn 
auch nur selten erfolgreiche Operation notwendig macht. 

Bei schweren Fällen kann ferner ein Versagen des Zirkula­
tionsapparates um diese Zeit den Kranken in Gefahr bringen, selten 
infolge stärkerer Schädigung des Herzmuskels selbst in Form einer 
Myokarditis mit Dilatation 1 ), häufiger infolge einer hakteriotoxisch be­
dingten Lähmung der Vasomotoren mit Kleinwerden und Aussetzen des 
Pulses, Kollapserscheinungen wie plötzliches Sinken der Temperatur 
usw., die zum Tode führen können. 

Mit dem Übergang in die 4. Woche, bei leichteren Fällen schon in 
der 3. Woche tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in 
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all­
mählichem staffelförmigen Absinken der Temperatur zu langsamer 
Entfieberung kommt ("Lysis"), deren Dauer durchschnittlich ca. l Woche 
beträgt. Die Besserung verrät sich objektiv durch Wiedererwachen des 
Appetites, Schwinden der Bronchitis und der Darmerscheinungen, 
Reinigung der Zunge und Zurückgehen der Milzvergrößerung, negativer 
Diazoreaktion und Ansteigen der Zahl der Eosinophilen im Blut. 
Die sich hieran anschließende, sich auf mehrere Wochen erstreckende 
Rekonvaleszenz ist durch ein sehr stark gesteigertes Nahrungsbedürfnis 
gekennzeichnet, dem nach der vorausgegangenen, bei schwereren Fällen 
ganz enormen Einschmelzung von Fett- und Muskelgewebe bei ent­
sprechender Ernährung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. Regel­
mäßige, auch jetzt noch fortzusetzende Temperatur-Messung hat einen 
völlig fieberlosen Verlauf sicherzustellen, andernfalls man auf versteckte 
Komplikationen fahnden muß. 

In einer Reihe von Fällen ist die Krankheit damit noch nicht beendet. 
Erneuter Temperatur-Anstieg, Aufschießen von neuen Roseolen, Wieder­
auftreten eines Milztumors und der Diazoreaktion, erneutes Verschwinden 
der Eosinophilen kündigt ein Wiederaufflackern der Krankheit an, 
das entweder als sog. "Nachschub" oder "Re krudes cenz", wenn keine 
vollständige Entfieberung erfolgte, oder in Form des "Re cidi vs" in die 
Erscheinung tritt, das nach fieberfreiem Intervall von einigen bis zu 
17 Tagen erfolgt. Derartige Rückfälle, die häufiger bei leichtem Typhus 
beobachtet werden, kündigen sich bisweilen durch das nicht völlige 

1) Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerung des Herzens bewirkt und 
dadurch eine Verbreiterung der Herzdämpfung vortäuschen kann, sei man 
auf diese Fehlerquelle bei der Diagnose Dilatation bedacht. 
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Verschwinden gewisser Symptome wie der Milzschwellung, des Diazo 
usw., trotz Entfieberung im voraus an. Sie stellen nach Fieberverlauf 
und den übrigen Symptomen eine stark abgekürzte Wiederholung des 
Hauptkrankheitsbildes dar, der Verlauf ist meist, wenigstens bezüglich 
der subjektiven Erscheinungen, leichter als letzteres, die Prognose 
wesentlich günstiger als bei den Nachschüben. Wiederholungen der 
Rezidive kommen vor. Die als Ursache der Rezidive früher angeschul­
digten Diätfehler, seelischen Erregungen usw. dürften nur ein auslösendes 
Moment sein, während die dem Prozeß zugrunde liegenden Vorgänge 
in mangelhafter Immunkörperbildung zu suchen sind. 

Komplikationen: Die regelmäßig vorhandene Schwellung der Nasen­
schleimhaut mit dadurch bedingter Munda;tmung führt namentlich bei 
mangelhafter Pflege zu fortschreitender gefährlicher Austrocknung der 
Mundhöhle, des Rachens und schließlich des Kehlkopfs. Die hierdurch 
bewirkte Schädigung der Schleimhaut im Verein mit der Ansiedlung 
pathogener Keime ermöglicht leicht, namentlich im Bereich des K eh I­
kopfs Ulcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinterfläche des 
Kehlkopfs als vor allem als s.ehr ernster Komplikation im Innern des­
selben, besonders in der Gegend der Aryknorpel, was nicht selten eine 
konsekutive Perichondritis und Nekrose der Knorpel nach sich zieht. 
Infolge der Benommenheit der Kranken, die keine Beschwerden äußern, 
ist die Komplikation um so gefährlicher als mit der Möglichkeit der 
Absceßbildung mit Glottisödem oder dem Hinabsteigen der Eiterung 
in die Tiefe bis ins Mediastinum zu rechnen ist. Frühzeitige wieder­
holte Laryngoskopie ist daher bei allen schweren Fällen unbedingt not­
wendig. - Die in allen ernsteren Fällen vorhandene B r o n c h i t i s führt 
leicht zur Entwicklung bronchopneumonischer Herde namentlich in den 
Unterlappen, was durch die mangelhafte Expektoration von Schleim 
und die langdauernde Rückenlage gefördert wird. Tägliche Kontrolle 
des Lungenbefundes ist daher unerläßlich. Auf Pneumonie verdäch­
tig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Höheres Alter, Em­
physem ,. Fettsucht, Herzmuskelschwäche disponieren im besonderen 
Maß zu Lungenkomplikationen. Ein Übergang der Pneumonie in 
Gangrän wird mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin latenten 
Lungentuberkulose ist im Verlauf des Typhus nicht selten. 

Seitens des Zirkulationsapparates ist eine häufige Komplikation in 
der 2. Hälfte der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venen­
t h r o m b o s e, namentlich im Bereich der Schenkelvenen und der 
Venen der Waden, die sich auch bei jugendlichen Individuen mit in­
taktem Herzen ereignet und sich durch Schmerzen und Schwellung des 
betreffenden Beines verrät. Sie bedeutet eine erhebliche Verzögerung 
der Rekonvaleszenz. Die Gefahr der Lungenembolie ist nur gering, 
sie kann sich aber bei unvorsichtiger vorzeitiger Bewegung des Beines 
ereignen. 

Bei Schwerkranken entsteht bisweilen außer der oben genannten 
Stomatitis Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangel­
hafter Pflege entwickelt sich der Soorpilz in der Mundhöhle und bildet 
weiße Rasen. Entzündung einer oder beider Parotis d r ü s e n mit 

3* 
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Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche nicht ganz selten, oft 
vereitert die Drüse und macht eine Incision notwendig, andernfalls 
erfolgt ein Spontandurchbruch nach außen oder in den Gehörgang. 
Auch eine 0 t i t i s m e d i a , hervorgerufen durch Übertritt von Eiter­
erregern aus der Mundhöhle durch die Tube in das Mittelohr ist bei 
schwererem Verlauf eine häufige und wichtige Komplikation, zumal 
infolge der Benommenheit der Kranken Schmerz und Schwerhörigkeit 
sich leicht der Wahrnehmung entziehen und oft erst Ausfluß von 
Eiter aus dem Ohr nach der Perforation des Trommelfells auf die Kom­
plikation aufmerksam macht (cave otogene Meningitis!). Wiederholte 
häufige Untersuchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwer­
kranken unerläßlich. In einzelnen Fällen beruhen übrigens die Gehör­
störungen auf zentralen Störungen, sie zeigen dann keinen otoskopischen 
Befund. - Plötzlich auftretende Schmerzen in der Milzgegend sowie 
mit dem Stethoskop wahrnehmbares perisplenitisches Reiben zeigt einen 
Milzinfarkt an; mitunter abscediert derselbe. 

Bei schwerem Krankheitsverlauf und mangelhafter Pflege treten 
namentlich bei mageren Patientendeicht Hautschädigungen an den 
Stellen auf, die starkem Druck ausgesetzt sind (Decu bi tus), so nament­
lich in der Kreuzsteißgegend, an den Schulterblättern und den Fersen. An 
die Rötung der Haut mit Substanzverlusten schließt sich bei schwereren 
Fällen eventuell eine in die Tiefe greifende Ulceration an, die um so mehr 
zu fürchten ist, als hier meist schon frühzeitig die in der Tiefe befindliche 
Muskulatur noch vor .der Hautschädigung einer ischämischen Nekrose 
anheimfällt, die dann von der Haut her infiziert wird und nun rasch ge­
schwürig zerfällt. Sepsis mit tödlichem Ausgang kann die Folge von 
Decubitus sein. Gehäuftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der 
zweiten Hälfte der Krankheit und in der Rekonvaleszenz beobachtet. 

Seltenere Lokalisationen des Typhusbacillus: Gelegentlich treten 
Symptome von Meningismus (Nackenstarre, Kernig, heftiger Kopf­
schmerz) stärker in die Erscheinung; Drucksteigerung, Eiweißgehalt 
der Spinalflüssigkeit, auch das Vorhandensein von Typhus-Bacillen 
werden mitunter beobachtet (Meningitis typhosa). Entzündliche Ver­
änderungen an den Knochen beruhen zum Teil ebenfalls auf der Wir­
kung der Typhus-Bacillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung (Spondylitis 
typhosa), ferner periostitisehe Prozesse mit Typhusbacillen im Eiter; 
auch Entzündungen der Schilddrüse sowie der Hoden kommen als 
typhöse Erkrankungen gelegentlich zur Beobachtung. Reichlichere An­
siedlung von Typhusbacillen im Nierenbecken infolge von oft massen­
hafter Ausscheidung von Bakterien kann die Entwicklung einer Pye­
litis zur Folge haben (nicht zu verwechseln mit einer nach unsauberem 
Katheterismus entstandenen aszendierenden Cystopyelitis!), die die Re­
konvaleszenz oft erheblich in die Länge zieht. 

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

Besondere Verlaufsformen. Typ.h us levissi m u s: Häufig beobachtet 
man namentlich bei Epidemien vereinzelte sehr leicht verlaufende 
Typheu mit niedrigem, stark remittierenden oder sogar vorübergehend 
fehlendem Fieber und nur geringer Beeinträchtigung des Allgemein­
befindens. Trotzdem sind die charakteristischen objektiven Symptome 
wie Durchfälle, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie sowie geringe 
Bronchitis meist sämtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf die 
Dial!nose hin. Die subjektiven Beschwerden können so gering sein, daß 
die Patienten nicht bettlägerig werden (Typhus ambulatorius) bzw. 
sich nur etwas indisponiert fühlen. Zweierlei Gefahren drohen bei derartig 
leichtem Verlauf, einmal die Möglichkeit unerwarteter plötzlicher Ver­
schlimmerung mit Darmblutung, Perforation sowie dem Eintritt eines 
schweren Rezidivs, und zweitens in epidemiologischer Beziehung die in­
folge häufiger Verkennung derartiger Fälle (sog. gastrisches Fieber) oft 
übersehene Möglichkeit der Ausstreuung von Typhusbacillen in der Um­
gebung derartiger Kranker. Viel seltener sind Fälle, die unter dem Bilde 
eines schweren Typhus beginnen, nach kurzer Zeit aber bereits, zum Teil 
fast kritisch entfiebern und schnell genesen (Abortivform). Das Alter 
der Patienten hat nicht selten Einfluß auf den Krankheitsverlaut Der 
Typhus der Kinder ist in der Regel leichter, oft von kürzerer Dauer 
und prognostisch günstiger als bei Erwachsenen, trotz hohen Fiebers 
und starker Somnolenz; die Darmveränderungen sind geringer, häufig 
fehlen Ulcerationen. Komplikationen sind viel seltener. Manche Kinder 
stoßen ohne erkennbare Ursache dauernd lebhafte Schreie aus, andere 
verlieren vorübergehend die Sprache. Der Typhus des höheren Alters 
zeigt oft atypischen Verlauf, niedrigeres Fieber, eine nur rudimentäre 
Ausbildung der charakteristischen Symptome - er bietet daher oft der 
Diagnose Schwierigkeiten - andererseits große Neigung zu Herz­
schwäche und Lungenkomplikationen. 

Die neuerdings vielfach angewendete V a c c in a t i o n gegen Typhus 
hat oft auf den Verlauf eines trotzdem später ausbrechenden Typhus 
Einfluß. Zum Teil ist der Verlauf wesentlich milder, oft nach Art der 
Abortivformen, zum Teil entbehrt das Bild bezüglich Fieberverlauf 
und anderer Symptome des charakteristischen Gepräges der Krankheit 
der Nichtgeimpften; nicht selten läuft die Erkrankung in eigentümlich 
wellenförmigen Schwankungen ab. Vaccination während der Inkubation 
des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stürmischen 
Verlauf der Krankheit zur Folge. 

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

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

Als recht seltene Verlaufsform ist schließlich der foudroyant verlaufende 
Typhus zu mnnen, der unter Temperaturen von 41° und mehr bereits im Laufe 
einer Woche zum Tode führt. 

Diagnose: Das langsame staffelförmige Ansteigen der Temperatur, die 
Continua, die relative Pulsverlangsamung, der Milztumor, die Roseolen, 
die Bronchitis, die Diazoreaktion, die Leukopenie, im weiteren Verlaufe 
die relative Lymphocytose, das Fehlen der Eosinophilen machen in 
ihrer Gesamtheit das Vorhandensein eines Typhus höchst wahrschein­
lich; sichergestellt wird die Diagnose durch Züchtung der Typhus­
Bacillen bei Beginn der Krankheit aus dem Blut, später aus Stuhl und 
Harn, ferner durch den Widal, aber nur - und zwar gegenüber dem 
Verhalten bei Typhus-Vaccinierten - bei Ansteigen des Agglutinin­
titers während der Erkrankung. Wegen der häufig vorhandenen 
Obstipation ist das Fehlen der Diarrhöen nicht gegen Typhus zu 
verwerten. Das gleiche gilt für den Diazo, der in leichteren Fällen 
negativ sein kann. Auch bleibt ausnahmsweise der Widal dauernd 
negativ. Mit Rücksicht auf atypische Fälle ist bei längerem unklaren 
Fieber und fehlendem Organbefund stets an Typhus zu denken. 
Recht schwierig kann die Erkrankung des Typhus levissimus und 
ambulatorius sein. 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage Miliartuberkulose, 
Trichinose, tuberkulöse Meningitis, Fleckfieber sowie manche Formen 
von Sepsis. Bei Miliartuberkulose und Trichinase ist der Diazo positiv, 
bei Trichinase kommt außerdem gelegentlich ein roseolartiges Exanthem 
sowie ein positiver Widal vor. Eine sichere Abgrenzung gestattet das 
Blutbild, und zwar bei Trichinase die Eosinophilenvermehrung, anderer­
seits gegenüber der Miliartuberkulose das Vorhandensein einer relativen 
Lymphocytose bei Typhus (die Leukopenie ist beiden gemeinsam). 
Die Roseola wird bei Fleckfieber bereits in den ersten Tagen, bei Typhus 
erst auf der Höhe der Krankheit sichtbar. Auch hier ist das Blutbild 
verwertbar, indem bei Fleckfieber, das übrigens nur selten Leukopenie 
zeigt, die Polynucleären und nicht die Lymphocyten relativ vermehrt 
sind. Herpes ist bei Typhus so selten, daß er dagegen spricht (häufiger 
bei Paratyphus). Die diagnostisch sehr wichtige relative Bradykardie 
bei Typhus wird bisweilen vermißt bei Kindern, Frauen und alten 
Leuten und kommt andererseits vor bei Meningitis (Vagusreizung), 
nicht selten bei Grippe, gelegentlich bei Fleckfieber. Bei Sepsis fehlt 
stets die Bradykardie, in der Regel besteht Leukocytose mit relativer 
Polynucleose oder wenigstens die letztere allein. 

Gelegentlich kommen wegen stärkerer Beschwerden in der Ileocöcal­
gegend Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation ver­
leiten. Sorgfältiges Fahnden auf die klassischen Typhus-Symptome 
sowie meist da,s Fehlen einer Bauchdeckenspannung bei Typhus schützt 
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vor Irrtum. Schwierig kann oft die Abgrenzung gegen das Hodgkinsche 
Granulom sein (vgl. S. 268), und zwar die seltene rein abdominale Form 
mit Milztumor, Diazo, Leukopenie, kontinuierlichem Fieber sowie rezidiv­
ähnlichen Rückfällen und Fehlen von Drüsenschwellung. Verdacht 
muß hier das nicht völlige Schwinden der Eosinophilen erwecken. 

Bezüglich des Nachweises von Typhus-Bacillen in Stuhl und Harn ist schließ­
lich die immerhin denkbare Möglichkeit eines an einer anderen fieberhaften Krank­
heit leidenden Dauerausscheiders in Betracht zu ziehen, der früher einmal einen 
Typhus überstanden hat. 

Die Prognose richtet sich einmal nach der Schwere der Krankheits­
erscheinungen als solcher, sodann nach dem Vorhandensein von 
Komplikationen. Wegen der Möglichkeit der Entwicklung letzterer 
auch bei leichtem Verlauf ist bei der Beurteilung eines jeden Falles 
größte Zurückhaltung zu. beobachten. Der allgemeine Kräftezustand 
sowie das Alter des Patienten spielen eine wichtige Rolle; so ist der 
Kindertyphus prognostisch günstig, umgekehrt der Typhus im höheren 
Altertrotz niederer Temperatur stets sehr ernst. Bei jüngeren Individuen 
ist dagegen niederes Fieber ein günstiges Zeichen. Besonders gefährdet 
sind Tuberkulöse wegen des nicht seltenen Aufflackerns alter Lungen­
herde, ferner Fettleibige und Potatoren. Die nach stärkerer Darm­
blutung vorübergehend auftretende Senkung der Temperatur mit Auf­
hellung des Sensoriums darf nicht zu optimistischer Beurteilung ver­
leiten. Besonders bedeutsam ist das Verhalten des Pulses. Relative 
Bradykardie bei vollem regelmäßigen Puls ist ein Zeichen regulären 
Verlaufs, wie umgekehrt das Ansteigen desselben stets eine ernste Be­
deutung hat. Eine trockene fuliginöse Zunge ist ein schlechtes Zeichen, 
beweist vor allem schlechte Pflege. Zunahme der Bronchitis und erst 
recht Verdichtungserscheinungen über der Lunge trüben die Prognose, 
desgleichen gewisse Zeichen schwerer Intoxikation des Zentralnerven­
systems, speziell Sehnenhüpfen sowie Zähneknirschen, weiter eine stärkere 
Beteiligung der Nieren. Die Prognose der Typhus-Psychosen ist günstig. 
Schließlich ist frühzeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom. 
Wertvolle prognostische Hinweise bietet die Diazoreaktion, deren früh­
zeitiges Schwinden günstig ist, während ihr Wiederauftreten eventuell 
ein Rezidiv ankündigt; das gleiche gilt vom Milztumor, der bei bevor­
stehendem Rezidiv nicht abschwillt. Sehr niedrige Leukocytenzahl 
zeigt einen schweren Fall an, ferner ist der plötzliche Sturz der Lympho­
cyten ein ungünstiges Zeichen. Eine zuverlässige Handhabe für die 
Beurteilung des Decursus sind endlich die Eosinophilen im Blut, deren 
Wiedererscheinen- zunächst in wenigen Exemplaren- ein zuverlässiges 
Zeichen günstiger Wendung ist. Bei ganz leichtem Verlauf verschwinden 
sie nicht vollständig aus dem Blut. 

Therapie: Eine spezifische, also kausale Therapie ist zur Zeit noch 
nicht möglich. Wegen der langen Krankheitsdauer spielt die sachgemäße 
Pflege beim Typhuskranken eine besonders große Rolle, sein Schicksal 
hängt zu einem großen Teil von der Beherrschung der Krankenpflege­
technik seitens desArztesund Pflegepersonals ab. Von besonders großer 
Bedeutung ist die Ernährung, da der Krankeinfolge der Benommenheit1 



40 Typhus abdominalis. 

zum Teil auch wegen Inappetenz nicht nach Nahrung verlangt und 
dies auf die Dauer zu gefährlicher Inanition führt. 

Die Diät muß wä-hrend des Fiebers flüssig oder breiig, leicht verdaulich und 
nahrhaft sein: Milch eventuell mit Ei oder Zusatz von Sahne, Hygiama, Kakao, 
sowie von Kognak oder Kaffee zur Geschmacksverbesserung; ferner Suppen von 
Reis, Sago, Hafermehl, Tapioka (alles durch das Sieb), deren GeEchmack durch 
Fleischextrakt zu verbessern ist; Fleischbrühe mit Zusatz von Tropon, Plasmon 
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus Kalbsfüßen. Nahrungszufuhr am besten 
alle 2 Stunden in kleinen Portionen. Zur Kontrolle der Ernährung berechne man 
die Calorienzahl, die mindestens 1500-2000 pro Tag beim Erwachsenen betragen 
soll 1). Als Getränk Wasser mit Citronensaft oder kühler Tee, keine C02-haltigen 
MineralwaEser. Bei schwerer Benommenheit versuche man Fütterung mit der 
Nasensonde. Kann der Kranke kauen, so gebe man zur Reinigung der Mundhöhle 
zwischendurch Biskuit oder Zwieback. 

Bei Mundatmung ist durch täglich mehrmals wiederholte Anwendung 
eines Nasensprays mit lauwarmer NaCl-Lösung zu versuchen, die 
Nase wieder durchgängig zu machen; als Zeichen des Erfolges schließt 
der Patient alsbald oft spontan den Mund. Regelmäßige sorgfältigeMund­
pflege ist unerläßlich, eventuell Befeuchten der Lippen und Einreiben mit 
Glycerin. Bronchitiskessel mit Terpentin oder Latschenöl dient zum An­
feuchten der Luft. Dringend notwendig zur Vorbeugung gegen Lungen­
komplikationen wie gegen Decubitus ist häufiger Lagewechsel; bei 
Beginn pneumonischer Erscheinungen Brustprießnitz. Zur Vorbeugung 
desDecubitusLuftring, besser Wasserkissen unter dem Laken; für die 
Fersen Wattekränze, sorgfältige Reinigung der Gesäßgegend, namentlich 
nach Stuhlentleerung, regelmäßig Abreiben derselben mit spirituösen 
Lösungen wie Franzbranntwein oder Kampferwein und nachheriges 
Pudern (Salicylpuder); bei beginnendem Decubitus Hg-Pflaster, Der­
matol; auf phlegmonöse Prozesse ist zu achten. Bei Benommenheit ist 
die Harnblase regelmäßig auf prompte Entleerung zu kontrollieren. 

Hohes Fieber und starke Benommenheit indizieren die Anwendung 
kühler Bäder, täglich bis zu zwei. 

Der Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 32° gehoben und darin 
5-10 Minuten unter .. Unterstützung des Rückens geJ:t.alten, eventuell unter lang­
samer Abkühlung des Wassers, am Schluß kühle Ubergießungen des Nack;ens 
und der Brust. Die nächsten Bäder können kühler sein, aber nicht unter 25°. Aus 
dem Bade wird der Patient behutsam ins Bett gehoben und in ein Laken gewickelt, 
kräftig frottiert und nach Entfernung des Lakens warm zugedeckt, sodann ihm 
heißes Getränk gereicht. In Ermangelung der Bäder kann man den Patienten 
eine halbe Stunde in nasse Laken packen und warm zudecken. Die Vorteile der 
Hydrotherapie sind vorübergehend Herabdrücken des Fiebers, Aufhellung des 
Sensoriums, Anregung der Atmung und der Expektoration. 

Kontraindikationen der Hydrotherapie: höheres Alter, Herz­
scbwäche, stärkere Blutarmut, Fettsucht, Otitis med., Thrombophlebitis, 
Nephritis und vor allem Neigung zu Darmblutungen (Kontrolle des Stuhles 
auf okkultes Blut als Vorläufer von Blutungen!) sowie Zeichen von 
Peritonitis. Anwendung antipyretischer Medikamente (z. B. 4-5 mal täg­
lich 0,25 Pyramidon) in der Regel nicht erwünscht. Bei drohender K reis­
lauf s c h w ä c h e Alkohol in Form von Portwein, Sekt, Eierkognak 
sowie starker Kaffee, ferner subcutan Coffein. natr.-benzoic. 50foig 

1) Zirka 35 Cal. pro Kilogramm Körpergewicht. 
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1-4mal täglich 1 ccm sowie IOOfoig Ol. camphor. 2stündlich 1 ccm, 
eventuell beides abwechselnd, weiter Suprarenin 1/ 2-1 ccm der Stamm­
lösung subcutan oder 1 Ampulle Hypophysin bzw. Coluitrin, Digitalis 
z. B. als Digipurat 3mal täglich 1 ccm intramuskulär oder Strophanthin 
1/ 2- 3/ 4 mg intravenös alle 24 Stunden. Bei schwer toxischen Erschei­
nungen subcutan oder intravenös NaCl-Infusion, eventuell mit Coluitrin­
zusatz. Stärkerer Meteorismus ist durch Einlegen eines Darmrohrs 
während mehrerer Stunden zu bekämpfen. Durchfälle sind nur bei 
sehr reichlichem Auftreten medikamentös zu behandeln, z. B. durch 
3mal täglich 0,01 Opium mit 0,5 Tannin, Verstopfung mit Einläufen 
und Ricinusöl. Bei Darmblutung Eisblase auf den Leib (an Reifen­
bahre aufgehängt), Ruhigstellung des Darms durch Opium, z. B. Tct. 
opii 15-20 Tropfen bis 3mal täglich oder Pantopon subcutan 2-3mal 
0,02, die nach Aufhören der Blutung noch eine Woche lang in fallender 
Menge zu geben sind; ferner Secaleprä parate, z. B. 3mal täglich 0,2 Er­
gotin oder 0,01 Styptizin intramuskulär sowie Extr. hydrast. fluid. 
3-4mal täglich 20 Tropfen, Gelatine subcutan als Gelatina sterilis. 
pro inject. (10% Me.rck, Darmstadt), 40-60 ccm oder per os 30,0-50,0 
in lauwarmem Getränk gelöst; sehr wiiksam ist mitunter Blutserum 
subcutan, z. B. 10 ccm Diphtherieheilserum. Gegen den Durst Eisstück­
chen. Bei begin:q.ender Peritonitis die gleichen Narkotica wie bei Blu­
tung, im übrigen so früh wie möglich Hinzuziehung eines Chirurgen. 
Sonst sei man bei Typhus mit Narkotica möglichst sparsam, um die 
Benommenheit nicht noch zu vertiefen. Bei Meningismus bzw. sehr 
heftigen Kopfschmerzen Lumbalpunktion. Bei Venenthrombose Ruhig­
stellung des hochgelagerten, mit essigsaurer Tonerde (1 : 4)-Verband 
versorgten Beines in Volkmann-Schiene. Delirierende, aber auch nur 
schwer benommene Patienten erfordern wegen oft plötzlich eintretender 
Verwirrungszustände mit Fluchtversuchen usw. größte Wachsamkeit 
des Pflegepersonals, eventuell Bromkali. 

Auch die Zeit unmittelbar nach Entfieberung bedarf noch sorg­
fältiger Pflege, vor allem in diätetischer Beziehung, zumal der Heiß­
hunger der Rekonvaleszenten leicht zu Diätfehlern verleitet. Fortsetzung 

· der Breikost noch eine Woche lang nach Aufhören des Fiebers, dann 
langsamer Übergang zu fester Kost (Huhn, Taube, Kalbsmilch, alles 
in passiertem Zustand). Von der 3. Woche ab fein geschnittenes Fleisch 
mit Kartoffelpüree, fein zerkleinerte leichte Gemüse, alles in kleinen 
Portionen und häufigen Mahlzeiten. Gewöhnliche Kost ist in der Regel 
erst 1 Monat nach Entfieberung erlaubt. Vollständige Bettruhe ist bei 
mittelschweren und schweren Fällen 3-4 Wochen, bei leichten Fällen 
2 Wochen vom Beginn der Rekonvaleszenz zu beobachten, dann ver­
sucht man vorsichtig das Aufstehen für 1/ 4- 1/ 2 Stunden täglich mit 
langsamer Steigerung. Völlige Herstellung und Arbeitsfähigkeit ist meist 
nicht vor 2 Monaten vom Beginn der Rekonvaleszenz zu erwarten. 

Die Prophylaxe ist unter geordneten Verhältnissen in zivilisierten 
Ländern leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typhus­
Kranken sowie, wegen der Verbreitung der Krankheit ausschließlich durch 
die Ausscheidungen, das gewissenhafte Unschädlichmachen von Stuhl und 
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Harn, ferner von Blut, Auswurf, Absceßeiter usw., die sofort sämtlich 
durch Vermischen mit gleichen Teilen Kalkmilch zu desinfizieren sind 
(sog. "fortlaufende Desinfektion am Krankenbett"), Desinfektion der 
Wäsche mit 5% Kresolseifenlösung; peinliche Sauberkeit der Hände 
aller mit dem Kranken in Berührung kommenden Personen, namentlich 
vor der Nahrungsaufnahme. Unbedingt notwendig ist eine wiederholte 
bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Harn nach Genesung des 
Patienten, der na.ch den gesetzlichen Vorschriften erst nach mindestens 
2 mal negativem Befund im Abstand von l Woche als nicht kontagiös 
zu erachten ist. Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von ge­
sunden Dauerausscheidern, deren verhängnisvolle Rolle insbesondere 
in Nahrungsmittelbetrieben (Küchen, Meiereien, Lebensmittelgeschäften) 
sich oft erst durch dauernde Neuerkrankungen in der Umgebung der­
selben nach geraumer Zeit kundtut. Zwangsmäßige Isolierung von 
Dauerausscheidern ist zur Zeit nicht möglich 1). Als wirksame prophy­
laktische Maßregel gegen den Typhus ist die Vaccination mit abgetöteten 
Typhus-Bakterien zu empfehlen. 

Paratyphus-Erkrankungen. 
Die Bezeichnung Paratyphus-Erkrankung ist ein Sammelname für 

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

Zur sog. Typhus-Colibacillengruppe gehörig steht der Paratyphus in der Mitte 
zwischen beiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhus-Bacillus sehr 
ähnlich und ist noch beweglicher als dieser; Milchgerinnung und Indolbildung 
fehlt wie bei Typhus, dagegen vergärt er Traubenzuckerbouillon und bringt Neutral­
rotagar zur Fluorescenz. Zur Züchtung sind die Typhus-Nährböden ( S. 31) geeignet. 
Im Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weiße Mäuse); 
er ist identisch mit dem Mäusetyphusbacillus. Vorkommen: Er ist sehr verbreitet, 
findet sich im Darm vieler gesunder und kranker Haustiere (Schwein, Katze, Rind­
vieh usw.), im Fleisch geschlachteter Tiere sowie in Wurstwaren, ohne daß diese 
durch Geruch oder Geschmack verdächtig erscheinen; in Muscheln und Austern, 
im Stuhl kranker, aber auch gesunder Menschen. Das Toxin des Bacillus ist gegen 
Hitze beständig. 

Es gibt 2 Arten: Typ A (Brion-Kayser), der dem Typhus näher steht und wie 
dieser auf Kartoffeln als grauer Schleier wächst; er fand sich bisher bewnders in 
südlichen Ländern, ist neuerdings auch bei uns weniger selten. Typ B (Schott­
rn üller), dem Bact. coli näherstehend, bildet auf KartDffeln wie Coli dicken gelb­
braunen Belag; er kommt viel häufiger als Typ A als Krankheitserreger in Frage. 
Die sicherste Unterscheidung der beiden Typen untereinander und gegenüber 
dem Typhus ist das serologische Verhalten: das Serum der Kranken agglutiniert 
den entsprechenden Typ in starker Verdünnung, die übrigen einschließlich des 
Typhus in schwacher Verdünnung (sog. Gruppenagglutination) 2). 

1 ) Man muß sich darauf beschränken, sie über die von ihnen ausgehende Gefahr 
aufzuklären und sie auf die Notwendigkeit größter Sauberkeit namentlich der Hände 
sowie der Desinfektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt sich übrigens 
mit Rücksicht auf das Vorkommen von Bacillenträgern, die niemals erkrankt 
sind, die Personen in der Umgebung Typhuskranker auf das etwaige Vorhandensein 
von Typhusbacillen in ihren Ausscheidungen zu untersuchen. 

2 ) In Fällen, wo verschiedene Typen bei der gleichen Serum-Konzentration 
agglutiniert werden, kann die verschiedene Geschwindigkeit, mit der die Aggluti­
nation erfolgt, zur Unterscheidung herangezogen werden. 
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Unter den durch Paratyphus-Bacillen erzeugten Krankheitsbildern 
sind 2 Gruppen zu unterscheiden: 1. Allgemeininfektionen nach Art 
des Typhus abdominalis, eigentlicher "Paratyphus" (meist Typ A); 
2. Lokalerkrankungen, am häufigsten unter dem Bilde akuter 
Magendarmkatarrhe. 

Paratyphus abdominalis: Die unter dem Bilde des Typhus abdomi­
nalis verlaufende Paratyphus-Erkrankung zeigt klinisch und anatomisch 
weitgehende Übereinstimmung mit dieser Krankheit. Immerhin finden 
sich gewisse Eigentümlichkeiten, die bei der Differentialdiagnose ver­
wertbar sind: Der Beginn ist oft brüsker, gelegentlich mit Schüttel­
frost und steilem Temperatur-Anstieg sowie Erbrechen, ferner Herpes. 
Die Temperaturkurve ist weniger typisch, zeigt oft mehr Remissionen. 
Diarrhöen sind, wenn vorhanden, nicht w charakteristisch, die Stühle 
oft fäkulent, mitunter übelriechend und schleimig. Miltz1umor, Blut­
bild und Roseolen verhalten sich wie bei Typhus, doch kann das 
Exanthem auch atypisch, z. B. urticariell oder masernähnlich sein. 
Der Diazo ist oft negativ. Die Blutkultur ergibt oft Paratyphus-Bacillen, 
für die auch der WidaP) positiv ist. Mitunter beobachtet man eine 
hämorrhagische Nephritis, die eine günstige Prognose hat. Die Störung 
des Allgemeinbefindens ist nicht so schwer wie l:ei Typhus. Der 
Krankheitsverlauf ist im ganzen weniger charakteristisch, von kürzerer 
Dauer und zeigt viel seltener Komplikationen als der Typhus. Prognose 
in der Regel gut. Therapie die gleiche wie bei Typhus. 

Paratyphöse Lokalerkrankungen: Die Gastroenteritis paraty­
phosa gehört zur Gruppe der Fleischvergiftungen. Ursache ist ent­
weder die Aufnahme der in infizierter Nahrung vorhandenen Para­
typhus-Bacillen oder der hitzebeständigen Toxine derselben in gekochten, 
vorher infizierten Lebensmitteln. Verlauf unter dem klinischen Bilde 
des akuten Brechdurchfalls, bisweilen choleraähnlich (Cholera nostras) 
oder auch in Form einer ruhrartigen Kolitis. Beginn akut mit stür­
mischen Magen- und Darmerscheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht selten 
Herpes, Milzvergrößerung sowie gelegentlich Ikterus. Bei chderaähn­
lichem Verlauf sind profuse, schließlich reiswasserähnliche Stühle vor­
handen, die unter rapidem Kräfteverfall, Wadenkrämpfen und tonloser 
Stimme rasch zu einem Bilde führen, das sich nur durch den Nachweis 
von Paratyphus-Bacillen in den Stühlen bzw. bei reiner Toxinwirkung 
durch das Fehlen von Komma-Bacillen gegen Cholera asiatica abgrenzen 
läßt. Stets ist das Serum auf Agglutination zu prüfen (s. oben). Die 
Prognose ist bei schwerem Verlauf nicht immer günstig. 

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

Therapie: Ricinusöl, ausgiebige Magen- und Darmspülungen, Tier­
kohle Merck mehrmals täglich l Eßlöffel in Wasser, subcutan und 
intravenös NaCl-Infusionen, Analeptica (Coffein, Campher), Belladonna­
Suppositorien (0,02). 

1) Eventuell mit Fickcrs Paratyphusdiagnosticum, Merck-Darmstadt (abge­
tötete Bacillen). 
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Anderweitige Lokalisation der Paratyphus-Bacillen: Häufig, speziell 
beim Weibe sind Erkrankungen des Harnapparates in Form von Pyelitis 
und Cystitis (saure Harnreaktion), die klinisch keine Besonderheiten 
zeigen, sich oft aber nach Schwinden der Symptome durch hartnäckige 
Bakteriurie auszeichnen. Auch bei Cholecystitis, Endometrit.is, Otitis 
und Perityphlitis wird bisweilen statt anderer Erreger der Paratyphus-" 
Bacillus.als Eitererreger gefunden, ohne daß ihm besondere Eigentüm­
lichkeiten im Krankheitsbilde zukommen. 

Cholera asiatica. 
Die asiatische Cholera ist eine akute, im Orient (Indien) endemische, 

äußerst gefährliche Infektionskrankheit, die gelegentlich auch epidemisch 
auftritt; in Europa wird sie selten beobachtet. 

Erreger ist ein kommaförmiger stark beweglicher gramnegativer Vibrio (R. 
Koch), der in großen Mengen mit den Darmentleerungen der Kranken ausgeschieden 
wird. Seine Färbung erfolgt am besten mit verdünntem Carbolfuchsin. In Stuhl­
präparaten erscheint er oft fast in Reinkultur ( fischzugartig angeordnet). Er wächst 
bei Zimmertemperatur auf Gelatine, die verflüssigt wird, sowie in 1 Ofoiger Pepton­
lösung, die zur Anreicherung dient. Zusatz von Schwefelsäure zu Peptonkulturen 
bewirkt charakteristische Purpurfärbung: sogen. Cholerarotreaktion. Er ist. wenig 
widerstandsfähig gegen Austrocknen sowie gegen Desinfektionsmittel. Zur Identi­
fizierung ist der mikroskopische Nachweis ungenügend, da es zahlreiche harm­
lose, morphologisch sehr ähnliche Vibrionen gibt. Geeignetster Nährboden zur 
elektiven Züchtung: Dieudonn es Blutalkaliagar. Diagnostisch wichtig ist der 
Pfeifforsche Versuch: Echte Cholerabacillen mit durch Hitze inaktiviertem 
Immunserum vermischt und in die Bauchhöhle eines gesunden Meerschweinchens 
injiziert, werden dortselbst nach kurzer Zeit aufgelöst. Andere Vibrionen bleiben 
unverändert. Diese spezifischen Bakteriolysine finden sich auch im Blut bei~ 
Menschen nach überstandener Cholera. Auch spezifische Agglutinine wie bei 
Typhus sind im Serum nachweisbar. 

Krankheitsbild: Inkubation 1-4 Tage. Nach mehreren "prämonito­
rischen" Diarrhöen beginnt das charakteristische Bild mit äußerst zahl­
reichen, sehr bald nicht mehr fäkulenten, reiswasser- oder mehlsuppen­
artigen wässerigen Entleerungen unter gleichzeitigem heftigsten Er­
brechen sowie quälenden Wadenkrämpfen. Es bestehen keine Koliken, 
kein Milztumor. Infolge der hochgradigen Wasserverarmung, vor allem 
aber unter der Einwirkung der Choleratoxine entwickelt sich innerhalb 
weniger Stunden ein überaus schweres Bild (Stad. algi<lu m): einge­
sunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kühle, cyanotische, 
welke Haut mit Runzelbildung ("Waschfrauenhände") sowie eine heisere 
Stimme (Vox cholerica). Es besteht subnormale Temperatur bei Achsel­
messungtrotz oft erhöhter Mastdarm-Temperatur. · Der Puls ist klein, 
fadenförmig, später nicht fühlbar, die Harnsekretion versiegt und unter 
zunehmender Schwäche erfolgt Trübung des Sensoriums. Der Tod tritt im 
sog. Stadium asphycticum nach24-48 Stunden oder noch früher ein, 
eventuell bereits nach wenigen Stunden (Cholera siderans), bevor es zu 
Diarrhöen kommt (Cholera sicca). In anderen Fällen schließt sich hieran 
unter Nachlassen der Durchfälle und des Erbrechens sowie Wiederkehr 
der Harnsekretion das sog. Choleratyphoid mit Benommenheit, 
Fieber an. Die Stühle werden wieder fäkulent. Häufig besteht schwere 
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Nephritis mit viel Eiweiß und Zylindern, nicht selten entwickelt sich 
eine Urämie. Bisweilen beobachtet ·man am Hals und Rumpf ein 
fleckiges oder diffuses Exanthem. 

Besondere Verlaufsarten: Bei manchen Fällen besteht infolge des 
Auftretens von blutigen Stühlen und Tenesmus eine Ähnlichkeit mit Ruhr. 
Diagnostisch schwierig und darum epidemiologisch äußerst wichtig 
sind leichte, uncharakteristische, zum Teil ganz leichte Fälle (Cholera­
di arr h öe und Cholerine) mit dem Bilde einer einfachen Gastroenteritis. 
Die hier gelegentlich bei ganz spärlichen Diarrhöen trotzdem auftretenden 
Wadenkrämpfe sprechen für deren toxische Entstehung. 

Die Mortalität beträgt in den typischen Fällen 40-50%. 
Anatomisch ist der Hauptsitz der Veränderungen der Dünndarm (Ileum): 

Mucosa stark gerötet und geschwollen, pfirsichfarben, Epithel in Fetzen abgestoßen, 
Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet man diphtherische (ruhr­
artige) Schleimhautnekrosen, besonders nahe der Ileocöcalklappe. Cholerabacillen 
sind nur im Darminhalt und der Darmwand, nicht im übrigen Körper nachweisbar. 

Differentialdiagnostisch kommen die Cholera nostras (Para­
typhus, Bac. Gärtner) und die akute Arsenvergiftung in Betracht. 

Epidemiologisch bedeutsam sind bei Choleraepidemien gesunde 
Bacillcnträger, während Dauerausscheider im Gegensatz zu Typhus 
nur eine untergeordnete Rolle spielen. Verbreitung erfolgt teils durch 
Kontakt, teils durch Wasser (in Flußwasser halten sich die Vibrionen 
lange), teila. verunreinigte Nahrungsmittel. Die Bekämpfung gelingt 
bei frühzeit1ger Erkennung leicht. Günstig ist die geringe Widerstands­
fähigkeit gegen Austrocknen sowie gegen Säure (Magensaft!). Melde­
pflichtig und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern auch Krank­
heitsverdächtige. Quarantänezeit 5 Tage. Die Erkrankung hinterläßt 
nur kurze Immunität. 

Therapie: Bekämpfung des Wasserverlustes durch reichliche heiße 
Getränke, subcutane und intravenöse Infusionen von 0,9°/0 NaCl- oder 
Ringerlösung auf 40° erwärmt, eventuell mit Suprareninzusatz (l ccm 
auf 500); gegen die Abkühlung heiße Bäder. Keine Abführmittel. Darm­
spülungen mit warmer 1/ 2-l Ofoiger Tanninlösung. Kaliumpermanganat 
1/ 2 %o stündlich 2 Eßlöffel sowie Carbo anim. Merck stündlich l Eßlöffel 
in warmem Wasser zur Toxinabsorption. Gegen Erbrechen Chloro­
formwasser, eventuell Atropin. sulf. subc. 1/ 2-l mg. Opium und Mor­
phium ist zu vermeiden. Frühzeitig Coffein und Campher subcutan. 

Prophylaktisch hat sich die Haffkine-Kollesche Schutzimpfung 
mit durch Hitze abgetöteten Cholerabacillen bewährt. 

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

jedem Lebensalter vorkommende akute Infektionskrankheit, die durch 
eine heftige, oft ulceröse Entzündung der Dickdarmschleimhaut aus­
gezeichnet ist. Ätiologisch undklinischist streng zu unterscheiden 
zwischen der bacillären und der Amöben-Ruhr. 

Bacilläre Ruhr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative. 
der Typhusgruppe verwandte Stäbchen. Geeignete Nährböden sind Lackmusagar 
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mit Mannit- bzw. Maltosezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten: 
am häufigsten sind die Kruse-Shiga-Bacillen, sie produzieren starke Gifte, bilden 
keine Säure und wachsen wie Typhusbacillen blau. Die "Pseudodysen terie­
bacillen": Typus Flexner, Strong und Y bilden keine Gifte, dagegen Säure (rote 
Kolonien). Diese Unterscheidung gilt hauptsächlich für frisch aus dem Körper 
gezüchtete Bacillen. Eine Differenzierung außer durch Nährböden ist auch durch 
spezifische Agglutination (künstliches Immunserum von Tieren bzw. Kranken­
serum) möglich. 

Die Übertragung (:lrfolgt von Mensch zu Mensch, ferner durch Wasser 
und Nahrungsmittel, die mit Ruhrstuhl verunreinigt sind (der Harn 
enthält keine Bacillen), gelegentlich auch durch Fliegen. 

Epidemien entstehen hauptsächlich im Spätsommer und Herbst, mit Vorliebe 
an Orten größerer Menschenansammlungen unter ungünstigen hygienischen Be­
dingungen (Gefängnisse, Irrenanstalten, Truppenübungsplätze usw.). Die Ver­
breitung erfolgt außer durch kranke Menschen auch durch Dauerausscheider sowie 
gesunde Bacillenträger, Auffallend ist das Erlöschen der Epidemien nach Orts­
wechsel der befallenen Menschenmasse.- Mortalität bei Shiga-Ruhr bis 20 und 
350fo, bei Pseudodysenterie sehr viel geringer. 

Anatomisch beginnt der Dickdarmprozeß mit katarrhalischer Entzündung der 
Schleimhaut, die zu Epithelnekrose und weiter zu Ulcerationen und diphtherischen 
Veränderungen namentlich an rlen beiden Flexuren, ferner am Coecum und an 
der Ampulle führt. 

Krankheitsbild: Inkubation 2-7 Tage. Der Beginn erfolgt unter 
Störung des Allgemeinbefindens und mäßigen Leibschmerzen, denen 
nach wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit hef­
tigen Koliken und quälendem Stuhldrang auch nach dem Stuhlgang 
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlgänge verlieren diese bald 
den fäkulenten Charakter und bestehen am 2. Tage jedesmal nur noch 
aus kleinen Mengen von reinem glasigen Schleim, dem steigende Mengen 
Blut beigemischt sind ("rote Ruhr"), eventuell am Ende jeder Ent­
leerung reines Blut; in anderen Fällen finden eitrige Entleerungen statt 
("weiße Ruhr"). Infolge der zahllosen Stühle, die den quälenden Tenes­
mus nicht lindern, und der heftigen Koliken zeigen die Kranken bald 
eine erhebliche Erschöpfung und Apathie. Die Temperatur ist oft nur 
wenig gesteigert, uncharakteristisch. Es besteht kein Milztumor. Der 
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem Verlauf 
des Kolons, das insbesondere am Sigma oft als kontrahierter Strang 
fühlbar ist. Der Leibschmerz ist nicht kontinuierlich, sondern der 
Peristaltik entsprechend anfallsweise. Bei schwerer Ruhr besteht mit­
unter heftiger Singultus. Die Diazoreaktion im Harn ist bisweilen positiv. 
Die Darmentleerungen sind alkalisch, von spermaähnlichem Geruch, 
stinkend nur in Fällen von Gangrän. In abortiven Fällen kommt es nur 
zu sauren Gärungsstühlen und Schleimbeimengungen. Der Höhepunkt 
der Krankheit ist meist in 3-4 Tagen erreicht. Am 4. und 5. Tage 
beginnen die Stühle oft wieder fäkulent zu werden. Bei den schweren 
und tödlich verlaufenden Fällen (Shiga-Krm:e-Ruhr) besteht ein toxisches 
Bild mit Benommenheit, Kollapstemperaturen, verfallenem Aussehen, 
Inkontinenz, Herzlähmung. Peritonitisehe Erscheinungen sind selten. 

Die Krankheitsdauer beträgt in der Mehrzahl der Fälle wenige Wochen 
bis 1 Monat; geringe Schleimbeimengungen im Stuhl pflegen noch längere 
Zeit zu bestehen. Nach Diätfehlern ereignen sich oft leichte Rückfälle 
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mit schleimigen Entleerungen. Übergänge in chronische Ruhr, even­
tuell mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der bacillären Form 
selten, viel häufiger bei der Amöbenruhr (s. u.), doch können Kompli­
kationen jeden Fall stark in die Länge ziehen. Bisweilen ergibt bei 
protrahiertem Verlauf die Rektoskopie trotz geringfügiger Beschwerden 
das Bestehen atonischer Geschwüre. 

Komplikationen (hauptsächlich bei Shiga-Ruhr) sind toxisch bedingte 
Erkrankungen der großen Gelenke, besonders der Knie mit Schmerzen 
und Schwellung, sog. Ruhrrheumatismus, ferner Neuritiden (Ataxie), die 
eine günstige Prognose haben, seltener Conjunctivitis, Iridocyclitis und 
Harnröhrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegensatz zu Typhus 
sehr selten, häufiger sind abgesackte Eiterungen (perityphlitische bzw. 
periproktitische Abscesse). Häufigere spätere Folgen: Oft bleibt Neigung 
zu schmerzhaften Kolonspasmen namentlich nach Diätfehlern zurück; 
in anderen Fällen bestehen dyspeptische Beschwerden infolge Sub­
acidität des Magens oder Gärungsstühle. Adhäsionsbeschwerden nach 
lokaler Peritonitis sind nicht selten, eventuell kommt es sogar zu Ileus. 

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

Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemisches Vorkommen 
beobachtet man hauptsächlich in den Tropen, Ägypten, Ostasien. 
Sporadische Fälle bei uns stammen in der Regel aus den Tropen. 

Die in körperwarm (heizbarer Objekttisch!) untersuchtem Stuhl nachweisbaren 
.Amöben von etwa doppelter Größe eines Lcukocyten erkennt man an der charak­
teristischen Leibesstruktur, d. h. dem ungekörnten hyalinen, stark lichtbrechenden 
Ektoplasma und dem um den Kern gelegenen wabigen und gekörnten Endoplasma, 
das oft phagocytierte Erythrocyten enthält. Bei der harmlosen Entamoeba coli 
fehlt im Ruhezustand die scharfe Trennung von Ekto- und Entoplasma. Bei 
Ausheilung des Darmprozesses wandeln sich die Ruhramöben in kleine Dauercysten 
um, durch welche eine Weiterverbreitung der R. möglich ist. Junge Katzen, denen 
Ruhrstuhl per Klysma in den Darm gebracht wird, erkranken an typischer Ruhr. 

Die Amöbenruhr ist ein exquisit chronisches Leiden, nicht selten 
von jahrelanger Dauer und schleichendem Verlauf mit großer Neigung 
zu Rezidiven; sie führt oft zu schwerer Kachexie. Die Ulcerationen im 
Darm greifen im Gegensatz zur bacillären Ruhr von vornherein in die 
Tiefe der Schleimhaut. Häufige Komplikation sind große, meist solitäre 
Leberabscesse. 

Diagnose der bakteriellen und Amöben-Ruhr: Für den Bakterien­
nachweis sind möglichst frische Stühle zu verwenden, am geeignetsten 
sind Schleimflocken (eventuell Entnahme mit Rektoskop). Die Aggluti­
nation, die erst vom Ende der l. Woche ab nachweisbar ist, ist haupt­
sächlich bei Shiga-Kruse-Ruhr von Wert. Bei Pseudodysenterie sind 
Verdünnungen erst über l : 100 von Bedeutung, jedoch ist. bei Typhus­
Geimpften die Gruppenagglutination zu berücksichtigen. Ruhrähnliche 
Zustände kommen bei Paratyphus und Gärtnerbacilleninfektion, ferner 
bei Cholera (leichte Form) vor, doch ist hier der Tenesmus geringer, 
andererseits sind das Erbrechen sowie der Allgemeinzustand von vorn­
herein schwerer. Milztumor sowie starke Kopfschmerzen sprechen gegen 
Ruhr. Ruhrähnliche Kolitiden kommen ferner bei Urämie, Hg-Vergiftung, 
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Tuberkulose und Sepsis, Mastdarmgonorrhöe und beiBalantidieninfektion 
des Dickdarins vor. In letzterem Falle sowie bei Amöbenruhr ent­
scheidet der Befund der Erreger, 

Therapie: Bei Beginn I-2 Eßlöffel Ricinusöl, nach mehreren Tagen 
wiederholen, ebenso bei späteren Rückfällen. Stets auch bei leichten 
Erkrankungen Bettruhe und strenges Vermeiden von Abkühlungen; 
Thermophor bzw. feuchtwarme Packungen auf den Leib. Schleimkost, 
Kakao, Rotwein; flüssige Diät bis zum Wiederauftreten fäkulenter 
Stühle. Tierkohle Merck 4mal täglich I Eßlöffel. Antitoxisches Serum 
bei Shiga-Krusefällen 100 ccm subcutan, eventuell wiederholen (eventuell 
starke Serumkrankheit!). Gegen Koliken und Tenesmus Belladonna­
Supposit. 0,02, ferner Papaverin. hydrochlor. subc. 0,04, sowie Atropin 
sulf. 1/ 2-I mg. Opium ist zu meiden. Später Klysmabehandlung: 
Rp. Dermatol 3,0, Mucilag. gumm. arab. 6Q,O, Tct. Opii simpl. gtt. I5, 
mit Darmrohr einführen, oder Spülung mit 1/ 4- 1/2% körperwarmer 
Tanninlösung. Bei starken Blutungen eventuell 15 Tropfen Suprarenin­
lösung I : IOOO per Klysma. Bettruhe bis zumAuftreten normaler Stühle. 
In der Rekonvaleszenz Vermeiden von Erkältung {Leibbinde) sowie von 
Verstopfung, leichte Kost. Verboten: Schwarll;brot, grobe Gemüse und 
Kohlarten, rohes Obst, Weißwein, stark gesüßte Speisen; statt Zucker 
Saccharin. Oft ist Salzsäure (3mal täglich IO---I5 Tropfen in Wasser 
während des Essens) von Vorteil.- Bei der Amöben- Ruhr die gleiche 
Therapie, außerdem das gegen die Amöben spezifisch wirkende Emetin 
hydrochlor. 6 Tage hintereinander O,I subrutan unter gleichzeitiger 
Verabreichung von Karlsbader Salz. 

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

akute infektiöse Erkrankung der oberen Luftwege von sehr langer Dauer. 
Bei Erwachsenen ist die Erkrankung selten, ihr Verlauf weniger 
charakteristisch, eventuell nur rudimentär. Neuropathische Kinder 
sind besonders disponiert. Das Virus ist sehr kontagiös. Die 1Jber­
tragung erfolgt direkt ohne Zwischenträger durch Tröpfcheninfektion. 
Als Erreger wurderi verschiedene sehr kleine gramnegative, auf Blutagar 
wachsende Stäbchen beschrieben. 

Krankheitsbild: Inkubation im Mittel 8 Tage {I-li Tage). Der 
Gesamtverlauf zerfällt in 3 Abschnitte: das katarrhalische, das 
konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die 
Krankheit beginnt akut als wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh 
der oberen Luftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit, 
Rötung der Rachenwand und der Kehlkopfschleimhaut, besonders der 
Regio interarytaenoidea sowie Störung des Allgemeinbefindens wie 
Appetitlosigkeit und Verstimmung. Der Husten ist trocken, uncharak­
teristisch, auscultatorisch bestehen bronchitisehe Geräusche. Dauer 
des I. Stadiums etwa I4 Tage, gelegentlich viel kürzer. Die 1Jbertragung 
der Krankheit erfolgt wahrscheinlich hauptsächlich in diesem Stadium. 
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Das konvulsivische Stadium beginnt mit Abfall der Fieber­
Temperatur und demAuftreten der charakteristischenHustenanfälle. Be­
zeichnend ist die auf die wiederholten Exspirationsstöße folgende, weithin 
hörbare laut krähende oder juchzende Inspiration bei enger Glottis; 
oft treten im Anschluß an den Hauptanfall wiederholt schwächere 
Attacken auf {"Reprisen"). Während des Hustens macht sich häufig 
starke Cyanose bemerkbar. Die Anfälle können sehr zahlreich, bis zu 50 
und mehr, in 24 Stunden sein, sie enden meist mit Expektoration von 
zähem Schleim, oft auch mit Erbrechen. Objektiv besteht eine katar­
rhalische Rötung am hinteren Teil der Stimmritze sowie der Bifurkation 
der Trachea 1). Der Lungenbefund ist entweder völlig negativ oder es 
ist eine geringe Bronchitis nachweisbar. Zwischen den Anfällen besteht 
völlige Euphorie. Stärkere Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens be­
obachtet man nur bei sehr jungen Kindern und sehr zahlreichen Attacken 
irrfolge der Inanition und Schlafstörung. Bei Vorhandensein der unteren 
Schneidezähne entwickelt sich häufig infolge krankhaftenHerausstreckens 
der Zunge ein kleines Dekubitalgeschwür am Zungenbändchen (diagno­
stisch verwertbar!). Infolge der heftigen venösen Stauung bei den Husten­
paroxysmen entstehen eine auch in der Zwischenzeit vorhandene 
charakteristische Gedunsenheit des Gesichtes in der Umgebung der 
Augen, ferner kleine harmlose Blutungen in den Konjunktiven und in 
der Haut, gelegentlich eine Dilatation des rechten Ventrikels sowie 
infolge des starken. PressenR Mastdarmprolapse. Blut: Leukocytose 
mit starker relativer Lymphocytose. 

Die Dauer des konvulsivischen Stadiums beträgt viele Wochen oder 
sogar Monate. Hierauf erfolgt eine allmähliche Abnahme der Zahl und 
Heftigkeit der Anfälle mit Übergang in das zweite katarrhalische 
Stadium mit gewöhnlichem Husten; jedoch besteht auch jetzt eine 
Neigung zu Rückfällen. 

Verlaufseigentümlichkeiten und Komplikationen: Unterschiede im 
Verlauf betreffen die sehr variable Dauer der 3 Stadien sowie die Intensi­
tät und Zahl der Hustenattacken, die bei neuropathischen Kindern 
besonders heftig zu sein pflegen 2). Ernste Komplikationen sind Gehirn­
erscheinungen (Konvulsionen, besonders bei kleinen Kindern, Sopor, 
Halbseitenlähmungen usw.), die teils als Folge von Stauung vorüber­
gehende, teils durch Blutungen bzw. Encephalitis bedingt, dauernde 
sind; ferner Bronchiolitis und Bronchopneumonie, die sich oft sehr in 
die Länge zieht, nicht selten mit anschließenden Bronchiektasien sowie 
Schrumpfungsprozessen, ferner Mobilisierung einer latenten Tuberkulose 
(Miliartuberkulose), endlich Otitis media. DieKomplikation mitMasern 
ist sehr ernst. 

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

1) D. h. den beiden Hustenreflexstellen. 
2) Die Heftigkeit der Anfälle ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion, 

als vielmehr ein Maß für den Grad der nervösen Erregbarkeit der Patienten. 
v. Domarus, Grundrlß. 4 
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Diagnose: Das katarrhalische Stadium sowie rudimentäre Fälle ohne 
typische Hustenanfälle und Reprise sind nicht diagnostizierbar. Spasmo­
philie mit Laryngospasmus bei kleinen Kindern ist durch Prüfung auf 
das Facialisphänomen und das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit 
abzugrenzen. Pertussisähnliche Anfälle, aber ohne laute Inspiration 
kommen vor bei Bronchialdrüsen-Tuberkulose, sowie Mediastinal­
tumoren bei Erwachsenen, gelegentlich auch bei Hysterie. Fieber im 
Stadium convulsivum deutet auf Komplikationen. 

Therapie: Aufenthalt in frischer Luft, eventuell auf dem Land; der 
Vorteil des Milieuwechsels liegt in erster Linie auf psychischem Gebiet. 
Medikamente bei leichteren Fällen entbehrlich, bei schwereren Brom 
(z. B. Bromkali 10 : 150,0 3mal täglich 1 Teelöffel; Bromoform 3mal 
täglich 1-3 Tropfen in Milch) und eventuell Chloralhydrat 0,1-0,5, 
je nach dem Alter; ferner Euchinin 3mal täglich soviel 0,1 als den 
Jahren entspricht, sowie das Thymianpräparat Pertussin 3mal täglich 
1 Teelöffel. Bei häufigem Erbrechen ist die konsequente Zufuhr von 
Nahrung unmittelbar nach dem Anfall unter Bevorzugung von den 
Magen schnell passierenden Speisen sehr wichtig. Bei eklamptischen 
Zuständen Lumbalpunktion. Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfältig zu 
meiden. Bei Lungenkomplikationen die übliche Therapie (vgl. S. 58 
und 211). 

Grippe (Influenza). 

Die Grippe zeigt ein ausgesprochenes epidemisches Auftreten. Sie 
verlief zeitweise in Form gewaltiger, ganze Länder heimsuchender 
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889 und 1918 (sog. spanische 
Grippe). Die Übertragung erfolgt hauptsächlich von Mensch zu Mensch, 
wodurch sich bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe längs der 
großen Verkehrswege erklärt. Daneben spielt ihr sporadisches Vor­
kommen nur eine untergeordnete Rolle. 

Der Pfeiffersche Influenzabacillus ist ein sehr kleines, feines Stäbchen, 
das im Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und 
dortselbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. Als hämoglobinophiles 
Bakterium läßt es sich nur auf Blutagar (am besten Levinthalscher Nähr­
boden) aerob züchten und bildet bei 27-42° sehr kleine, glasartig durchscheinende 
Kolonien. Die Bacillen sind unbeweglich, ohne Kapsel, gramnegativ und lassen 
sich am besten mit stark verdünntem Carbolfuchsin färben. Oft liegen sie nach 
Art von Diplococcen zu zwei hintereinander. Im weiteren Verlauf der Krankheit 
trifft man sie häufig intracellulär in den Leukocyten. Gegen Austrocknung sind 
sie sehr empfindlich. 

Influenzabacillen werden gelegentlich auch bei nichtgrippösen Er­
krankungen der Atemwege (Tuberkulose, Bronchitis, Bronchiektasen, 
Keuchhusten, Masern usw.) beobachtet. Umgekehrt wurden sie bei der 
letzten Grippeepidemie in zahlreichen Fällen vermißt und statt dessen 
Pneumococcen und Streptococcen gefunden. Die Frage des Grippe­
erregers ist daher vorläufig nicht völlig geklärt. 

Das Krankheitsbild ist recht vielgestaltig. Am häufigsten ist die 
mit Erkrankung des Respirationsapparates einhergehende und von 
dieser beherrschte Form. Nach einer Inkubationszeit von 2-3 Tagen 
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setzt ziemlich plötzlich unter heftigem Stirnkopfschmerz, Glieder- und 
Kreuzschmerzen, großer Abgeschlagenheit, bisweilen Schüttelfrost ein 
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristisch ist die sofort vor­
handene große Hinfälligkeit der Patienten sowie ferner eigentümliche 
Schmerzen in den Augenhöhlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem 
Rachenkatarrh sind regelmäßige Begleiterscheinungen, an die sich oft 
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftröhrenkatarrh, Heiserkeit und 
Husten und eine trockene Bronchitis anschließen. Manchmal besteht 
Herpes, während eine stärkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge· 
hört. Es besteht Appetitlosigkeit, die Zunge ist belegt. Geringe Milz­
vergrößerung kommt öfters vor. Fieber und Puls zeigen ein wechseln­
des Verhalten. In einem Teil der FäJ.le fällt die Temperatur nach 
kurzdauerndem hohen Fieber rasch zum Teil kritisch, in anderen Fällen 
zeigt sie das Bild des remittierenden Fiebers oder einer Continua. An 
Stelle einer Pulsbeschleunigung, die oft vorhanden ist, sah man in der 
letzten Epidemie häufig eine relative Bradykardie, die bei remittierendem 
Fieber ein Bild ähnlich wie Typhus erzeugt. Im Blut besteht oft statt 
einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer Polynukleose, der bei 
Besserung sehr bald eine postinfektiöse LJlll.phocytose folgt. Im Harn 
ist häufig die Urobilin- und Urobilinogenreaktion positiv. Dauer der 
leichteren und unkomplizierten Fälle ca. 3-7 Tage. 

Sehr häufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben­
höhlenentzündungen, vor allem aber Bronchopneumonien. Sie ent­
wickeln sich im Anschluß an die Bronchitis und treten oft am dritten 
oder vierten Tage oder im späteren Verlauf der Krankheit auf oder 
sie leiten unter schweren Allgemeinerscheinungen das Krankheitsbild 
ein. Bezeichnend ist die häufige hämorrhagische Beschaffenheit des 
Sputums sowie die Neigung zu eitriger Einschmelzung von Lungen­
parenchym mit den Symptomen eines Lungenabscesses. Bei älteren 
Individuen kommt es frühzeitig zu Herzschwäche im Verein mit Vaso­
motorenlä.hmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichen Patienten 
mit schwerer Grippe die Ursache für eine schnelle ungünstige Wendung. 
Ferner sind Pleuraempyeme eine häufige Begleiterscheinung. Zum 
Teil entwickeln sie sich auffallend rasch und haben dann oft einen recht 
bösartigen Charakter. (Streptococcen). 

Bei der letzten Epidemie spielte in vielen Fällen ein besonders 
schwerer Trachealkatarrh, der häufig von einer heftigen Laryngitis ein­
geleitet wurde, eine große Rolle. Zeichen von Larynxstenose mit starker 
Schleimhautschwellung und Stridor, quälendem Hustenreiz sowie Ab­
husten von nekrotischen Schleimhautfetzen können dabei zunächst den 
Verdacht einer Diphtherie erwecken; der bellende, anfallsweise auf­
tretende Husten erinnert mitunter an Keuchhusten. Sehr häufig schloß 
sich an diese Form auffallend rasch unter zunehmender Oyanose und 
Dyspnoe eine schwere, oft letal verlaufende Pneumonie an. Die 
Schwangerschaft disponiert in besonderem Maße zu schweren Pneu­
monien. 

Neben den lokalen Erscheinungen spielen im Krankheitsbilde der 
Grippe stets die Zeichen allgemeiner Intoxikation eine bedeutende 

4* 
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Rolle. Das schwere allgemeine Krankheitsgefühl, die Prostration, starke 
rheumatische Schmerzen und vor allem die oft frühzeitig sich einstellende 
Kreislaufschwäche stehen nicht selten in einem gewissen Mißverhältnis 
zu den lokalen Veränderungen und erklä.ren namentlich den in der 
letzten Epidemie oft beobachteten überraschend schnellen ungünstigen 
Verlauf. · 

Es ist bemerkenswert, daß bei der Epidemie 1918 namentJich kräftige Indi­
viduen jugendlichen Alters ein besonders großes Kontingent zu dieser bisweilen 
fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und 
raschem VersagCB des Zirkulationsapparates stellten, während schwächliche oder 
durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkulöse usw. trotz 
des Kontaktes mit G~pekranken nur leicht erkrankten oder völlig verschont 
blieben (vgL das S. 4 Gesagte). 

Selten ist die sog. gastrointestinale Grippe. Hier gesellen sich 
zu den gleichen Allgemeinerscheinungen Magen-Darmbeschwerden, Er­
brechen, Koliken sowie Durchfä.lle hinzu. 

In einzelnen Fä.llen beobachtet man Krankheitsbilder, die von vorn­
herein als Sepsis verlaufen und im Blut wie in den verschiedensten 
Organen Pfeiffersche Bacillen zeigen. 

Das Grippevirus zeigt oft eine besondere Affinität zum Zentral­
nervensystem. So wurden schon in früheren Epidemien öfters Ence­
phalitiden mit punktförmigen Blutungen (sog. Flohstichencephalitis) 
beobachtet. Bei der letzten Epidemie trat häufig eine besondere Form 
der Encephalitis, die Encephalitis epidemica s. lethargica (s. S. 82) 
auf, und zwar teils im Verlauf einer Grippe bzw. als Nachkrankheit, 
teils als selbständige Erkrankung zur Zeit der Grippeepidemie. 

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgemäß je nach dem Cha­
rakter der Krankheit und der Art etwaiger Komplikationen sehr ver­
schieden, sie schwankt zwischen wenigen Tagen und vielen Wochen. 
Bezeichnend ist die auch bei leichtester Erkrankung lange andauernde 
Rekonvaleszenz, die sich aus der Hartnäckigkeit und Langwierigkeit 
verschiedener Störungen (Neuralgien, Lungen- und Herzbeschwerden) 
und der lange zurückbleibenden allgemeinen Hinfälligkeit der Patienten 
erklä.rt. Unter den Neuralgien spielen hauptsächlich diejenigen der 
Supraorbitalnerven, seltener anderer Nerven wie des Ischiadicus eine 
Rolle. Neuropathische Individuen zeigen oft eine Verschlimmerung 
ihrer Beschwerden. Ferner ist das oft überaus langsame Schwinden 
der Residuen der Lungenerkrankungen zu betonen. Feuchte Rassel­
geräusche bleiben oft viele Wochen in bestimmten Lungenbezirken 
unverändert bestehen, wodurch im Verein mit gleichzeitig vorhandenen, 
ebenfalls lange bestehenden herdförmigen Trübungen im Röntgenbild 
und hartnäckigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose vor­
getäuscht wird. 

Die Diagnose Grippe ist während einer Epidemie bei Vorhandensein 
der katarrhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer 
Continua sowie Bradykardie kann namentlich bei gleichzeitigem Vor­
handensein von stärkerer Benommenheit sowie Leukopenie der Ver­
dacht auf Typhus entstehen. Hier muß die starke Beteiligung der 
oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweüel erwecken, auch 
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ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die Fälle mit schweren 
Pneumonien und hämorrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi­
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranlaßt. 
Letztere läßt sich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest m.a.ssen.ha.ft 
vorhandenen Pestbacillen im Sputum ausschließen. Bei Grippe ist, 
wie oben gesagt, das bakteriologische Ergebnis oft negativ bzw. un­
charakteristisch (Pneumococcen, Streptococcen), umgekehrt finden 
sich Pfeiffersche Stäbchen auch bei sicher nichtgrippösen Krankheiten. 
So erklärt sich, daß die Diagnose bei sporadischen Fällen besonders bei 
weniger ausgeprägten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen 
unmöglich ist. Wenn trotzdem in zahlreichen Fällen bei Vorhandensein 
von Katarrh der oberen Luftwege, geringem Fieber und rheumatischen 
Beschwerden mit der Bezeichnung "Influenza" oft sehr freigebig ver­
fahren wird, so ist vor derartigen nicht genügend fundierten Diagnosen 
zu warnen. 

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei 
Ausbruch der Krankheit ist kräftige Diaphorese (Lindenblütentee, 
Aspirin) empfehlenswert. Bei Heiserkeit und Husten Hals- bzw. Brust­
prießnitz, Inhalieren mit Emser Salz, Brusttee; Mixt. solvens, Decoct. 
Altheae; Codein. phosphor. 0,01-0,05 bis 3mal täglich. Bei stärkerer 
Dyspnoe Senf-Brustwickel. Bei Pneumonie ist außerdem zweckmäßig 
das Inhalieren von Suprarenin (am besten als Glycirenan, das mit dem 
Spießsehen Vernebler mittels Sauerstoffapparates versprüht wird); es 
wirkt zugleich günstig bei Neigung zu Vasomotorenkollaps, der bei der 
Behandlung besonderer Aufmerksamkeit bedarl. Frühzeitige Ver­
abreichung von Coffein (100fo Coffein. natr. benzoic. 2-3stündlich 1 ccm 
subkutan), Strychnin. nitric. 3stü.ndlich je 0,0005 subkutan, 01. camphor. 
2-3stündlich 1 ccm intramuskulär; eventuell Digitalis bzw. Tinct. 
strophanthi, besser Strophanthin 0,5 mg intravenös. 

Die bei Grippe empfohlene Serumtherapie (drippeserum der 
Sächsischen Serumwerke, Pneumococcen- und Streptococcenserum) ist 
teils unsichel' in der Wirkung, teils nicht genügend erprobt. - Sympto­
matisch wirkt ausgezeichnet gegen das Fieber und vor allem gegen die 
allgemeinen rheumatischen Beschwerden das Antipyrin bis zu 6 mal 
täglich 0,5, eventuell in Kombination mit Chinin (Chinolysin). 

Bei allen Eiterungen (Nebenhöhle, Pleura usw.) ist möglichst 
frühzeitig für Entleerung des Eiters zu sorgen. Bei dem Empyem im 
Gefolge von schweren Pneumonien empfiehlt es sich, sich zunächst 
auf die Aspiration des Eiters durch Punktion (weite Kanülen!) zu be­
schränken oder die Methode von Forschbach (Eingehen mit scheren­
förmigem Instrument durch die Intercostalmuskeln und Erweiterung 
der Öffnung) anzuwenden, da die Schwere des Allgemeinzustandes oft 
eine Rippenresektion im Augenblick nicht zuläßt. 

Während der langdauernden Rekonvaleszenz hat der Patient 
größte Schonung zu beobachten. Bettruhe ist bis zur völligeB Ent­
fieberung notwendig. Gegen die neuralgischen Beschwerden ist oft eine 
Chin.in.arsenkur wirksam (z. B. Rp. Chinin. hydrochlor. 5,0, Acid. arsenicos. 
0,2, Mass. pil. q. s. ut f. pil. Nr. 100, 3mal täglich 1 Pille, oder Kom-
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pretten M. B. K. Ferrum cum acid. arsenicos. compos. 2-3 mal täglich 
1-3 Stück). 

Bei zurückbleibenden Herzmuskelstörungen (Herzklopfen, Atemnot, 
Pulsbeschleunigung beim Gehen und Steigen) ist der Rekonvaleszent 
behutsam an langsam gesteigerte körperliche Anstrengungen unter Ein­
schaltung lä.ngerer Ruhepausen zu gewöhnen. Klimatische Nachkuren 
(Mittelgebirge) sind empfehlenswert. 

Genuine croupöse Pneumonie. 
Unter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung ver­

schiedener InfektionseiTeger erfo]gende Entwicklung eines fibrinhaltigen 
gerinnenden Exsud,ates in kleineren oder größeren Bezirken der Lunge 
und zwar in den Alveolen und den kleinen Bronchien, wodurch dieselben 
in luftleere, von der Atmung ausgeschaltete Teile umgewandelt werden. 
Während sich pneumonische Prozesse zum großen Teil sekundär im 
Verlauf anderer Erkrankungen entwickeln und klinisch wie anatomisch 
ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder croupöse 
Pneumonie ein ätiologisch, klinisch und anatomisch selbständiges und 
wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar. 

Der Erreger der genuinen Pneumonie, der Pneumococcus Fraenkel­
Weichselbaum, ist ein grampositiver la.n~ttförmiger Doppelcoccus, der im 
Tierkörper von einer schleimigen Hülle. umgeben ist und sich in großer Menge 
im Sputum findet (Färbung mit verdünntem CarboHuchsin) ... Hier bildet er bis­
weilen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wächst er in grünen Kolonien 
ohne hellen Hof ähnlich dem Streptoc. viridans. Zu seiner Identifizierung dienen 
folgende Merkmale: 1. Im GegeD.ilatz zu Staphylo- und Streptococt•en wird er 
durch 0,01%0 Optochin. hydrochlor. in Ascitesbouillon abgetötet. 2. Zum Unter­
schied-von .. Streptococcen wird er durch Galle aufgelöst (Zusatz von 10% Natr. 
taurochol. Mercl!; zur Kultur). 3. Er vergärt Inulin. 4. Er ist starl!; pathogen 
für Mäuse, die nach suboutaner Infektion (Sputumflocke, die in steriler Schale 
mit sterilem Wasser vorher gründlich abgespült wird) nach 3 Tagen eingehen 
und massenhaft~Pneumococcenl im' Blut zeigen. Zur Züchtung aus dem Blut 
der Kranl!;en eignet sich am meisten 10%ige Peptonbouillon, 400 ccm vermischt 
mit 20 ccm Blut. Zuckerzusatz zu den Nährböden ist wegen Herabsetzung der 
Virulenz der Keime ungeeignet. 

Nach neueren Forschungen sind 4 verschiedene Pneumocoocentypen 
als Pneumonieerre~er zu unterscheiden, die zwar morphologisch und in der Kultur 
sich gleich verhalten, ·dagegen charakteristische Unterschiede gegenüber den ver­
schiedenen Immunsera bezüglich Agglutination und Schutzwirkung der letzteren 
zeigen; hierdurch lassen sie sich differenzieren. 

Der Pneumococcus mucosus (Typ m der obigen Einteilung) wegen seiner 
Neigung zur Kettenbildung als Streptococcus mucosus bezeichnet, ~igt die gleichen 
biologiRchen Kriterien wie die übrigen Pneumo"occen. Doch weisen seine Kolo­
nien eine schleimige Beschaffenheit auf. Durch ihn erzeugte Pneumonien sind 
besonders bösartig. 

Die croupöse Pneumonie tritt am häufigsten im Winter und Frühjahr auf, 
was die Rolle von Witterungsschädlichkeiten als HUfsursachen beleuchtet. 
Männer werden häufiger befallen. Die Infektion erfolgt wahrscheinlich durch 
die Einatmung, zumalsich auch im Staube von Wohnräumen oft Pneumococcen 
nachweisen lassen. Eine Infektiosität im Sinne der direkten 'Obertragbarl!;eit 
von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht, so daß man Pneumoniekranke 
nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter ein epidemieartiges Auftreten 
in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. beobachtet. 
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Der Pneumococcus ist gelegentlich auch der Erreger von Meningitis, 
Peri- und Endokarditis, Peritonitis, Gehirnabsceß. Pneumococcen­
sepsis (vgl. S. 91). 

In einem gewissen Prozentsatz sind die Pneum o bacillen- Friedländer 
Erreger der croupösen Pneumonie, zu zweien angeordnete ovale Stäbchen, die 
auch von einer Schleimkapsel umgeben, aber gramnegativ sind und sich biologisch 
anders als die Pneumococcen verhalten. Friedländer-Pneumonien sind sehr bösartig. 

Krankheitsbild: Die Krankheit beginnt meist ohne jede Vorboten 
akut mit Schüttelfrost und gleichzeitigem Einsetzen schweren allge­
meinen Krankheitsgefühls mit Erbrechen, Kopfschmerz und hochgradiger 
Mattigkeit. Sofort oder im Verlauf der nächsten Stunden treten Brust­
beschwerden, namentlich Seitenstechen und Atemnot sowie Husten ein. 
Stets ist mehr oder minder hohes Fieber vorhanden, dessen weiterer 
Verlauf sehr charakteristisch ist. Bei Ausbruch der Krankheit steigt 
es sofort bis gegen 40° und bleibt in den nächsten Tagen als Continua 
eventuell mit geringen Remissionen hoch. Herpes facialis ist sehr 
häufig (3. Tag). Vom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines 
charakteristischen zähen glasigen Sputums, das irrfolge seines Blut­
gehalts teils rost-, teils pflaumenbrühfarben, in anderen Fällen hellrot 
gefärbt ist. Es enthält massenhaft rote Blutkörperchen und Pneumo­
coccen . und zum Teil Fibrinabgüsse der feineren Bronchien. Bei 
Betrachtung des Brustkorbes fällt ein Nachschleppen der erkrankten 
Seite bei der Atmung auf. Die Atmung ist angestrengt und stark be­
schleunigt. Die physikalische Untersuchung ergibt selten schon am l., 
meist erst am 2. oder 3. Tage über der erkrankten Lunge, und zwar 
häufiger über dem Unterlappen zunächst tympanitischen Schall, der aber 
bald einer Dämpfung mit etwas tympanitischem Beiklang weicht. Aus­
kultatorisch besteht zunächst das sehr charakteristische Knisterrasscln, 
die sog. crepitatio indux. Später ist lautes Bronchialatmen, zum Teil 
mit klingenden Rasselgeräuschen hörbar. Der Pektoralfremitus ist 
verstärkt. Auf der Höhe der Erkrankung nimmt der Prozeß die Aus­
dehnung eines ganzen Lungenlappens ein ("lobäre" Pneumonie). Das 
Nähere über den physikalischen Befund siehe S. 218. In manchen 
Fällen, wo trotz des typischen Krankheitsbildes der physikalische Befund 
zunächst auf sich warten läßt oder überhaupt nicht zu voller Ausbildung 
kommt, zeigt die Röntgenuntersuchung in der Hilusgegend pneumonische 
Herde, die nicht bis an die Peripherie der Lunge reichen (sogenannte 
zentrale Pneumonie). Auch bei normalem Verlauf nimmt der Prozeß 
seinen Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird öfter 
als die linke befallen. 

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

Häufig bestehen heftiger Kopfschmerz, ferner Benommenheit, sowie 
oft Delirien, die namentlich bei Potatoren eine große Rolle spielen. 
Meist ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch 
Diarrhöen. Bei schwerem Verlauf entwickelt sich nicht selten ein stär­
kerer, toxisch bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmer,zen 
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in der Tieocöoalgegend auf, die im Verein mit dem initialenErbrechen 
eventuell eine Appendicitis vortäuschen. Mäßige Milzvergrößerung ist 
oft nachweisbar. 

Stets ist von Anfang an eine starke Leukocytose mit Verminderung 
der Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fällen oft vollständig 
fehlen. In zahlreichen Fällen lassen sich ferner in dem durch Venen­
punktion gewonnenen Blut in der Kultur (s. oben) Pneumococcen 
züchten. Sehr zahlreiche Kolonien deuten auf einen schweren Fall. 
Der Harn ist stets hochgestellt, enthält in der Regel Spuren Eiweiß 
und gibt meist eine starke Urobilinogenreaktion (Benzaldehydprobe). 
Charakteristisch ist sein geringer NaCl-Gehalt (AgN03-Lösung gibt bei 
Gegenwart von HN03 nur geringe Trübung), was auf die NaCl-Retention 
durch das Exsudat zu beziehen ist. Hämorrhagische Nephritis ist selten. 

Die Dauer der Krankheit beträgt in den typischen Fällen ohne 
Komplikationen etwa eine Woche. Nicht selten gehen eine oder mehrere 
vorübergehende tiefe Senkungen der Temperatur voraus, die sich durch 
Hochbleiben des Pulses und der Atemfrequenz als sogenannte Pseudo­
krisen kennzeichnen; meist am 5. oder 7. Tag kommt es dann unter 
Schweißausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur 
Norm, bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekon­
valeszenz anschließt. In anderen Fällen verteilt sich die Entfieberung 
auf mehrere Stunden oder erfolgt lytisch. Physikalisch ist die Lösung 
der Pneumonie an dem Verschwinden des Bronchialatmens und dem 
reichlichen Auftreten von feuchten Rasselgeräuschen sowie vor allem 
an dem Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der "Crepitatio redux" 
und der Aufhellung der Dämpfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen, 

·daß der physikalische Befund oft erst später nach erfolgter Krise diese 
Veränderungen zeigt. Das Sputum wird schleimig eitrig, um bald ganz 
zu schwinden. Protrahierter Verlauf deutet in der Regel auf Kompli­
kationen hin, doch kann die Heilung auch bei Fehlen derselben sich 
gelegentlich erhe:blich in die Länge ziehen. 

Anatomisch la.BSen sich 3 Stadien in der Entwicldung der Pneumonie unter­
scheiden: im Stadium der "Anschoppung" (1.-2. Tag) zeigt die stark hyperämi­
sche Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten flüssiges, 
hämorrhagisches, noch nicht geronnenes Exsudat. Im Stadium der "roten 
Hepatisation" ist das Exsudat geronnen, die Schnittfläche des Organs ist rot, 
erinnert in der Konsistenz an Leber und zeigt eine körnige Beschaffenheit ent­
sprechend den Fibrinpfröpfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium ~eht allmählich 
in das 3. Stadium der "grauen oder gelben Hepatisation' über, welches 
durch geringeren Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarinhaltes 
(Verfettung und Zerfall der Leu.kocyten) ausgezeichnet ist. Die "Resolution" 
der Pneumonie erfolgt durch Auflösung des Exsudates unter der Einwirkung 
autolytischer Fermente, wobei die Hauptmasse resorbiert, ein ldeinerer Teil expek­
toriert wird. In der Regel ist ein ganzer Lungenlappen in den Prozeß einbezogen. 

Von der Regel abweiehende Verlaufsformen: Das Vorkommen der 
sogenannten zentralen Pneumonie wurde schon erwähnt. FortBebreiten 
des pneumonischen Prozesses von einem Lappen zum anderen, die soge­
nannte Wanderpneumonie verrät sich, abgesehen von dem Ergriffen­
werden neuer Bezirke, durch das Nebeneinanderbestehen verschiedener 
Stadien des physikalischen Befundes; diese Verlaufsart ist meist lang-
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wierig und von ernster Prognose. Die Greisenpneumonie läßt meist 
die stürmischen Erscheinungen des Verlaufs bei jugendlichen Individuen 
vermissen. Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger hoch oder 
sogar fehlend, die Gefahr der Herzschwäche sehr groß. Auch als inter­
kurrierende Erkrankung bei bestehenden anderen Krankheiten wie 
Herzleiden, Emphysem, Nierenleiden, Fettsucht usw. verläuft die 
Pneumonie mit weniger typischen Symptomen, namentlich pflegt bei 
konsumierenden Krankheiten das Fieber niedriger zu sein und früh­
zeitig die Neigung zu Herzschwäche einzutreten. Sehr schwer ver­
läuft die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Während hier der 
Husten und die übrigen Brustbeschwerden meist sehr gering sind oder 
völlig fehlen, beherrschen das Bild heftige Delirien, oft unter den typischen 
Zeichendes Delirium tremens: Zitternder Hände, eine oft euphorische 
Gemütsstimmung sowie Halluzinationen, die sowohl die berufliche Tätig­
keit des Patienten zum Gegenstand haben, als auch durch das Sehen 
von kleinen Tieren sowie wunderlichen Gestalten sich in charakteristischer 
Weise kennzeichnen. Das scheinbar gute subjektive Befinden darf hier 
über die Schwere des Zustandes nicht hinwegtäuschen, zumal ein großer 
Teil dieser Fälle tödlich verläuft (Lungenödem, Herzschwäche). Crou­
pöse Pneumonie bei Kindern verläuft ebenfalls häufig unter heftigen 
Delirien sowie Konvulsionen, der Ausgang ist aber in der Regel günstig, 
Jüngere Kinder expektorieren kein Sputum. 

Die sogenannte asthenische Pneumonie ist durch eine besonders 
schwere Verlaufsart charakterisiert. Häufig ist sie im Oberlappen 
lokalisiert·; sie zeigt von vornherein eine auffallend starke Beeinträch­
tigung des Allgemeinbefindens, hochgradige Prostration, Trockenheit 
der· Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenheit. Das Fieber 
ist sehr hoch, der initiale Schüttelfrost fehlt oft, desgleichen mitunter 
der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisch rostfarben. Erbrechen, 
Durchfälle, starker Meteorismus, Milztumor und stärkere Albuminurie 
vervollständigen das Bild, das einen typhösen Charakter annehmen 
kann. Während geringe ikterische Verfärbung, speziell bei Pneumonie 
des rechten Unterlappens eine häufige und belanglose Erscheinung ist, 
ist der bei manchen asthenischen Pneumonien vorkommende starke 
Ikterus ein Zeichen für die Schwere der Infektion (sogenannte biliöse 
Pneumonie).'' Das Sputum ist bisweilen grasgrün. Asthenische Pneu­
monien treten mitunter in kleinen Epidemien auf. 

Komplikationen: Während trockene Pleuritis mit dem charakte­
ristischen Reibegeräusch eine sehr häufige Begleiterscheinung der Pneu­
monie ist und mit der Lösung der Pneumonie schwindet, ist die eitrige 
Pleuritis, das sogenannte metapneumonieehe Empyem der Pleura eine 
wichtige, die Heilung verzögernde Komplikation. Sie fällt meist in 
die Zeit der Resolution und verrät sich zunächst-durch Wiederansteigen 
oder Hochbleiben der Temperatur, die bisweilen stärkere Intermissionen 
zeigt. Symptome: Zunehmende Härte der Dämpfung mit Abschwächung 
des Atemgeräusches sowie des Pectoralfremitus, bei größerer Ausdehnung 
der Flüssigkeit der Nachweis von Veränderungserscheinungen am 
Herzen und dem Traubesehen Raum (vgl. S. 243). Unerläßlich ist eine 
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Probepunktion, die Eiter meist mit Pneumococcen ergibt. Erfolgt 
keine künstliche Entleerung des Eiters, so kommt es nach weiterer 
Zunahme des Exsudates zum Spontandurchbruch nach außen oder in 
die Lunge. Vom metapneumonischen Empyem ist das parapneu­
monische Esxudat zu unterscheiden, das im Höhestadium der Pneu­
monie sich entwickelt und infolge seiner Neigung zu Spontanheilung 
und Resorption wesentlich gutartiger ist. Weitere Komplikationen 
sind die Entwicklung von Lungengangrän (s. S. 235) sowie eines Lungen­
abseesses (s. S. 234). Beide befallen hauptsächlich wenig widerstands­
fähige, dekrepite Individuen. Seitens des Herzens wird seltener Endo­
karditis, häufiger Perikarditis namentlich bei linksseitiger Pneumonie 
beobachtet. Zeichen einer Herzmuskelschädigung gehören nicht zum 
Bilde der Pneumonie. Ihr Vorhandensein ist meist auf vorausge­
gangene andere Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium) zurück­
zuführen. Praktisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollaps­
artige Zirkulationsschwäche mit Klein- und Frequentwerden des 
Pulses, Absinken der Temperatur und kühlen zyanotischen Extremi­
täten. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine bedingten Lähmung 
des Vasomotorenzentrums. Mitunter stellen sich meningitisehe 
Symptome ein, bei denen zu unterscheiden ist zwischen harmlosem 
Meningismus (klarer Liquor), der oft besonders bei Kindern das Krank­
heitsbild einleitet und flüchtig ist, und der schweren eitrigen Pneumo­
kokkenmeningitis. 

Die Prognose richtet sich zunächst nach dem Lebensalter und dem 
Kräftezustand des Patienten. Bei jugendlichen Individuen ohne vorher­
gehende konsumierende Erkrankung verläuft die Pneumonie in der 
Regel günstig. Hohes Fieber ist in diesen Fällen kein schlechtes Zeichen. 
Höheres Alter, Herzleiden, Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, Fett­
sucht, Nephritis, Potatorium trüben die Prognose, desgleichen die 
Gravidität. Lokalisation im Oberlappen sowie sehr große Ausdehnung 
des Prozesses, ferner Wanderpneumonien, vor allem asthenische Pneu­
monien sowie stärkerer Ikterus, endlich heftige Delirien sind prognostisch 
ungünstig. Von der größten Bedeutung ist die Beschaffenheit des 
Pulses, dem daher dauernd besondere Aufmerksamkeit zu widmen ist. 
Ansteigen des Pulses über 120 sowie Abnahme der Spannung und Sinken 
des Blutdrucks desselben ist ein ernstes Symptom. Dünnes, sangu­
inolentes Sputum von dem Aussehen einer Pflaumenbrühe kündigt als 
Zeichen von Lungenödem Schwäche des linken Herzens an. Sämtliche 
der oben genannten Komplikationen beeinträchtigen die Prognose, am 
schwersten die fast stets tödliche eitrige Meningitis. 

Therapie: Zahlreiche Fälle heilen ohne besondere therapeutische 
Maßnahmen. Die Therapie zerfällt in spezifische gegen die Erreger 
gerichtete Mittel und symptomatische, die Beschwerden lindernde 
Eingriffe. 

Als spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo· 
coccen kommt das Optochin, ein Derivat des Chinins in Betracht, 
und zwar als Optochin. basic. 6 mal 0,2-0,25, d. h. alle 4 Stunden 
eine Dosis, auch nachts, wobei stets gleichzeitig etwas Milch zu reichen 
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ist (niemals auf nüchternen Magen!). Erfolgreich ist es namentlich 
bei Anwendung in den ersten Tagen der Erkrankung. Wegen der 
gelegentlich auftretenden toxischen Nebenwirkungen ist das Verhalten 
der Augen (Flimmern, Sehstörungen) durch Kontrolle des Augenhinter­
grundes und des Gesichtsfeldes dauernd zu überwachen sowie auf Ohren­
sausen zu achten. 

Die Anwendung von Immunserum (Neufeld-Händel) und zwar 
in großen Dosen bis zu 150 ccm ist bei frühzeitiger Anwendung in 
manchen Fällen (nur gegenüber den Pneumococcen Typ I) von Erfolg. 

Symptomatische Behandlung: Prießnitzsche Brustwickel; bei 
schweren Fällen mit starken Brustbeschwerden ist ein Senfbrust­
wickel besonders zu empfehlen, bei Seitenstechen Senfpflaster bzw. 
Schröpfköpfe. Bei heftigem Hustenreiz im Anfang der Krankheit sowie 
bei starker Unruhe 1/ 2-1 cg Morphium subcut. Später Expektorantien 
wie Infus. Ipecacuanh. Liquor Ammon. anis.; reichliche Flüssigkeits­
zufuhr. Antipyretica sind zu vermeiden, dagegen ist empfehlenswert 
bei schwereren Fallen die Anwendung la.uer Bäder von 25-30° (unter 
Vermeidung jeder Anstrengung für den Patienten) oder nasser Einwick­
lungen. 

Sehr wichtig ist die möglichst frühzeitige Behandlung der Kreis­
laufschwäche, wobei vor allem die den Vasomotorentonus hebenden 
Medikamente, eventuell schon prophylaktisch, anzuwenden sind: Coffein, 
Strychnin, Campher, Adrenalin. Digitalis sowie Strophanthin (intra­
venös) sind bei älteren Herzmuskelleiden bzw. Klappenfehlern anzu­
wenden. Näheres vgl. S. 174. Bei Zeichen von Lungenödem Aderlaß 
von 300-500 ccm. Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein) 
sowie laue Bäder mit kühlen Übergießungen. MetapneumoDische Em­
pyeme erfordern stets chirurgische Behandlung, die eventuell auch 
bei Lungenabsceß und Gangrän in Frage kommt. Bei Pneumo­
coccenmeningitis häufige Lumbalpunktionen sowie eventuell Optochin 
intralumbal injiziert (20-40 ccm 1/ 2 Ofoige Lösung von Optochin. hydro­
chlor. in Aqua dest. nach Entleerung von reichlichen Liquormengen). 

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

Krankheit, ·die vor allem Kinder und jugendliche Individuen (haupt­
sächlich Cf) befällt. Sie tritt teils sporadisch, teils epidemisch in Schulen, 
Kasernen auf. Der Erreger ist unbekannt. Die Übertragung erfolgt 
vor allem durch den kranken Menschen, doch kommt auch eine Ver­
breitung durch gesunde Individuen vor. 

Krankheitsbild: Inkubationsdauer 18-22 Tage. Unter Tem­
peraturanstieg, mäßiger Störung des Allgemeinbefindens und bisweilen 
vorhandener leichter Angina entwickelt sich eine schmerzhafte Schwel­
lung der einen (oft der linken) Parotis, worauf oft alsbald die Erkran­
kung auf die andere Seite übergeht. Die geschwollene Drüse hebt das 
Ohrläppchen etwas ab, ist von weicher, teigiger Konsistenz und etwas 
druckempfindlich; die ganze Gesichtshälfte erscheint mäßig gedunsen, 
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die Haut darüber aber nicht gerötet. Das Öffnen des Mundes und das 
Kauen ist erschwert. Zur Vereiterung kommt es nicht. Bisweilen er­
kranken auch die anderen Speicheldrüsen. Die Speichelabsonderung 
braucht nicht gestört zu sein, doch klagen manche Patienten über 
Trockenheit im Munde. Der Blutbefund ist nicht charakteristisch. 
Mitunter besteht eine leichte Milzvergrößerung. 

Eine sehr häufige Komplikation bei jungen Männern ist eine 
mit Schwellung und heftigen Schmerzen einhergehende Hodenent­
zündung, die meist einseitig (häufiger rechts) auftritt und gelegentlich 
von Epididymitis begleitet ist; in zahlreichen Fällen führt die Orchitis 
zu Hodenatrophie. 

Seltenere Komplikationen sind eine Otitis media, Beteiligung des 
Pankreas mit Druckempfindlichkeit und Koliken in der oberen Bauch­
gegend, Endokarditis sowie Meningismus. 

Die Dauer der Krankheit beträgt 1-2 Wocnen. 
Die Diagnose der epidemischen Parotitis ist ohne weiteres bei akuter 

doppelseitiger Erkrankung zu stellen. Ist sie einseitig, so kommt auch 
eine sekundäre Parotitis in Frage, die sich im Verlauf verschiedener 
anderer schwerer Krankheiten (TyPhus, Krebskachexie usw.), ferner 
bei Otitis media einstellt. Sie ist dann oft eitrig, zeigt meist starke 
Rötung der Haut und führt oft zu Absceßbildung. Bei chronischer 
doppelseitiger Parotisschwellung kommt die auf zelliger Infiltration der 
Drüse beruhende Mikuliczsche Krankheit in Betracht, bei der oft 
in gleicher Weise die Tränendrüsen eine chronische Schwellung zeigen. 

Therapie: Während des Fiebers Bettruhe; Einfetten der Haut zur 
Verminderung des Spannungsgefühls, gründliche Spülung des Mundes 
mit ~02, eventuell Eisblase. Bei Orchitis Hochlagerung der Roden 
und Anlegen eines Suspensoriums. 

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

Entzündung der Gaumenmandeln und des weichen Gaumens. Sie ist 
eine überaus häufige Krankheit, die hauptsächlich das iugendliche 
Alter befällt. Unter den Ursachen kommen als disponierende Faktoren 
Witterungsschädlichkeiten, vor allem Erkältungen in Betracht, gelegent­
lich chemische Schädlichkeiten, reizende Dämpfe, Verätzungen usw.; in 
erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Hauptrolle, am häufigsten 
Streptococcen und Staphylococcen. Gehäuftes Auftreten beobachtet 
man während der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man öfter Epidemien 
auch während des Sommers. In manchen Häusern wie Kasernen, 
Krankenhäusern usw. ist die Angina endemisch. Viele Menschen zeigen 
eine ausgesprochene Disposition für Anginen, vor allem Individuen 
mit lymphatischer Konstitution mit großen Tonsillen und Wucherung 
der Adenoiden. Auch unmittelbar nach Operationen an der Nase treten 
oft Anginen auf. Es gibt verschiedene Formen von Angina. 

Die kafimhalische Angina beginnt mit leichtem Krankheitsgefühl, 
Schluckschmerz mit Stechen und Kitzeln im Halse und geringer 
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Temperatursteigerung, die unter Frösteln, Kopfschmerz, Abgeschlagen­
heit im Laufe der nächsten Stunden höhere Grade erreichen kann. Es 
besteht eine Schwellung und Rötung der Gaumenmandeln, sowie Rötung 
des weichen Gaumens und der Gaumenbögen. Mitunter ist auch die 
Rachentonsille in der gleichen Weise erkrankt (Rhinoscopia posteriorl), 
bei stärkerer Schwellung derselben kann es zur Erschwerung der 
Nasenatmung kommen. Gelegentlich ist auch die Zungentonsille be­
teiligt. Die Dauer der Erkrankung beträgt in der Regel nur wenige 
Tage. Diese Form der Angina stellt die leichteste Form dar. 

Bei Angina lacunaris s. follicularis, die in der Regel auf Strep~o­
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserschei­
nungen schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer plötzlich mit hohem 
Fieber bis zu 40°, oft mit Schüttelfrost und zeigt die Allgemeinerschei­
nungen einer akuten Infektionskrankheit. Die geröteten und ge­
schwollenen Tonsillen meist beider Seiten sehen wie gespickt aus, weil 
ihre Lacunen gelbliche Pfröpfe enthalten. Diese lassen sich zum Teil 
mit einem Spatel auspressen und erweisen sich bei mikroskopischer 
Untersuchung als bestehend aus Leukocyten, Fettsä.urenadeln, Lepto­
thrix:fä.den und reichlich Bakterien enthaltenem Detritus. Die gleichen 
Veränderungen zeigen bisweilen die Rachentonsille, sowie gelegentlich 
auch die Zungenbalgdrüsen (Kehlkopfspiegel!). Stets besteht eine 
mä.ßige Schwellung und Druckempfindlichkeit . der regionären Hals­
lymphdrüsen am KieferwinkeL Da auch der Scharlach oft mit einer 
follikulä.ren Angina beginnt, so ist bei jeder Angina nicht nur der 
Rachen zu inspizieren, sondern stets auch auf den Ausbruch eines 
Ex an the ms zu fahnden. Bei Scharlachangina fällt oft die gleichzeitig 
vorhandene intensive Rötung der gesamten Rachenschleimhaut auf. 

Beachtenswert ist ferner die Tatsache, . daß eine follikulä.re Angina 
mitunter auch bei nicht vergrößerten Tonsillen auftritt und dann leicht 
übersehen wird. Bei Verdacht auf Angina versäume man daher nicht, 
die Tonsille durch Seitwärtsdrä.ngung der vorderen Gaumenbögen mittels 
Spatels oder Pä.ßlerschen Hakens dem Auge sichtbar zu machen. 

Bei reichlichem Vorhandensein von Pfröpfen können diese zusammen­
fließen, so daß der Anschein zusammenhä.ngender membranöser Belä.ge 
wie bei Diphtherie erweckt wird. Zum Unterschiede von diesen lassen 
sich jedoch daneben in der Regel einzelne charakteristische Pfröpfe 
finden, auch gelingt es oft mittels Tupfers einen Teil der Belä.ge zwischen 
den Pfröpfen wegzuwischen. Niemals entwickeln sich im Gegensatz 
zu Diphtherie bei Angina auf den Gaumenbögen und der Uvula Pfröpfe 
bzw. Beläge. Andererseits kann echte Diphtherie gelegentlich unter 
den Erscheinungen einer gewöhnlichen follikulä.ren Angina beginnen. 
Praktisch ist stets mit dieser Möglichkeit zu rechnen, namentlich wenn 
kein hohes Fieber besteht. 

Bei der sog. Keratose der Tonsillen, die bei oberflächlicher Betrach­
tung mit der follikulären Angina leicht verwechselt wird, handelt es sich 
um einen fieberlosen stationären Zustand, der auf partieller Verhornung 
der Schleimhaut beruht. Die weißlichen Flecken lassen sich daher 
nicht durch Spateldruck entfernen. 
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Die katarrhalischen Erscheinungen sowie die allgemeinen Krank­
heitssymptome schwinden bei Angina im Laufe weniger Tage (Ent­
fieberung meist am dritten Tage), desgleichen, wenn auch oft etwas 
später die Pfröpfe. Die anfangs vorhandene Leukocytose geht (im 
Gegensatz zu Scharlach) sclmell zurück. In anderen Fällen bleiben 
die Pfröpfe teilweise bestehen, es erfolgt dann eine Eindickung und 
nicht selten schließlich eine Verkalkung derselben ("Mandelsteine"). 
Für die Rezidive der Angina sowie für die chronische Angina haben 
sie große Bedeutung. 

Aus einer follikulären Angina entwickelt sich häufig als lokale 
Komplikation ein sog. Tonsillarabsceß (Peritonsillarabsceß, Angina 
parenchymatosa s. phlegmonosa). Er ist meist einseitig und entsteht 
durch Eiterretention in der Tiefe einer verstopften Lacune, am häufig­
sten am oberen Pol der Tonsille, weniger häufig in den hinteren 
oder zentralen Bezirken, am seltensten im unteren Teil (hier nicht 
zu verwechseln mit den von cariösen Zähnen ausgehenden dentalen 
Abscessen). Infolge von Infiltration und Ödem der Nachbarschaft 
entsteht eine enorme Schwellung der Tonsille und der angrenzen­
den Teile des weichen Gaumens, wodurch das Zäpfchen nach der ge­
sunden Seite herübergedrängt wird. Das Fieber ist in der Regel nicht 
sehr hoch. Dagegen bestehen äußerst heftige lokale Beschwerden, 
namentlich ein stechender Schmerz, der beim Schlucken bis in die Ohren 
ausstrahlt, so daß die Patienten sehr unter dem Zustande zu leiden 
haben. Die Erkrankung ist meist schon an der kloßigen bzw. näselnden 
Sprache zu erkennen. Die Nahrungsaufnahme ist äußerst erschwert und 
muß sich auf flüssige Nahrung beschränken. Der Mund wird infolge 
entzündlicher Schwellung in der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur 
mit Mühe geöffnet, so daß eine genaue Inspektion der Mundhöhle auf 
Schwierigkeiten stößt. Es besteht starker Foetor ex ore, die Zunge 
ist dick belegt. Bald ist an einer Stelle der Tonsille, häufiger des vor­
deren Gaumenbogens eine Vorwölbung zu erkennen, die bei Palpation 
mit dem Finger Fluktuation erkennen läßt. Sich selbst überlassen 
bricht der Absceß in der Regel nach einer Reihe von Tagen spontan 
durch, es kommt zu reichlicher Eiterentleerung, worauf unter Ab­
schwellung der Tonsille Heilung erfolgt. Mitunter beginnt dann der 
gleiche Prozeß auf der anderen Seite. Nicht häufig treten ernstere 
Komplikationen ein, wenn die Eröffnung des Abscesses nicht frühzeitig 
erfolgt. So beobachtet man z. B. Fortkriechen der Eiterung in die 
Nachbarschaft mit konsekutiver Mundbodenphlegmone (Angina Ludo­
vici), eventuell sogar Fortleitung ins Mediastinum. Selten ist die durch 
die Eiterung bewirkte Arrosion größerer Arterien mit gefährlichen 
Blutungen. Endlich kommt bei Spontandurchbruch im Schlaf durch 
Aspiration größerer Eitermengen Erstickungsgefahr in Betracht. Der 
Tonsillarabsceß hat eine ausgesprochene Neigung zu Rezidiven. 

Die Angina ulcero-membranaeea (Plaut-Vincent) ist eine beson­
dere, nicht seltene Form von Angina. Sie beginnt unter den gleichen 
Erscheinungen wie die gewöhnlichen Anginen, meist mit niedrigem 
Fieber, das mitunter auch vollkommen fehlt. Die Tonsillen (meist 
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einseitig) sowie gelegentlich auch die Uvula zeigen einen grauweißen 
schmierigen Belag, der oft an Diphtherie erinnert. Bald entwickelt 
sich ein unregelmäßiges, mit schmierigem gelblichgrauem Belag über­
zogenes Geschwür, das mitunter auf den Gaumenbogen übergreift. 
Die regionären Halslymphdrüsen sind mäßig geschwollen und druck­
empfindlich. In einzelnen Fällen beobachtet man gleichartige Ulcera­
tionen an der Wangen- sowie der Lippenschleimhaut. Mitunter nimmt 
die Angina Vincenti ihren Ausgang von einer einfachen akuten Angina. 
Auch mit den Zähnen im Zusammenhang stehende Infektionen, eitrige 
Gingivitis usw. gehen nicht selten voraus. 

Die Diagnose darf sich niemals allein auf den klinischen Befund 
stützen. Abgesehen von der Ähnlichkeit mit Diphtherie ist vor allem 
eine Verwechslung mit der sehr ähnlichen luetischen Angina möglich, 
die mitunter auch mit geringem Fieber einhergeht. Beide werden 
günstig durch Salvarsan beeinflußt (s. unten). Auch bei Quecksilber­
vergiftung beobachtet man gelegentlich ähnliche Bilder. Ausschlag­
gebend ist ausschließlich der bakteriologische an Abstrichpräparaten 
erhobene Befund, d. h. der Nachweis von gleichzeitigem (symbiotischen) 
Vorhandensein von spindeiförmigen Bakterien, Bac. fusiformes und 
zahlreichen Spirillen (Giemsafärbung bzw. Tuscheverfahren). Der Bac. 
fusiformis ist gramnegativ und zeigt mehrere Vakuolen bzw. bei Giemsa­
färbung einzelne Inne~örper in seinem Leibe. Die Spirillen sind gram­
positiv. Der diagnostis.che Wert der fusospirillären Symbiose wird aller­
dings durch die Tatsache etwas eingeschränkt, daß sich dieselbe auch 
sonst oft im Munde, pamentlich an den Zähnen und am Zahnfleisch­
rand nachweisen läßt. 

Der Verlauf ist :fast immer günstig, die Abheilung erfolgt in der 
Regel innerhalb weniger Tage; nicht hä.ufig ist eine längere Krankheits­
dauer. 

Therapie der Anginen: Bei katarrhalischer Angina beschränkt sie 
sich auf Bettruhe, Prießnitzsche Halswickel und Gurgeln mit Wasser­
stoffsuperoxyd. Bei follikulärer Angina werden teils heiße Halswickel, 
teils Eiskravatten angenehm empfunden, eventuell Schlucken von Eis­
stückchen. Bei höher~ Fieber und Kopfschmerzen Aspirin (3 mal 0,5), 
Phenacetin (2mal 0,25) oder Antipyrin (2mal 0,5). Bei Tonsillarab­
sceß zunächst Eiskravatte sowie fleißiges Spülen mit möglichst heißem 
Kamillentee, wodurch der Verlauf der Krankheit wesentlich abgekürzt 
wird und die Beschwerden meist eine erhebliche Linderung erfahren. 
Oft kann man auf Narkotica nicht verzichten (Morphium, Pantopon). 
Nicht selten bewirkt oberflächliche Stichelung der geschwollenen Ton­
sille Verminderung der Schmerzen. Sobald Fluktuation nachweisbar 
ist, empfiehlt sich Eröffnung des Abscesses mit dem Messer. 

Nach Cocainanästhesie inzidiert man mit einem schmalen S~lpell, das man 
vorsichtshalber 2 cm hinter der Spitze mit Heftpflaster umwickelt. Als Incisions­
stelle dient der Mittelpunkt einer Verbindungslinie zwischen dem letzten Molaren 
und der Basis der Uvula; man schneidet sagittal, also parallel der Zahnreihe etwa 
1-2 cm tief ein. Bei dieser ~chnittführung ist die Verletzung größerer Gefäße nicht 
zu befürchten. Daran anschließend eventuell Erweiterung der Wunde mit einer 
Kornzange sowie gründliches Spülen mit Hs08 oder warmem Kamillentee. Am 
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darauffolgenden Tage führt man zur Verhütung von Verklebungen eine stumpfe 
Sonde ein. Auch wenn die Inoision keine Entleerung von Eiter bewirkt, hat sie 
meist ein Zurückgehen der Beschwerden zur Folge. 

Die Therapie der Angina Vincenti ist die gleiche wie bei den ge­
wöhnlichen Anginen, doch wird die Heilung wesentlich durch eine intra­
venöse Salvarsandosis bzw. lokale Applikation von Salvarsan (Neosal­
varsan in Pulver 2mal 0,25) beschleunigt. 

Hypertrophische Tonsillen sowie Tonsillen mit Pfröpfen sind bei 
der meist vorhandenen Neigung zu wiederholten Anginen und Ton­
sillarabscessen, auch wenn sie nicht vergrößert sind, am besten operativ 
zu entfernen, aber nur, nachdem alle akuten Entzündungserscheinungen 
abgeklungen sind. Die Tonsillektomie wird am besten mittels sichei­
förmigen Knopfmessers und breiter Hakenpinzette ausgeführt. Diese 
Methode hat namentlich bei verwachsenen Tonsillen Vorzüge vor der 
Tonsillotomie mittels Ringmessertonsillotoms, das meist nur eine Kap­
pung der Mandeln unter Hinterlassung von Resten derselben bewirkt. 
Es ist übrigens zu beachten, daß die Wunde nach Tonsillotomien nor­
malerweise für kurze Zeit grauweiße Beläge aufweist, die man nicht 
mit Diphtherie verwechseln darf. In vielen Fällen hat schon die 
Schlitzung der Lacunen sowie die Aussaugung der Tonsillen bzw. ihre 
Ausquetschung erheblichen Erfolg. 

Chronische Angina und Folgezustände der Anginen. 
In zahlreichen Fällen bildet sich eine Angina nach Schwinden 

der akuten Allgemeinerscheinungen nicht vollständig zurück. Das 
Zurückbleiben von Pfröpfen wurde schon erwähnt. Es ist besonders 
zu betonen, daß bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfröpfe 
nicht selten übersehen werden. In zweileihaften Fällen soll man sich 
dieselben sichtbar machen, indem man die Mandeln ausdrückt bzw. 
aussaugt. Häufig ist, namentlich bei von vornherein hypertrophischen 
Tonsillen die chronische superfizielle Tonsillitis, die in besonders hohem 
Maße zu Rezidiven neigt. Der chronische Entzündungszustand wird 
bei großen Tonsillen weniger leicht übersehen als bei kleinen, zum Teil 
hinter den Gaumenbögen versteckt liegenden 'Mandeln. In beiden 
Fä.llen können subjektive Beschwerden vollständig fehlen. In anderen 
Fä.llen klagen die Patienten über einen chronischen Reizzustand oder ein 
Fremdkörpergefühl im Hals, auch leiden sie an starkem Fötor infolge der 
Zersetzung der Pfröpfe. Mitunter besteht durch Fortleitung ein hart­
näckiger Katarrh der Tuba Eustachii mit lästigem Spannungsgefühl 
im Ohr bzw. Schwerhörigkeit. Das einzige sichere objektive Zeichen 
der chronischen Entzündung ist der Nachweis von gelblichem oder 
bräunlichem Inhalt in den Lacunen der Tonsillen. Ein weiteres Sym­
ptom ist das Vorhandensein von geringerer oder stärkerer Schwellung 
der regionären Halsdrüsen, wofern sich diese nicht auf andere Ursachen 
zurückführen läßt. 

Die außerordentlich große Bedeutung der Anginen liegt darin, 
daß es oft nicht ·bei der bloßen lokalen Erkrankung mit Neigung zu 
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Rezidiven bleibt, sondern daß in zahlreichen Fällen die Angina, die 
akute wie namentlich die chronische rezidivierende Form zum Aus­
gangspunkt verschiedener schwerer infektiöser Allgemeinerkrankungen 
wird. Die Erklärung hierfür ergibt sich aus den anatomisch-physio­
logischen Verhältnissen. 

Die Gaumentonsillen bilden zusammen mit der Rachenmandel, 
den Follikeln der hinteren Wand des Pharynx und den in dessen 
Seitenwänden hinter den hinteren Gaumenbögen gelegenen sog. Seiten­
strängen sowie den Zungenbalgdrüsen einen großen Komplex von 
lymphatischem Gewebe, den sog. Waldeyerschen Schlundring. Der­
selbe dient normalerweise als wichtiges Filterorgan, das die zahlreichen 
durch die Einatmung sowie die Nahrungsaufnahme eindringenden 
pathogenen Keime zurückhält. Andererseits ist irrfolge dieser Funktion 
der lymphatische Schlundapparat selbst in besonders hohem Maße 
infektiösen Erkrankungen ausgesetzt und bildet dann seinerseits die 
Eintrittspforte für zahlreiche bakterielle Krankheitserreger (Diphtherie, 
Scharlach, Typhus usw.). 

Häufige auf diesem Wege entstehende Allgemeinerkrankungen als 
Folgeerscheinungen von Anginen sind der akute und chronische in­
fektiöse Gelenkrheumr,tismus (nicht die Arthritis deformans), ferner 
die akute hämorrhagische Nephritis, sowie die Sepsis. Die am 
häufigsten dabei in Frage kommenden Bakterien sind Streptococcen, 
nächstdem Pneumococcen, ferner Staphylococcen u. a. Dieser prak· 
tisch überaus wichtige Zusammenhang ist um so mehr zu beachten, 
als nicht selten, wie oben angedeutet, die subjektiven Beschwerden der 
chronischen Angina sehr gering sind oder von den Patienten irrfolge 
von Gewöhnung allmählich völlig ignoriert werden. Der Beweis der 
ursächlichen Bedeutung der Tonsillen für die genannten Krankheiten 
liegt in der Tatsache, daß nach Beseitigung der Eintrittspforte durch 
Entfernung der Tonsillen - oft genügt schon die Schlitzung oder 
das Ausdrücken der Mandellakunen - die genannten Nachkrankheiten 
nicht selten prompt verschwinden. 

Andere Erkrankungen, die gelegentlich ursächlich mit Anginen im Zusammen­
hang stehen, sind Appendicitis, ferner Iritis sowie neuralgische Erkrankungen 
usw. Dagegen sind Lähmungen speziell des Gaumensegels und der Akkommo­
dation nach Anginen so gut wie stets ein Zeichen dafür, daß die vorangegangene 
"Angina" eine verkannte Diphtherie war. 

Die einzig wirksame Therapie der chronischen Angina und ihrer 
Folgezustände ist daher die oben genannte Methode der Ausschaltung 
dieser Infektionspforte; bei jüngeren Individuen und vor allem bei 
Kindern soll man sich durch die Rhinoscopia posterior gleichzeitig von 
dem Zustand der Rachentonsille überzeugen, wenn auch diese wesentlich 
seltener eine ähnliche Rolle wie die Gaumentonsillen spielt. Unmittel­
bar nach der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz­
dauernden Exazerbation des vorhandenen Leidens, z. B. einer Ver­
stärkung der Gelenkbeschwerden, Zunahme der Albuminurie usw. 
Diese Erscheinung ist jedoch bedeutungslos. 

v. Domarus, Grundriß. 5 
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Diphtherie. 
Die Diphtherie ist eine endemische, hauptsächlich das Kindesalter 

bis etwa zum 10. Jahre befallende Infektionskrankheit. 
Der Löfflersehe Bacillus wird durch Diphtherie-Kranke, aber auch 

durch gesunde Bacillenträger (s. u.) verbreitet. Außerhalb des Körpers 
hält er sich besonders in dunkler feuchter Umgebung monatelang virulent; 
er haftet auch an Gebrauchsgegenständen. Die Übertragung erfolgt 
hauptsächlich durch Anhusten oder durch infizierte Gegenstände. 

Der Diphtheriebacillus ist ein grampositives, unbewegliches, plumpes, oft etwas 
gekrümmtes Stäbchen von der Länge eines Tuberkelbacillus mit keulenartiger Auf­
treibung der Enden und bei Löfflerfärbung sichtbarer körniger Leibesstruktur. 
Die Bakterien finden sich hauptsächlich in den Membranen und liegen dort oft 
nesterartig wie die Finger einer Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor 
allem die Neissersche Doppelfärbung (essigsaures Methylenblau und Vesuvin) 
zur Darstellung der charakteristischen Polkörner. Die Züchtung erfolgt bei Körper­
temperatur am besten auf Löfflersehern Blutserum. Zum Unterschiede von den 
morphologisch sehr ähnlichen Pseudodiphtheriebacillen bildet der Diphtherie­
bacillus in Dextrose-Lackmusnährböden Säure. Das einzige absolut sichere Kri­
terium ist indessen der Tierversuch : Meerschweinchen zeigen an der Injektions­
stelle ein blutiges Ödem und sterben bei großen Dosen nach 2-4 Tagen; besonders 
charakteristisch ist eine starke Schwellung und Rötung der Nebennieren. 

Der Diphtheriebacillus bleibt an der Eintrittspforte liegen und geht 
nicht in die Blutbahn über; die Krankheitserscheinungen beruhen auf 
dem von ihm produzierten heftigen Gift, das die charakteristischen 
Schleimhautveränderungen erzeugt und sich durch seine Affinität zu 
verschiedenen Organen, speziell dem· Nervensystem, auszeichnet. Die 
diphtherische Schleimhauterkrankung beginnt mit einer Entzündung, 
die mit der Abscheidung eines sofort gerinnenden fibrinösen Exsudates 
("Membranen") einhergeht und zu einer im einzelnen Falle verschieden 
tief greifenden Nekrose der Schleimhaut und des Exsudates führt. Die 
Membranen enthalten demnach Teile der abgestorbenen Schleimhaut. 

Krankheitsbild: Inkubation 2-7 Tage. Die Krankheit beginnt in der 
Regel mit einer akut einsetzenden Störung des Allgemeinbefindens mit 
Mattigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen, bei Kindern häufig mit Leib­
schmerzen. Die Haut ist meist auffallend blaß trotz bereits bestehen­
den Fiebers. Halsbeschwerden sind anfangs überhaupt nicht vorhanden 
oder sehr geringfügig. Trotzdem ergibt bereits die Untersuchung des 
Rachens eine mäßige Schwellung und Rötung der Rachenschleimhaut und 
der Tonsillen und auf diesen streifen- und punktförmige grauweiße Fleck­
chen, die sich nicht wegwischen lassen und bis zum nächsten Tage an 
Ausdehnung erheblich zunehmen, so daß sich in Kürze die Tonsillen in 
großer Ausdehnung mit grauweißen oder grünlichweißen zusammen­
hängenden Membranen überziehen, die weiter oft auch auf die Gaumen· 
bögen und das Zäpfchen übergreifen. Jetzt bestehen starke Schluck­
beschwerden, eine schmerzhafte Schwellung der Kieferwinkeldrüsen, 
beschleunigter Puls, der höher ist, als der Temperatur entspricht, und 
starkes allgemeines Krankheitsgefühl. Oft ist eine mäßige Milzvergröße­
rung nachweisbar sowie geringe Albuminurie. Im Blut ist stets eine 
Leukocytose mit relativer Vermehrung der Polynukleären und Ver­
minderung oder Fehlen der Eosinophilen vorhanden. 
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In vielen Fällen kommt auch ohne Behandlung die Erkrankung 
nach einigen Tagen zum Stehen, indem der Belag nicht weiter fort­
schreitet, schärfer begrenzt erscheint und sich schließlich abstößt, wobei 
eine normale Schleimhaut zum Vorschein kommt. 

Bei schwerem und ungünstigem Verlauf dehnen sich die Membranen 
weiter aus, einmal in die Nasenhöhle (serös-blutiger oder eitriger Ausfluß 
aus der Nase und Behinderung der Nasenatmung); vor allem aber kommt 
es zu dem gefährlichen Hinabsteigen des Prozesses in den Kehlkopf 
und die Luftröhra. Heiserkeit, Hustenreiz und namentlich der charakte­
ristische bellende sog. Crouphusten kündigen dies Ereignis an, das sich 
zugleich durch Unruhe und zunehmende .Ängstlichkeit des Kindes ver­
rät. Infolge der Enge des kindliphen Kehlkopfes kommt es rasch zur 
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemzüge werden laut hör­
bar, sägend und pfeifend, die Atmung geschieht unter stärkster An­
spannung aller Hilfsmuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf 
rückwärts beugen. Zugleich zeigen die inspiratorisch auftretenden Ein­
ziehungen im Epigastrmm, im Jugulum und seitlich am Thorax sowie 
die Cyanose die Erschwerung der Luftzufuhr zu den Lungen an. . 

Nur ganz ausnahmsweise kommt es in diesem Stadium durch Aus­
stoßung der Membranen nach Hustenstößen oder Erbrechen zu einer 
spontanen Besserung. Vielmehr tritt in der Regel sehr bald bei nicht 
rechtzeitiger Tracheotomie (s. unten) die Krankheit in die letzte Phase 
unter dem Bilde der fortschreitenden Kohlensäurevergiftung; die Er­
stickungsanfälle werden seltener, der Patient wird ruhiger, bis schließ­
lich im tiefsten Koma der Tod erfolgt. Das gleiche geschieht bei zu 
spät angewendeter Tracheotomie, wenn die Membranen bereits in den 
Bronchialbaum hinabgestiegen sind. 

Während bei dieser schweren Form der Diphtherie die mechanische 
Verlegung der Luftwege die Hauptrolle spielt, ist in anderen Fällen 
die Schwere der Infektion, d. h. die Intensität der Giftwirkung bzw. 
die Widerstandslosigkeit des Organismus dieser gegenüber die Ursache 
für den ungünstigen Verlauf. 

Bei der "malignen" oder toxischen Diphtherie besteht meist 
von vornherein in schweres Krankheitsbild mit starker Prostration und 
Apathie sowie anfangs oft hohem Fieber. Unter heftigem Erbrechen 
und häufigem Nasenbluten wird der frequente Puls sehr bald weich und 
klein, die Zunge trocken, fuliginös, und es besteht eine leichenartige 
Hautblässe. Trotz der geringfügigen Klagen über den Hals zeigen die 
Rachengebilde meist schon in den ersten Tagen die schwersten Ver­
änderungen: In rasch wachsender Ausdehnung überziehen sich die 
Tonsillen, das Gaumensegel und die stark geschwollene Uvula mit 
Membranen, die sich bald mit Blutungen durchsetzen, eine schwärzlich­
grünliche Färbung annehmen und eine rasch fortschreitende faulige 
Zersetzung mit ausgedehnter Geschwürsbildung und äußerst wider­
lichem Gangrängeruch erkennen lassen. Das Übergreifen des Prozesses 
auf die Nase mit Blutungen und Entleerung übelriechender Flüssigkeit 
aus derselben sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidödem 
ist nicht selten. Frühzeitige sehr starke und schmerzhafte Schwellung 

5* 
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der Halsdrüsen mit ausgedehntem periglandulärem entzündlichen Ödem, 
ferner das Auftreten von Hautblutungen, namentlich auch im Anschluß 
an Injektionen, schwere Nephritis sowie eine rasch sich entwickelnde 
Herzdilatation lassen die meist unfehlbar zum Tode führende Wirkung 
des Diphtheriegiftes schon in den ersten Tagen erkennen. Unter schnell 
zunehmender Kreislaufschwäche, bei der die Lähmung der Vasomotoren 
(vgl. S. 152) eine entscheidende Rolle spielt, unter höchstgradiger Kraft­
losigkeit und Kollapstemperaturen erlischt schließlich bei bis zuletzt 
erhaltenem Bewußtsein das Leben. Nur in ganz vereinzelten Fällen 
kommt es schließlich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt 
dann noch wochenlang bestehen, allmählich erfolgt Abstoßung der 
Beläge und Reinigung der Geschwüre, bisweilen unter Hinterlassung 
von Narben-Komplikationen (s. u.) seitens des Ohres, Drüsenvereite­
rung, Lähmungen können die Rekonvalescenz noch erheblich in die 
Länge ziehen. 

Komplikationen: Leichte Nierenreizung mit geringer Albuminurie 
ist bei Diphtherie sehr häufig und bedeutungslos. Schwere Nieren­
Schädigungen mit viel Eiweiß und Zylindern finden sich regelmäßig 
bei den schweren Formen, speziell der malignen Diphtherie in Form 
einer Nephrose ohne Blutdrucksteigerung und ohne Hämaturie, aber 
auch ohne deutliche Ödembereitschaft. 

Sehr wichtig sind die Störungen von seiten des Zirkulations­
apparates. Bei der malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter 
dem Bilde der allmählich fortschreitenden Herzlähmung. Aber auch in 
anderen Fällen ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz be­
sondere Aufmerksamkeit zu schenken. Das Diphtheriegift kann in 
schweren Fällen sowohl eine Lähmung der Vasomotoren wie schwere 
Schädigungen des Herzmuskels selbst in Form einer Myokarditis mit 
Verfettung und Zerfall der Muskelfasern sowie entzündlichen inter­
stitiellen Herden und eventuell daran anschließender Narbenbildung 
bewirken. 

Die frühzeitig, d. h. auf dem Höhepunkte der Krankheit eintreten­
den Störungen beruhen meist vorwiegend auf zentraler Vasomotoren­
lähmung. Die schwere, oft tödliche Herzmuskelerkrankung hingegen 
kommt meist erst später zur Ausbildung, am häufigsten zwischen dem 
10. und 17. Tag, aber gelegentlich auch mehrere Wochen später, mit­
unter weit in der Rekonvalescenz. Stets handelt es sich dabei um 
schwere Diphtherien oder wenigstens um Fälle mit lange haftenden Be­
lägen. Eine sorgfältige Beobachtung läßt meist schon einige Tage vorher, 
selbst wenn noch keinerlei Störungen des subjektiven Befindens bestehen, 
gewisse die Katastrophe ankündigende Zeichen erkennen, wie zu­
nehmende Blässe, leichte Temperatursteigerungen, Vergrößerung der 
Leber, eventuell herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blutdrucks, 
bald auch deutliche Verbreiterung. der Herzdämpfung. In anderen 
Fällen sind plötzlich eintretendes Erbrechen, ferner Klagen über Leib­
schmerzen, Apathie sowie Unruhe ominöse Symptome; gelegentlich 
besteht am Herzen Galopprhythmus. Der Tod ("Diphtheriespättod") 
erfolgt blitzartig plötzlich und kann bei Übersehen der genannten 
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Warnungszeichen völlig überraschend kommen. Bei Kindern ist der 
tödliche Ausgang häufiger als bei Erwachsenen. Bei Überstehen der 
Herzerkrankung verzögert sich die Rekonvaleszenz monatelang. Wegen 
des tückischen Charakters der Herzkomplikationen ist vor der Ent­
lassung der Genesenen, besonders nach schwerer Diphtherie eine genaue 
Herzuntersuchung, wenn möglich mit Röntgenkontrolle unerläßlich. 

Eine häufige weitere Komplikation sind Lähmungen, die sich 
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtherie-Giftes erklären, das wie 
das Tetanusgift nicht durch die Blutbahn, sondern durch Wanderung 
entlang den Nervenstämmen dem Zentral-Nervensystem zugeführt wird, 
doch kommt es außerdem zum Teil primär zu degenerativen Muskel­
veränderungen ähnlich den Befunden am Herzmuskel. Analog den 
Störungen am Zirkulationsapparat unterscheidet man Früh- und Spät­
lähmungen. Die in den ersten Tagen auftretende Gaumensegellähmung 
(näselnde Sprache besonders deutlich beim Vokal i sowie Herausfließen 
des Getrunkenen aus der Nase) tritt nur bei schwerer Diphtherie ein. Unter 
den Spätlähmungen, die meist gegen Ende der 2. und in der 3. Woche, 
gelegentlich aber auch bedeutend später sich einstellen, ist am häufigsten 
ebe:nfalls die Gaumensegellähmung; nächstdem beobachtet man eine Ak­
kommodationslähmung (Lesen in der Nähe unmöglich), Abducensparesen, 
Schlucklähmung, die sich mitunter durch Husten während des Schlafes 
infolge von Aspiration von Schleim ankündigt, Lähmung der Rücken· 
muskeln sowie Extremitätenparesen, die besonders spät auftreten und 
prognostisch günstig sind, ferner Sensibilitätsstörungen sowie Ataxie wie 
bei Tabes; gelegentlich kommt es nur zum Schwinden der Patellar- und 
Achillesreflexe. Sehr gefährlich ist die Beteiligung des Phrenicus wegen 
der Gefahr der Atemlähmung. Zu beachten ist, daß die Lähmungen 
mitunterauchnach leichter Diphtherie auftreten. Inder Rekonvaleszenz 
ist daher stets auf diese Komplikation zu fahnden (Kontrolle der Re­
flexe!). Otitis media wird mitunter bei schwereren Fällen beobachtet. 

Besondere Verlaufsformen: Häufig bei Säuglingen, sehr selten bei 
Erwachsenen ist die primäre Nasen-Diphtherie, die mit Membranbildung 
oder nur - z. B. bei Säuglingen- mit eitrigem oder sanguinolentem 
Ausfluß einhergeht und daher mitunter übersehen wird. Die Gefahr, 
speziell bei jungen Kindern liegt in dem nicht seltenen direkten Über­
springen der Diphtherie auf den Kehlkopf, daher ist bei diesen Fällen 
stets frühzeitig zu laryngoskopieren. Bei sehr schweren Formen ent­
wickeln sich besonders bei marastischen Kindern diphtherische Mem­
branen an der Vulva, an den Conjunctiven und auf Wundflächen (Nabel­
diphtherie). 

Sehr leichte Fälle, die sich nur durch die bakteriologische Unter­
suchung identifizieren lassen, verlaufen bisweilen unter dem Bilde einer 
harmlosen katarrhalischen Angina, deren wahrer Charakter teils durch 
Übertragung auf andere Individuen, teils durch das spätere Auftreten 
von Lähmungen offenkundig wird. 

Sowohl bei schweren wie bei leichten Fällen können nach der Abhei­
lung des Rachenprozesses eventuell monatelang infektionstüchtige 
Bacillen zurückbleiben (Dauerausscheider}. gegen die bisher ein 
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absolut wirksames Mittel vergeblich gesucht wurde. Schließlich ist das 
Vorkommen von Diphtheriebacillen in dem Rachen gesunder Personen 
zu erwähnen, die sich wie vor allem das Pflegepersonal in der Umgebung 
Diphtherie-Kranker aufhalten (Keimträger). Sie haben naturgemäß 
eine große epidemiologische Bedeutung. 

Die Kombination der Diphtherie mit anderen akuten Infektions­
krankheiten, namentlich Masern, Scharlach, Keuchhusten bedeutet 
stets eine sehr ernste Komplikation, die häufig zu einem letalen Aus­
gang führt. 

Diagnose: Die ausgebildete Rachendiphtherie mit ihren weißen 
Belägen macht, namentlich wenn sie auf die Umgebung der Tonsillen 
und die Uvula übergreifen, keine diagnostischen Schwierigkeiten, wohl 
aber die Fälle mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen Fälle 
mit einem von der gewöhnlichen Angina follicularis nicht zu unter­
scheidenden Rachenbefund vor. Im allgemeinen spricht brüsker Beginn 
der Krankheit mit hoher Temperatur und Schüttelfrost mehr für Angina 
(bzw. Scharlach); hoher Puls bei verhältnismäßig niederer Temperatur 
ist bezeichnend für Diphtherie. Jedenfalls versäume man nie, in allen 
derartigen Fällen namentlich bei Kindern den Rachen genau zu inspi­
zieren. Unverzüglich ist ein Abstrich zur bakteriologischen Untersuchung 
vorzunehmen (transportfertige Tupferröhren sind in jeder Apotheke zu 
haben. Man vermeide die Entnahme unmittelbar nach Applikation 
eines Antisepticums). 

Gewisse Erkrankungen können der Diphtherie sehr ähneln. Zu be­
achten ist, daß die Wundfläche nach Tonsillotomie sich regelmäßig für 
kurze Zeit mit einem grauweißen Belag überzieht, der der Diphtherie 
täuschend ähnlich sein kann. Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero­
membranacea (vgl. S. 62) mit graugelben Belägen bzw. Membranen, 
die auf die Uvula übergreifen können, zeigt nur geringes Fieber und oft 
stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sehr ähnlichen Diphtherie 
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spiro­
chäten und des Bac. fusiformis (Färbung des Abstrichpräparates mit 
verdünntem Carbolfuchsin). Die ulceröse Angina bei Lues II, die beiden 
Affektionen sehr ähnlich sein kann, läßt sich aus dem gleichzeitigen 
Bestehen anderer spezifischer Veränderungen (Roseola, Kondylome usw.) 
und der Wa.-Reaktion erkennen. Bei kleinen Kindern ist bei Bestehen 
von eitrigem Ausfluß aus der Nase dieser stets auf Diphtherie-Bacillen 
zu untersuchen. 

Prognose: Abgesehen von der Schwere der Infektion und dem et­
waigen Vorhandensein von Komplikationen ist ausschlaggebend der 
Zeitpunkt des Beginnes der Behandlung, d. h. der Serumtherapie. 
Und zwar ist, wenn man von der sehr oft letal verlaufenden malignen 
Diphtherie absieht, die Prognose um so günstiger, je früher die Serum­
behandlung einsetzt. Insbesondere vermag sie bei rechtzeitiger Anwen­
dung die nachträgliche Entwicklung des Kehlkopfcroups zu verhindern. 
Immerhin ist zu berücksic\ltigen, daß die einzelnen Epidemien einen 
verschieden schweren Charakter zeigen, daß aber auch zweifellos die 
schweren Erkrankungen früherer Zeiten zum größten Teil in die Vor-
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serumepoche fallen. Im einzelnen Fall spricht neben dem Allgemein· 
befinden eine erheblichere Drüsenschwellung sowie stärkere Albuminurie 
für eine schwere Erkrankung. 

Therapie: Das souveräne Mittel, auf das in keinem Fall verzichtet 
werden darf, ist das von Behring eingeführte Diphtherieheilserum, 
das durch aktive Immunisierung von Pferden mit Diphtherie-Bacillen 
gewonnen wird 1). Es wird in zugeschmolzenen Ampullen abgegeben 
und ist mit 0,5% Phenol zwecks Konservierung versetzt. Seine An­
wendung hat bereits bei bloßem Diphtherie-Verdacht unverzüglich zu 
erfolgen, so daß man nicht erst das Resultat der bakteriologischen 
Untersuchung abwarten darf. Man injiziert unter aseptischen Kautelen 
subcutan unter die Bauchhaut oder in die Oberschenkel oder besser 
intramuskulär in die Glutäen je nach dem Alter des Patienten und der 
Schwere des Falles 1500-3000 Immunitätseinheiten (I.-E.). Bei beson­
ders schweren Fällen werden mit Erfolg noch größere Dosen (20000 I. E. 
und mehr}, eventuell intravenös verabreicht. Eine Wiederholung der 
Serumi.pjektion in den darauffolgenden Tagen ist geboten bei den schweren 
Fällen und dort, wo das Schwinden der Membranen nicht prompt bereits 
nach der I. Injektion in Gang kommt. Auch die lokale Applikation 
von Serum neben den Injektionen hat sich bei schweren Prozessen be­
währt (z. B. bei Augen-Diphtherie Einträufeln in den Conjunctivalsack 
und Auflegen von serumgetränkten Tupfern). Anaphylaktischen Er­
scheinungen (s. u.) kann man dadurch begegnen, daß man bei den auf 
die erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu je 1/ 2, 

I und 2 ccm in Abständen von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor 
der Volldosis injiziert (wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird) 2}. Das 
Heilserum wirkt nur antitoxisch, nicht bakteriolytisch, die Bakterien 
selbst werden daher durch dasselbe nicht zum Schwinden gebra.cht, woher 
sich auch seine Unwirksamkeit gegen Dauerausscheider erklärt. Gegen die 
Entwicklung der Herzkomplikationen und der Lähmungen ist die Serum-. 
therapie machtlos. Zur Lokalbehandlung des Halsprozesses, die 
heute von untergeordneter Bedeutung ist, beschränkt man sich im all­
gemeinen auf Gurgelungen mit H20 2 oder essigsaurer Tonerde. Bei 
schwereren Fällen kann man einen Versuch mit Pyocyanase machen, die 
man mit einem kleinen Sprayapparat im Rachen versprüht. Bei Über­
greifen der Diphtherie auf den Kehlkopf bildet das Auftreten von 
Stenosenzeichen (Einziehen, Nasenflügelatmung, Cyanose) die Indikation 
zur Tracheotomie. Dieselbe hat nach chirurgischen Grundsätzen zu 
erfolgen. Die Eröffnung der Luftröhre bringt sofort alle Buffokations­
erscheinungen zum Schwinden. 

1) Die Frage der Wirksamkeit gewöhnlichen "leeren" Pferdeserums im Sinne 
der sog. ProteiDkörpertherapie ist zur Zeit noch nicht abgeschlossen. 

2) Da die Ursache der Serumkrankheit (vgl. S. 73) nicht auf dem Antitoxin­
gehalt des Serums, sondern lediglich auf seinen artfremden Eiweißkörpern beruht, 
so bevorzugt man Serum, das in der Volumeneinheit möglichst viel Immunitäts­
einheiten enthält. Bei schweren Fällen wird man daher statt des gewöhnlichen 
400fachen (1 ccm enthält 400 I. E.) das wenn auch teurere "hochwertige", d. h. 
500- bzw. IOOOfache Serum anwenden. Die Beschaffenheit der Sera untersteht in 
Deutschland staatlicher Kontrolle. Trübes Serum ist zurückzuweisen. 
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Während des Liegens der Kanüle ist für ausgiebige Anfeuchtung der Atmungs­
luft mittels eines Inhalierapparates zu sorgen, das Kind wird dabei zum Schutz 
gegen Durchnässung mit Billrothbattist bedeckt. Größte Aufmerksamkeit ist einer 
etwaigen Verstopfung der Kanüle durch Schleim oder Membranen zu widmen. 
Die zur Reinigung dienende herausnehmbare Innenkanüle wird von Zeit zu Zeit 
mit einer Federfahne und Lysollösung gesäubert. Die Kanüle darf nicht länger als 
unbedingt notwendig liegen bleiben, da sonst leicht Decubitalgeschwüre an der 
Trachealschleimhaut entstehen. Wenn keine Membranen mehr ausgehustet werden 
und das Sekret schleimig-katarrhalisch wird, ist die Kanüle zu entfernen, was 
oft schon am 2. Tage möglich ist. Vorher überzeugt man sich von der Wegsamkeit 
der Luftröhre dadurch, daß man bei Anwendung von Fensterkanülen nach Ent­
fernung der Innenkanüle und Verschließen der Außenkanüle mit dem Finger 
oder einem Stöpsel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert ist. Das sog. "er­
schwerte Decanulement" beruht mitunter auf Entwicklung von Granulationsge­
schwülsten in der Luftröhre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner auf zu kleinem 
Tracbeotomieschnitt, sie kann aber auch rein psychisch bedingt sein. 

Neuerdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der 
unblutigen Intubation nach O'Dwyer der Vorzug gegeben. Sie besteht 
in der Einführung eines konischen durchbohrten Metalltubus vom Munde 
her in den Kehlkopf mit Hilfe eines Intubator genannten, mit einem Hand­
griff versehenen Einführungsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seiden­
fadens außerhalb des Mundes an der Wange befestigt wird, macht den 
Kehlkopf für die Atmung wegsam. Die Intubation, die große Übung 
in der Technik voraussetzt, erfordert überdies sehr sorgfältige weitere 
Beobacht-qng wegen eventueller Zwischenfälle und verlangt daher im 
allgemeinen klinische Beobachtung. Nutzlos ist die Tracheotomie wie 
die Intubation in den Fällen, wo die Membranbildung bereits tiefer in 
die Trachea oder gar bis in die Bronchien hinabgestiegen ist. Bezüglich 
der Komplikationen ist mit größtem Nachdruck auf eine rechtzeitige 
therapeutische Berücksichtigung der Zirkulationsschwäche hinzuweisen. 
Bei allen schwereren Formen ist bei den ersten Anzeichen derselben 
Coffein sowie auch Campher (vgl. S. 174) in regelmäßigen l-2stünd­
lichen Abständen anzuwenden, eventuell ferner Strychnin nitric. 
sowie bei drohendem Kollaps Suprarenin subcutan mehrmals täglich 
1J4- 1J2 ccm Stammlösung. Digitalis ist in diesen Fällen meist nicht 
wirksam. Bei Gaumensegel- und Schlucklähmung ist Sondenfütterung 
mittels Nasensonde sorgfältig durchzuführen zur Vermeidung von 
Schluckpneumonien. Lähmungen werden mit kleinen Strychningaben 
und durch Elektrisieren günstig beeinflußt. 

Prophylaxe: Diphtherie-Kranke sind so lange streng zu isolieren, als 
Bacillen nachgewiesen werden, wenn dies auch bei Dauerausscheidern 
praktisch oft auf Schwierigkeiten stößt. Ausgehustete Membranen, 
Auswurf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 50foiger Kresolseifenlösung 
zu desinfizieren, Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmerdesinfektion 
mit Formalin. Jeder Fall von Diphtherie unterliegt der polizeilichen 
Meldepflicht. Die Personen der Umgebung kann man durch eine prophy­
laktische Seruminjektion von 500--1000 I.-E. schützen, der Schutz 
hält aber nur etwa 3 Wochen an. Gegen Keimträger ist das Serum 
unwirksam. Überstehen der Krankheit hinterläßt keine Immunität. 
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Serumkrankheit. 
Die therapeutische parenterale Einverleibung von artfremdem Serum 

(Diphtherie, Ruhr, Tetanus usw.) bewirkt im Tierkörper bisweilen 
gewisse Reaktionserscheinungen, die man als Serumkrankheit be­
zeichnet 1). Sie ist nicht an die Anwesenheit von Immunkörpern im 
Serum gebunden, ihr Auftreten und der Grad der Reaktion hängt von 
einer bestimmten individuellen Disposition ab, doch verhalten sich auch 
die verschiedenen Sera etwas verschieden. Ferner spielt die Menge des 
verwendeten Serums eine gewisse Rolle. Zu unterscheiden sind das 
Krankheitsbild nach erstmaliger Seruminjektion und dasjenige nach 
Reinjektion. 

Bei dazu disponierten Individuen beginnt als erstes Symptom 7 bis 
8 Tage nach der ersten Injektion eine zunehmende Schwellung 
und Druckempfindlichkeit der der Injektionsstelle benachbarten Lymph­
drüsen, vereinzelt kommt es zu allgemeiner Drüsenschwellung, die mit­
unter das eimige Symptom der Serumkrankheit bildet. Andere Erschei­
nungen, die erst nach einer Inkubation von 7-14 Tagen, am häufigsten 
nach 10 Tagen eintreten, sind vor allem Fieber und Exantheme sowie 
Albuminurie. Die Exantheme sind urticariell, scharlach- oder masern­
artig; sie beginnen meist lokal an der Injektionsstelle und können in 
rudimentären Fällen hierauf beschränkt bleiben. Die allgemeinen 
Exantheme sind meist urticariell mit starkem Juckreiz. Andere seltenere 
Formen können dem Scharlach so ähneln, daß eine Unterscheidung sehr 
schwierig ist, zumal auch Schuppung nach Serumexanthemen beobachtet 
wird (die Aldehydreaktion im Harn ist jedoch negativ). Zuweilen treten 
Ödeme im Gesicht, speziell an den Lidern auf, selten ist Glottisödem mit 
Stenosensymptomen, die jedoch in der Regel schnell wieder abklingen. 
Mitunter beobachtet man schmerzhafte Gelenkschwellungen speziell an 
den Finger-, Hand- und Kniegelenken, die sich durch ihr refraktäres 
Verhalten gegenüber Salicyl auszeichnen. Selten sind Durchfälle. Be­
zeichnend für die Serumkrankheit ist, wenigstens in den leichten Fällen, 
die oft geringe Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. Die Dauer 
der Erscheinungen beträgt wenige Tage. 

Im Gegensatz zur Reaktion nach erstmaliger Seruminjektion treten 
die Erscheinungen von "Überempfindlichkeit" nach Reinjektion 
von Serum entweder schon innerhalb 24 Stunden, also ohne Inkubation, 
als "sofortige Reaktion" oder als "beschleunigte Reaktion" mit ver­
kürzter Inkubation nach 4-6 Tagen ein. Zur Auslösung der Über­
empfindlichkeit genügen minimale Serummengen. Die Erscheinungen sind 
im allgemeinen die gleichen wie die oben beschriebenen. Das Exanthem 
beginnt gleichzeitig an der Injektionsstelle und am übrigen Körper. Es 
entwickelt sich oft eine ziemlich heftige Störung des Allgemeinbefindens 
mit Übelkeit und Brechreiz. Es kann ferner nach Abklingen dieser Er­
scheinungen 5,.----7 Tage später zu einer kurzen Wiederholung derselben 

1) Das gleiche gilt natürlich außer für die Heilserumtherapie auch für die in 
jüngster Zeit vielfach empfohlene Proteinkörpertherapie (Milch, Caseinpräparate 
usw.). 
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kommen. In anderen Fällen tritt, wie schon gesagt, nur das letztere 
ohne die sofortige Reaktion ein. Das Bild der Serumkrankheit beruht 
im wesentlichen auf vasomotorischen Störungen; es sind daher 
Menschen mit labilen Vasomotoren in dieser Hins;cht besonders emp­
findlich. 

Gegenüber der vielfach überschätzten Bedeutung der Serumkrankheit 
beim Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, wo der anaphy­
laktische Schock tödlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daß 
schwere lebensbedrohende Störungen zu den allergrößten Seltenheiten 
gehören, die die segensreiche Bedeutung der Serumtherapie in keiner 
Weise herabzusetzen vermögen. In der Regel handelt es sich um re­
injizierte Individuen. Es empfiehlt sich zur Prophylaxe eine Reinjektion 
möglichst vor dem 10. Tage vorzunehmen, ferner bei schon früher vor­
behandelten Personen das Serum zur Erzielung von Antianaphylaxie 
fraktioniert zu verabreichen (vgl. Diphtherie K 71), bei Reinjektion 
die intravenöse Verabreichung zu vermeiden und wenn möglich, Serum 
einer anderen Tierart zu verwenden (z. B. Rinder- statt Pferdeserum). 
Auch werden neuerdings Sera hergestellt, die besonders arm an spezifi­
schen Anaphylaxie erzeugenden Stoffen (Anatoxine) sind. Bei Ausbruch 
der Serumkrankheit ist die subcutane Injektion von Suprarenin (1/ 4 bis 
1/ 2 ccm der Stammlösung) sowie von l mg Atropin von Erfolg. 

Tetanus (Starrkrampf). 
Der Starrkrampf ist eine sehr gefährliche, fast immer akut ver­

laufende Wundinfektionskrankheit. Der Tetanusbacillus kommt beson­
ders in Gartenerde, Pferdemist, Straßenschmutz, ferner in den Filz­
pfropfen der Patronen, gelegentlich in nicht sterilisierten Medikamenten, 
z. B. Gelatine vor. Am häufigsten erkranken Gärtner, Pferdewärter, 
Kutscher, Verunglückte mit "Straßenwunden", ferner Puerperae (krimin. 
Abort!) sowie Neugeborene (Nabelwunde). Trotz häufigen Vorkommens 
der Bacillen in der Uingebung des Menschen ist die Krankheit selten. 

Der Tetanusbacillus ist ein anaerobes, geißeltragendes Stäbchen mit äußerst 
widerstandsfähigen Sporen (Steclrnadelform), die sich in der Trockenheit jahrelang 
halten. Er ist grampositiv. Für die Entwicklung der Krankheit ist die Symbiose 
der Tetanusbacillen mit anderen (Eiter-) Bakterien, wie z. B. in verschmutzten 
Wunden e1forderlich, dann ist wahrscheinlich auch aerobes Wachstum möglich. 
Die Baktetien bleiben an der Eingangspforte liegen, wogegen die sehr giftigen 
Toxine entlang den Nervenbahnen (Achsencylinder) zum Zentralnervensystem auf­
steigen. Der bakteriologische Nachweis geschieht am besten durch Verimpfung 
des Wundsekrets oder excidierter Gewebsstücke mit einem Holzsplitter in einer 
Hauttasche an weiße Mäuse oder Meerschweinchen, die typisch an Tetanus er­
kranken. 

Krankheitsbild: Inkubation 4-14 Tage, selten mehrere Wochen. 
Prodrome sind meist nicht oder nur unbedeutend in Form von Steifigkeit 
und Ziehen im Bereich der Wunde vorhanden. Das erste und sehr 
charakteristische Symptom ist eine zunehmende Spannung und Steifig­
keit der Masseteren mit Unfähigkeit, den Mund zu öffnen, sog. Tris­
mus, ferner infolge Vbergreifens der Starre auf die Gesichtsmuskeln 
der Risus sardonicus, d. h. ein grinsender bzw. weinerlicher Gesichts-
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ausdruck mit in die Breite gezogenem Mund und gerunzelter Stirn, der 
die Diagnose auf den ersten Blick ermöglicht. Durch Übergehen der 
Starre auf die Nacken- und Rückenmuskeln (Tet. descendens) entsteht 
bald eine Zwangsstellung des Patienten mit Hohlliegen des Rückens: 
Opisthotonus. Die Beine befinden sich in Streck- und Adductions­
stellung, die Thoraxmuskeln in Inspirationsstellung, die Bauchmuskeln 
sind bretthart. 

Außer dieser dauernden Muskelstarre ist das zweite Hauptphäno­
men des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeit auftreten­
den kurzdauernden, sehr schmerzhaften stoßartigen Krampfpar­
oxysmen mit Verstärkung des Opisthotonus, sowie Krämpfen der 
Schlundmuskulatur, des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungs­
gefahr. Die Auslösung der Krämpfe erfolgt durch geringste Reize wie 
Licht, Luftzug usw., ihre Zahl und Intensität wechselt in den einzelnen 
Fällen. Die Sensibilität ist vollkommen normal. Die Lumbalpunktion 
ergibt oft erhöhten Druck. 

Die Temperatur ist oft nur wenig erhöht, in anderen Fällen besteht 
hohes Fieber. Stets ist eine auffallend starke Schweißbildung vorhanden. 
Der Zirkulationsapparat bleibt oft vollkommen intakt; Der Blutdruck 
ist nicht verändert. Bei gehäuften Anfällen kommen Kollapse vor. 
Stuhl- und Harnentleerung ist infolge Bauchpressenkrampf erschwert. 
Blut: Regelmäßig findet sich eine Leukocytose. Die Harnmenge ist 
vermindert, Albuminurie meist vorhanden. Infolge des ungetrübten 
Sensoriums und dauernder Agrypnie ist der Tetanus ein äußerst qual­
volles Leiden. Der Tod erfolgt durch Erstickung, oft durch Pneumonie, 
bisweilen durch Herzlähmung. Die Totenstarre pflegt sehr rasch ein­
zutreten, mitunter beobachtet man eine postmortale Temperatursteige­
rung. Der Tetanus neonat. (meist in der 2. Woche) verrät sich durch 
die Unfähigkeit zu saugen und die oft rüsselartige Form des Mundes. 
Spezifisch anatomisch-histologische Veränderungen fehlen bei Tetanus. 

Komplikationen: Am häufigsten Pneumonie, die übrigens gelegentlich auf die 
Krampfanfälle mildernd wirkt, ferner Muskelhämatome, Neuritiden, Gehirn­
blutungen. 

Die Krankheitsdauer beträgt in den foudroyanten Fällen wenige 
Stunden oder Tage, meist mehrere Wochen, selten einige Monate. Nach 
der HeilU.ng bleiben bei langdauernden Fällen oft Muskelverkürzungen, 
Wirbelsäulenverkrümmungen, Kieferklemme und Gelenkversteifungen, 
bisweilen jahrelang zurück. Gelegentlich kommt es zu Rezidiven 
nach mehrwöchentlicher Pause. 

Atypisehe Formen: Die seltene abortive Form zeigt nur Muskelstarre ohne 
Krämpfe, so daß der Aufenthalt außer Bett möglich ist. Bei dem ausschließlich nach 
Kopfverletzungen auftretenden Tet. facialiskommt es zu Lähmungen einzelner 
motorischer Hirnnerven derselben Seite, besonders des Facialis, eventuell mit 
Schlundmuskelkrämpfen. Bei dem lokalen Tetanus besteht mitunter nur Muskel­
starre in der Nachbarschaft der Wunde, eventuell mit daran anschließender auf­
steigender Starre (Tet. ascendens). Der Narbentetanus wird auf die durch 
Trauma oder Erkältung (Tet. r heu maticus) erfolgte Mobilisierung latenter 
in _der Narbe zurückgebliebener Keime zurückgeführt. Auch die Aufnahme von 
Tetanus-Bacillen durch die katarrhalisch veränderte Respirationsschleimhaut 
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sowie seitens des pathologiseh veränderten Darmes (z. B. Typhus) ist möglich 
(idiopathischer Tetanus). 

Die Diagnose ist in den voll ausgebildeten typischen Fällen leicht. 
Die sehr ähnliche Strychninvergiftung unterscheidet sich durch stärkeres 
Befallensein der Extremitäten, speziell der Hände, Blutdrucksteigerung 
sowie Fehlen der Muskelstarre in den anfallsfreien Pausen. Letzteres 
gilt auch für die Lyssa, bei der der Trismus fehlt. Meningitis mit Nacken­
starre ist durch die Lumbalpunktion, Trichinase mit ähnlichem Syndrom 
durch das Blutbild (Eosinophilie) zu unterscheiden. Bei Hysterie fehlt 
die Reflexsteigerung. Bei isolierter Kiefersperre ist auf lokale Prozesse 
in der Mundhöhle, Tonsillarabsceß, Kiefergelenksentzündung usw. zu 
fahnden. 

Die Prognose richtet sich u. a. nach der Länge der Inkubationszeit; 
ferner ist eine lange Krankheitsdauer prognostisch günstig. Der Kopf­
tetanus ist meist leicht, die puerperale Form fast stets letal, desgleichen 
oft die Fälle mit hohem Fieber sowie dauernder Tachykardie. Die 
Mortalität beträgt im allgemeinen bis zu 80%. 

Therapie: Sofortige Beseitigung der Eintrittspforte durch Excision 
der Wunde, eventuell Amputation des Gliedes, zum mindesten breite 
Eröffnung zur Förderung des Sekretabflusses; keine Kauterisation, da 
Schorfbildung zu Retention führt. Möglichst frühzeitige Anwendung 
des Behringschen (antitoxischen) Heilserums, undzwar wiederholt 
100 Antitoxineinheiten (A. E.) intramuskulär in die Nachbarschaft der 
Wunde, sowie unter die Brusthaut, sehr wirksam ist die intravenöse 
und intralumbale Einverleibung; eventuell als Trockenpräparatl) in die 
Wunde zu streuen. Unerläßlich sind ferner N ar koti ca: Morphium 
0,02 mehrmals· täglich, Pantopon, und vor allem Chloralhydrat mehr­
mals täglich 2,0 per os, oder 5,0 per Klysma (mit Aqua und Mucil. 
amyl. trit. ää 50,0). Empfehlenswert ist die intralumbale Anwendung 
des narkotisch wirkenden Magnesiumsulfats (150foig), das nach Ablassen 
von 2-10 ccm Spinalflüssigkeit in der gleichen Menge langsam injiziert 
wird; die Lähmungsgefahr (Atemzentrum!) ist durch gleichzeitige intra­
venöse Injektion von 2 ccm 50foiges Calciumchlorid zu bekämpfen, so­
wie eventuell Tracheotomie und Sauerstoffatmung. Ernährung durch 
Nasenschlauch und Klysma. Fernhalten von allen stärkeren Reizen 
(Vermeiden von Geräuschen und grellem Licht), Wasserkissen, gute 
Polsterung, eventuell protrahierte warme Bäder. Oft ist Katheteris­
mus notwendig. 

Prophylaktisch ist stets bei verschmutzten Wunden, auch Schuß­
verletzungeil möglichst frühzeitig 20 A. E. Tetanus-Serum zu injizieren. 

Lyssa (Tollwut). 
Die Erkrankung entsteht durch den Biß an Tollwut leidender Tiere 

(meist Hunde, außerdem in absteigender Häufigkeit Rinder, Pferde, 

1) Aus Trockenserum (100 A. E., Höchster Farbwerke}, das unbegrenzt haltbar 
ist, läßt sich jederzeit durch Auflösen in steriler physiologischer NaCI-Lösung 
eine dem flüssigen Serum gleichwertige Lösung herstellen. Trockenserum eignet 
sich daher besonders dort, wo nur selten Serum gebraucht wird. 
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Schweine, Katzen, Schafe, Ziegen, Wölfe), in deren Speichel sich das 
bisher noch unbekannte Lyssavirus findet. 

Dasselbe hat eine besondere Affinität zum Zentralnervensystem, speziell zum 
verlängerten Mark; es muß sehr klein sein, da es Porzellanfilter passiert, und ist 
gegen Fäulnis wie gegen Kälte sehr resistent. Unter den von tollwütigen Tieren 
gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, ca. 15°/0• 

Die Bekämpfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier·Lyssa: Nach 
mehrwöchiger Inkubation (vom 8. Tage ab infektiös!) zeigen die Hunde eine Ver­
änderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte Freßlust, später Neigung 
zum Verschlingen unverdaulicher Gegenstände, sowie zu planlosem Umherstreifen, 
ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schließlich zu Wutanfällen 
steigert, in denen sie Menschen und Tiere beißen und infizieren. Unter zunehmen­
der Erschöpfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lähmungserschei­
nungen verenden die Tiere nach etwa 1 Woche. Bei der "stillen" Wut fehlen die 
Reizbarkeit und die Wutanfälle. 

Krankheitsbild: Inkubation 2 Wochen bis 2 Monate, selten länger, 
eventuell sogar l-2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium 
("Stadium melancholicum") ist vor allem durch psychische Altera­
tion und Charakteränderung wie Verstimmung, Depression, Furcht, 
Beklemmungszustände, beängstigende Träume, ferner Schmerzen in der 
Narbe der Bißwunde und Parästhesien gekennzeichnet. Auch sind be­
reits Störungen seitens der Atmung, der Schlingmuskulatur und der 
Stimmbildung angedeutet. 

Diese Störungen steigern sich in dem anschließenden Erregungs­
stadium, das P/2 bis 3 Tage dauert. Die Atmung wird unregelmäßig, 
"schnappend"; ferner treten heftige Schlingmuskelkrämpfe auf , die 
schon beim Schlucken von Flüssigkeit oder beim bloßen Anblick der­
iielben ausgelöst werden (Hydrophobie), Speichelfluß, ferner klonische 
Krämpfe der Extremitäten und Rumpfmuskeln und Steigerung der 
psychischen Erregbarkeit zu schweren, mit heftiger Angst verbundenen 
Wutanfällen: "rasende Wut". Die Auslösung dieser Paroxysmen er­
folgt durch geringste Reize wie Berührung, Licht, Geräusche. Aus­
nahmsweise verläuft auch beim Menschen dieses Stadium als "stille 
Wut" ohne stärkere Reizerscheinungen. 

In dem kurz dauernden "paralytischen Stadium" entwickeln 
sich unter Zurücktreten der Reizerscheinungen und Fortschreiten der 
Erschöpfung Lähmungen im Bereich der Extremitäten und der Hirn­
nerven. Unter Lähmung der gesamten Körpermuskulatur erfolgt der 
Tod im Verlauf von Stunden. 

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

Histologisch finden sich regelmäßig bei Mensch und Tier in verschiedenen 
Gehirnteilen, namentlich im Ammonshorn, die diagnostisch wichtigen intrazellu­
lären Negrischen Körperchen. 

Diagnose: Feststellung einer Bißverletzung; Beginn der ersten 
Symptome frühestens 2 Wochen nach derselben zum Unterschiede von 
der bald nach dem Biß beginnenden hysterischen Lyssophobie. Unter­
scheidung von Tetanus (Schlingkrämpfe ähnlich wie bei L.): Bei Lyssa 
fehlt der Trismus, bei Tetanus, aber auch bei der stillen Wut fehlen die 
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Wutanfälle. Erregungszustände bei Psychosen, speziell Delirium tremens 
lassen die Bulbärsymptome der Lyssa vermissen. 

Die einzig wirksame Therapie ist die möglichst frühzeitige, d. h. wäh­
rend der Inkubation beginnende aktive Schutzimpfung nach Pasteur 
in Form wiederholter Injektion von in der Virulenz abgeschwächter 
Rückenmarkssubstanz mit Lyssa infizierter Kaninchen. Daher hat bei 
bloßem Verdacht auf Lyssa nach Hundebiß schleunigst die Einweisung 
des Patienten in ein Wutschutzinstitut (Berlin, Breslau, Paris, Jassy) 
zu erfolgen. 

Das zunächst vom Rückenmark eines an spontaner Wut verendeten Hundes 
stammende "Straßenvirus" wird durch wiederholte Kaninchenpassagen in seiner 
Wirksamkeit im Sinne einer konstanten Inkubationszeit modifiziert. Das so er­
haltene "Virus fixe" wird durch Trocknen oder Verdünnung abgeschwächt 
und zur Impfung verwendet. Die Impfbehandlung dauert 21 Tage. Gelegentlich 
werden dabei Lähmungen (Paraplegie, Blasen-Mastdarmlähmung) beobachtet, 
sog_.n. "Impfwut". Impfschutz nicht. absolut sicher, immerhin beträgt die Mor­
talität nach Impfung nur 0,86% gegenüber 20-50% bei Nichtgeimpften. 

Die symptomatische Behandlung beschränkt sich auf die An­
wendung von Narkotica, Morphium und Chloral. 

Epidemische Kinderlähmung (Poliomyelitis acuta, Heine­
Medinsche Krankheit). 

Die epidemische Kinderlähmung gehört zu den akuten Infektions­
krankheiten. Sie befällt das Kindesalt.er, vor allem die ersten Lebens­
jahre; ErW-achsene erkranken nur selten. Man beobachtet sie sowohl 
sporadisch als namentlich in Form von zum Teil ausgedehnten Epi­
demien. Sie tritt hauptsächlich im Sommer und im Herbst auf. Die 
Krankheit ist übertragbar. Das Virus ist noch unbekannt, doch ist es 
sicher sehr klein, da es durch Berkefeldfilter filtrierbar ist. Nach Ver­
impfung von Rückenmarksubstanz von an Poliomyelitis Ver8torbenen 
auf Affen erkranken diese ebenfalls an typischen spinalen Lähmungen. 
Als Eintrittspforte für den Erreger gilt u. a. die Rachentonsille. Gesunde 
Keimträger dürften bei der Krankheitsübertragung eine große Rolle 
spielen, während Kontaktinfektionen durch kranke Menschen wahr­
scheinlich von geringerer Bedeutung sind. 

Krankheitsbild. Inkubation ungefähr eine Woche. Die Krankheit 
beginnt plötzlich aus voller Gesundheit mit hohem Fieber, heftigem 
Kopfschmerz, Gliederziehen und starker Abgeschlagenheit sowie Be­
nommenheit; ferner treten oft Erbrechen und bisweilen Durchfälle 
sowie eine Angina ohne Beläge auf. Mitunter besteht eine a11:ffallend 
hohe Pulsfrequenz. In manchen Fällen gesellt sich ein meningitisähn­
liches Syndrom mit Nackensteifigkeit, Rückenschmerzen sowie dem 
Kernigsehen Zeichen dazu. Auch andere Reizerscheinungen wie einzelne 
Zuckungen, allgemeine Krämpfe, Zähneknirschen werden mitunter be­
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken Schweißen 
sowie eine oft vorhandene außerordentlich starke allgemeine Hyperästhesie 
bei jeder Berührung oder Bewegung, so daß der Kranke schon ·beim 
bloßen Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch spontane 
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Schmerzen im Rücken und in den später gelähmten Extremitäten sowie 
starke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde beobachtet. 
Milztumor ist meist nicht vorhanden. Dagegen besteht eine Leukopenie 
mit relativer Lymphocytose. Die Lumbalpunktion ergibt zwar Druck­
erhöhung, aber klaren Liquor, im Sediment keine stärkere Zellver­
mehrung, nur einzelne Lymphocyten. Oft ist jetzt schon eine auffallende 
Tonusverminderung einer oder mehrerer Extremitäten zu konsta­
tieren. 

Dieses fieberhafte Initialstadium besteht in der Regel nur wenige 
Tage, ausnahmsweise einige Wochen, dann fällt das Fieber kritisch oder 
lytisch ab. Gelegentlich kommen in der Folgezeit noch kleinere Tempera­
tursteigerungen vorübergehend vor. Selten sind die Allgemeinerschei­
nungen des Initialstadiums nur wenig ausgeprägt. In einzelnen Fällen 
erwachen die Kinder nach vollem Wohlbefinden am Vortage mit einer 
Lähmung am anderen Morgen (sog. "Morgenlähmung"). 

Auf das Initialstadium folgt das Stadium der Lähmungen. Diese 
treten zum Teil schon während des Fiebers (am häufigsten zwischen 
dem l. und 5. Krankheitstag), und zwar plötzlich oder nach und nach, 
zum Teil unmittelbar nach der Fieberperiode, selten noch später ein. 
Die Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Lähmungen 
sind (s. unten), betreffen in der Regel anfangs mehrere E:ll..-tremitäten, 
in erster Linie die Beine, z. B. am häufigsten beide Beine oder ein Bein 
und einen Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Später gehen 
sie auf die Extremitä-t zurück, die dauernd gelähmt bleibt. Häufig 
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lähmungen konsta­
tieren, es besteht z. B. eine Parese der Hals- und Nackenmuskeln, so daß 
der Kopf des Kindes beim Aufsetzen nach der Seite oder hintenüber 
fällt. Bei Befallensein der Rückenmuskeln sinkt das Kind, wenn e:s auf 
den Arm genommen wird, in sich zusammen. Die oft vorhandene Be­
teiligung der Bauchmuskeln, die man beim Betasten an der auffallenden 
Hypotonie derselben erkennen kann, führt zu Meteorismus, auch fehlen 
oft die Bauchdeckenreflexe. Gelegentlich ist die Bauchmuskelparese 
zunächst das einzige Lähmungssymptom, weshalb stets sorgfältig auf 
dieses Zeichen zu achten ist. Erschwerung der Blasen- und Mastdarm­
entleerung wird anfangs oft gefunden, während sie später fehlt. Oft 
scheitert übrigens zunächst eine gründlichere Untersuchung an der 
starken Hyperästhesie. 

Die Extremitätenlähmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse 
Vorliebe für die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen früh­
zeitiger und intensiver zu erkranken. Am Bein werden vor allem der 
Quadriceps femoris, distal häufig die Peroneusmuskeln befallen, an der 
oberen Extremität erkranken mit Vorliebe die Muskeln der Schulter, 
vor allem der Deltamuskel, später selten eventuell auch die Vorderarm · 
und Handmuskeln. Auch eine partielle Parese der Atmungsmuskeln, 
speziell der Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren 
Fällen kann sie namentlich bei Übergreifen auf das Zwerchfell zu einer 
schweren Gefahr für das Leben werden. Vorübergehende flüchtige 
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Sensibilitä.tsstörungen lassen sich anfangs, wenn eine genaue Unter­
suchung möglich ist, oft finden. Später fehlen sie stets. Das Ba binski­
sehe Großzehenphänomen ist manchmal positiv. Die Sehnenreflexe 
sind an der gelähmten Extremität erloschen. Bei abortiven Fällen 
ohne eigentliche Lähmung ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige 
objektive Symptom, das der Lähmung gleichwertig ist. 

In den nächsten Wochen nach der Entfieberung entwickelt sich an 
den gelähmten Muskeln eine zunehmende hochgradige Atrophie sowie 
typische elektrische Entartungsreaktion entsprechend der Zerstörung der 
trophischen Zentren im Rückenmark (s. unten). Die normale faradische 
Erregbarkeit schwindet innerhalb der nächsten Wochen vollkommen, 
während bei galvanischer Reizung träge Zuckungen sowie Dominieren der 
Anodenschließungszuckung beobachtet werden. Die Haut- und Sehnen­
reflexe der gelähmten Extremität sind infolge der Unterbrechung des 
Reflexbogens im Rückenmark erloschen. Einige Wochen nach Ablauf 
der beschriebenen Erscheinungen erreicht das Leiden insofern einen 
stationären Zustand, als nach Schwinden der akuten Symptome eine 
dauernde Lähmung für das weitere Leben zurückbleibt. Nur selten 
bilden sich die entstandenen Lähmungen und dann nur in der unmittelbar 
auf die Krankheit folgenden Zeit vollkommen zurück (sog. temporäre 
spinale Kinderlähmung). Im allgemeinen bleiben die Lähmungen, die 
nicht innerhalb eines halben, höchstens eines Jahres zurückgehen, 
dauernd bestehen. 

Das Knochenwachstum des gelähmten Gliedes ist ebenfalls schwer 
geschädigt bzw. völlig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hoch­
gradigen Muskelschwunds in späteren Jahren oft der groteske Eindruck 
entsteht, als wenn der Erwachsene einen Kinderarm besäße. Die Haut 
des gelähmten Gliedes ist spröde und trocken, bisweilen cyanotisch, 
sie fühlt sich oft kühl an. Infolge Erschlaffung der Gelenkbänder und 
der Gelenkkapsel entstehen oft Schlottergelenke. Ferner beobachtet 
man nicht selten als Folge der Lähmungen abnorme Wirkungen der 
Antagonisten der gelähmten Muskeln, z. B. Contractur der Waden­
muskeln mit Spitzfußstellung; auch Klumpfußbildung wird oft beobachtet. 
Ebenso erklären sich Wirbelsäulenverbiegungen bei einseitiger Lähmung 
der .Rumpfmuskeln. 

Die Mortalität schwankt erheblich bei den verschiedenen Epi­
demien. Sie beträgt im Mittel etwa l3Dfo. 

Pathologisch-anatomisch besteht in frischen Fällen eine a~te herdförmige 
Entzündung des Rüc:bnmarks und zwar vornehmlich der grauen Substanz 1) 

der Vorderhörner (d. h. im Gtlbiet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders 
häufig je nach der LobliBation der Lähmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen 
ist. Mikros]wpisch findet man neben ödematöser Durchtr~g des Gtlwebes und 
praller Füllung der Blutcapillaren sowie kleinen Blutungen reichlich Zellinfiltrate 
mit Lymphocyten, Leukocyten und großen, die Ganglienzellen phagocytierenden 
"Neuronophagen" sowie schwere Degenerationserscheinungen an den Vorderhorn­
ganglienzellen, später sog. Körnchenzellen, die den Abtransport des zerstörten 
Gtlwebes bewerk;Stelligen. Im Gtlgensatz zum ldinischen Bilde deckt die histolo­
gische Untersuchung oft eine viel ausgedehntere Ausbreitung des Entzündungs­
prozesses im Rückenmark auf. Nach Ablauf des akuten Entzündungsprozesses 

1) Daher die Bezeichnung "Poliomyelitis" (polios griechisch = grau). 
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entsteht eine narbige Atrophie mit Entstehung von zellarmem derben faserigen 
Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint dementsprechend später 
auf Schnitten schon makroskopisch stark; verschmälert und geschrumpft. 

Seltenere Verlaufsarten: Mitunter beobachtet man im Verlauf von 
Poliomyelitis epidemica Krankheitsbilder, bei denen unter den gleichen 
Allgemeinerscheinurigen anstatt Lähmungen der Extremitäten solche 
der Hirnnerven, am häufigsten des Facialis, ferner der Augenmuskel­
nerven usw. auftreten (sog. pontine und bul häre Form). Auch können 
sich zu den gewöhnlichen Extremitätenlähmungen bulbäre Paresen hinzu­
gesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor. Die Hirnnerven­
lähmungen sind in der Regel nicht schwer und meist flüchtig. Ferner 
kann sich das Krankheitsbild der Laudrysehen Paralyse (s. diese) 
mit rasch aufsteigenden Extremitäten- und Stammmuskellähmungen 
entwickeln, zu denen dann eventuell bulbäre Lähmungen hinzutreten. 
Schließlich kommt selten eine cerebrale Form vor, die klinisch dem Bilde 
einer akuten Encephalitis entspricht. . 

Die Diagnose auch der weniger typischen Verlauft;formen der akuten 
Poliomyelitis ist beim Vorhandensein von Epidemien nicht schwer. 
Der akute Beginn mit Fieber, plötzlichen schlaffen Lähmungen, starken 
Schweißen, hochgradiger Hyperästhesie, fehlender Leukocytose sowie 
die bald zu konstatierende Einseitigkeit der Lähmungen führt in der 
Regel schnell auf die richtige Fährte. Die Abgrenzung gegen Meningitis 
ergibt sich aus dem Fehlen stärkerer Veränderungen der Lumbalflüssig­
keit. Gegen Polyneuritis, mit der die Krankheit anfangs oft die starken 
Schmerzen sowie die Druckempfindlichkeit der Nerven gemein hat, 
spricht vor allem der Verlauf der Lähmungen, die bei Polyneuritis im 
Gegensatz zur Poliomyelitis erst im Laufe von Tagen oder Wochen 
ihr Maximum erreichen, ferner bei beiderseitiger Erkrankung die stets 
vorhandene Asymmetrie der Lähmungen, sowie die Bevorzugung proxi­
maler Muskelgruppen gegenüber dem distalen Typus bei Polyneuritis, 
endlich das Fehlen der bei letzterer häufigen Ödeme. Praktisch ist die 
Unterscheidung wegen der bei Polyneuritis wesentlich günstigeren 
Prognose der Lähmungen wichtig. Die bei Erkrankung von Arm und 
Bein der gleichen Seite entstehende spinale Hemiplegie unterscheidet 
sich von der gewöhnlichen cerebralen Hemiplegie durch die Schlaffheit 
der Lähmungen, das Fehlen der Sehnenreflexe und die Atrophien. Bei 
sporadischem Auftreten ist an das Vorkommen der oben genannten 
abortiven Formen (Fehlen der Reflexe, Hypotonie) zu denken. 

Die Therapie ist zur Zeit rein symptomatisch. Während des akuten 
Stadiums strenge Bettruhe. Eventuell Schröpfköpfe oder Senfpflaster 
längs der Wirbelsäule. Bei Erregungszuständen: Eisblase auf den Kopf. 
Eventuell Urotropin per os, das in der Spinalflüssigkeit Formaldehyd 
abspalten soll. Nach Ablauf der akuten Erscheinungen ist der Behand­
lung der Lähmungen durch Elektrisieren (galvan. und· farad.) und 
Massage sowie in Form orthopädischer Maßnahmen (Stützapparate, 
Sehnenplastiken) zur Korrektur und Prophyiaxe der Contracturen 
besondere Sorgfalt zu widmen. Die Elektrotherapie und Massagebehand­
lung soll nicht vor Ablauf der ersten 2-3 Wochen begonnen und 

v. Domarus, Gruudrlß. 6 
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dann etwa ein Jahr lang durchgeführt werden. Unterstützt wird diese 
Behandlung durch Strychnininjektionen (täglich etwa 1f2 mg subkutan). 

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

Encephalitis, die imolge ihres epidemischen Auftretens (namentlich im 
Jahr 1920) und gewisser klinischer Eigentümlichkeiten eine Sonder­
stellung beansprucht. Ihr zeitliches Zusammentreffen mit der Grippe 
ist bemerkenswert, der Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen 
jedoch bisher nicht völlig geklärt. Es erkranken vor allem jugendliche 
Individuen und zwar mehr Frauen als Männer. 

Krankheitsbild: Die Erkrankung beginnt plötzlich mit zunehmender 
Mattigkeit, Schwindel, zuweilen Erbrechen, während Kopfschmerzen 
keine besondere Rolle spielen. Schüttelfrost kommt nicht vor. Sofort 
oder spätestens am 2. Tage stellen sich cerebrale Symptome in Form 
von großer Unruhe sowie Delirien ein. Häufig sind ferner motorische 
Augenstörungen mit Augenmuskellähmungen, Ptose, Strabismus, Doppel­
sehen, Nystagmu~;J sowie Störungen der Pupillenreaktion. Die übrigen 
Hirnnerven werden in der Regel nicht befallen; mitunter entwickelt 
sich eine Neuritis optica. Zum Teil besteht Schlaflosigkeit, in zahl­
reichen Fällen hingegen eine für die Krankheit besonders charakte­
ristische Lethargie, d. h. ein eigentümlicher Schlafzustand ohne Bewußt­
losigkeit, aus dem die Kranken jederzeit erweckbar sind. Sie reagieren 
auf Fragen, nehmen Nahrung zu sich usw., verfallen aber unmittelbar 
hinterher wieder in Schlaf. Zugleich fällt bei manchen Fällen eine eigen­
artige maskenartige Starre der Gesichtsmuskeln auf, die keinerlei 
Mienenspiel verraten. Auch die Extremitätenmuskeln zeigen eine 
gewisse Starre und Gehemmtheit. Sonstige Störungen seitens des 
Nervensystems fehlen, sämtliche Reflexe verhalten sich normal. Die 
Intelligenz ist nicht gastört. Oft besteht ein mäßig hohes nicht cha­
rakteristisches Fieber, doch kann es auch fehlen. Obstipation und 
Harnretention sind oft vorhanden und verlangen Beachtung bei der 
Pflege. Der geschilderte Zustand kann Wochen bis Monate andauern. 

Andere Verlaufsformen sind durch das Auftreten teils choreatischer, 
teils myoklonischer Störungen ausgezeichnet. Hierher gehört auch das 
Auftreten eines quälenden Singultus, der in einzelnen Fällen das Krank­
heitsbild sogar beherrscht. Auch beobachtet man bisweilen Starre der 
Gesichtsmuskulatur und Bewegungsarmut sowie Steifigkeit der Extremi­
tätenmuskeln ohne Lethargie. Niemals kommt es zu eigentlichen 
Lähmungen. Bei Vorhandensein bulbärer Symptome kommt aller­
dings Schlucklähmung vor, die imolge der sich anschließenden Pneu­
monie gefährlich ist. 

Die Lumbalpunktion ergibt oft Vermehrung der Globuline und der 
Zellzahl im Liquor, in anderen Fällen völlig normale Verhältnissa. 

Anatomisch handelt es sich um einen encephalitischen Prozeß in Mittelhirn 
und Oblongat.a. (speziell Linsenkem, Thalamus opticus, Vierhügel und Augen­
musk;elk;eme). Im Gegensatz zu der hämorrhagischen lnfluenzaencephalitis ist 
der makroskopische Befund hier negativ. 
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Im weiteren Verlauf der Krankheit pflegen die nucleären Symptome 
zurückzugehen, dagegen bleiben die Starre und Bewegungsarmut der 
Muskeln, desgleichen ein stumpfes teilnahmloses Wesen lange bestehen, 
ohne daß aber ein Defekt der Intelligenz besteht. 

An Folgezuständen sind zu nennen Verminderung der geistigen 
Spannkraft, Gedächtnisstörungen, Interesselosigkeit und mangelnde 
Initiative sowie Pupillenstörungen wie Lichtstarre sowie Anisokorie. 

Die Prognose ist im allgemeinen quoad vitam nicht sehr ungünstig, 
quoad sanationem zweifelhaft. Beachtenswert ist die Neigung zu Rück­
fällen sowie der oft schubweise Verlauf. 

Meningitis cerebrospinalis epiclemica. 

Die epidemische Meningitis ist eine akute teils sporadisch, teils in 
kleinen Epidemien auftretende übertragbare Krankheit, die in. eitriger 
Entzündung der weichen Hirn- und Rückenmarkshäute besteht. Sie 
befällt vor allem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Männer 
wie Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Frühjahr auf. 

Der Erreger ist der Meningoc0ccus oder Diplococcus int.racellularis (Weich­
selbaum), ein dem Gonococcus sehr ähnlicher gramnegativer Doppelcoccus von 
Semmelform, der häufig intrazellulär in den Leukocyt.en liegt und sich leicht mit 
Löfflers Methylenblau färbt. Er ist sehr empfindlich besonders gegen Abkühlung 
und Licht. Zum Nachweis in der Lumbalflüssigkeit (am besten zwischen dem l. 
und 5. Krankheitstag) empfiehlt sich wegen der oft geringen Zahl der Coccen 
ihre Anreicherung: 3-5 ccm des frischen, körperwarm 1) gehaltenen und licht­
geschützten Liquor werden mit der gleichen Menge 2-5Dfoiger Traubenzucker­
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebrütet, das Sediment enthält dann reich­
lich den Erreger. Er wächst nur auf Nährböden, die menschliches Eiweiß enthalten. 
Auf Blutager bildet er rötliche tautropfenartige Kulturen. Die Tierpathogenität 
ist sehr gering. Bei Kranken und Rekonvalescenten ist er auch in dem Nasemachen­
sekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroskopisch sehr ähnlichen 
Coccen möglich ist, z. B. mit dem ebenfalls intracellulären, gramnegativen Mikro­
coccus catarrhalis. der jedoch auf allen Jllährb\)den leicht wächst. Der ebenfalls 
von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassus ist teils gram­
positiv, teils negativ, wächst aber auf gewöhnlichem Agar bei 20°. Zur Unter­
scheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar sowie die Ag­
glutination. 

Krankheitsbild: Inkubation 1-4 Tage. Beginn plötzlich ohne 
Prodromalerscheinungen mit schnell ansteigendem Fieber, Frost, Er­
brechen, heftigem Kopfschmerz, namentlich im Hinterkopf, schwerem 
allgemeinen Krankheitsgefühl, Benommenheit sowie oft Herpes. Die 
Krankheit erreicht meist schon in den ersten Tagen ihren Höhepunkt. 
Ein großer Teil der Symptome erklärt sich aus der eine Reizung der 
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent~ 
zündung der Meningen: Alle Bewegungen des rückwärts gebogenen 
Kopfes, vor allem nach vorn sind sehr erschwert und schmerzhaft 
oder unmöglich: Nackenstarre. Ebenso führt die Contractur der 
Rückenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsäule, die opisthotonisch ge­
krümmt und druckempfindlich ist. Die Patienten liegen daher oft hohl. 

1) Bei Versendung von Material zur bakteriologischen Untersuchung empfiehlt 
sich die Anwendung von Thermosflaschen. 

6* 
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Die Anspannung und Einziehung der Bauchmuskeln bewirkt einen 
"Kahnbauch" sowie Erschwerung der Harn- und Stuhlentleerung. 
Die Beine werden angezogen gehalten, die Streckung der Kniegelenke 
ist nur bei Streckung in der Hüfte, dagegen nicht bei Beugung möglich: 
Kernigs Symptom. Infolge der starken Hyperästhesie der Haut 
und der Muskeln ist jede Berührung sowie Druck, ganz besonders der 
Wadenmuskeln den Patienten sehr unangenehm, ebenso grelles Licht 
und Geräusche. Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe ist fast immer 
vorhanden. 

Etwas seltener sind Symptome seitens der Hirnnerven wie Ent­
zündung des Sehnerven (Augenspiegel!), vorübergehende Augenmuskel­
lähmungen, Schwerhörigkeit infolge Schädigung des Hörnerven sowie 
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zähneknirschen bewirkt. 

Die Lumbalpunktion ergibt stark erhöhten Druck sowie meist 
rein eitrige Flüssigkeit mit viel Eiweiß, Leukocyten und Meningococcen; 
gelegentlich ist sie nur wenig getJübt, in späteren Stadien, in denen 
man oft statt der Leukocyten Lymphocyten findet, kann sie fast klar 
sein, bei perakutem Verlauf ist sie mitunter infolge von Meningeal­
blutungen hämorrhagisch. 

Das teils remittierende, teils intermittierende Fie her zeigt kein 
charakteristisches Verhalten, bei ganz schweren Formen kann es fehlen, 
andererseits aber auch kurz vor dem Tode sehr hohe Grade, über 41 ° 
erreichen. Der Puls ist meist beschleunigt; anatomisch besteht oft eine 
Myocarditis. Manchmal beobachtet man profuse Schweiße. Stets ist 
eine erhebliche Leukocytose mit Verminderung oder Fehlen der Eosino­
philen vorhanden. Geringe Milzvergrößetung ist häufig. Die Diazo­
reaktion ist negativ. Manche Fälle zeigen Gelenkschwellungen. Auf-. 
fallend ist namentlich bei Kindern die sich rasch entwickelnde ganz 
enorme Abmagerung. 

Hautausschläge sind besonders bei manchen Epidemien häufig, teils 
als scharlach-, masern- oder roseolaartige Exantheme, teils besonders 
bei schwerem Verlauf in Form von purpuraartigen Petechien. 

Die Dauer der Krankheit erstreckt sich in der Regel auf mehrere 
(2-4) Wochen. In besonders bösartigen Fällen erfolgt der Tod bisweilen 
schon nach wenigen Tagen oder sogar Stunden (M. "siderans"). Bei 
längerer Dauer ist der Verlauf oft eigentümlich intermittierend, die 
Symptome zeigen einen auffallenden Wechsel der Intensität. Vorüber­
gehendes Nachlassen der Beschwerden und des Fiebers berechtigt daher 
noch nicht ohne weiteres zur Stellung einer günstigen Prognose. Manch­
mal beobachtet man einen auffallend schleppenden Verlauf von vielen 
Wochen mit allmählichem langsamen Sinken des Fiebers. Ferner kommen 
auch Abortivformen vor mit schwerem Beginn und bereits nach 
einigen Tagen einsetzender Besserung. Die Todesursache ist häufig 
Pneumonie. 

Die Bösartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den häufigen 
schweren Nachkrankheiten, insbesondere Schädigungen des Hör­
und Sehnerven. Taubstummheit ist oft auf eine in der Jugend über-
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standene Meningitis zurückzuführen. Die zurückbleibende Neigung zu 
anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, Bewußtlosigkeit und Kon­
vulsionen beruht auf einem nach Meningitis häufigen chronischen 
Hydrocephalus. Die Mortalität der Meningitis schwankt zwischen 
20--70%. 

Für die Diagnose ist zunächst erforderlich die Abgrenzung zwischen 
sog. "Meningismus" bei anderen akuten Infektionskrankheiten und echter 
Meningitis, sodann bezüglich der letzteren ihre bakteriologische Identi­
fizierung als Meningococcenerkrankung. Meningismus, der ebenfalls 
wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralern Erbrechen, 
Nackenstarre, Kernig, Hyperästhesie der Haut und der Waden usw. 
einhergeht und als Begleiterscheinung bei den verschiedensten fieber­
haften Krankheiten wie Typhus, besonders Pneumonie, bei Grippe usw., 
sowie Intoxikationen (Blei, Helminthiasis usw.) vorkommt, zeigt bei der 
Lumbalpunktion außer Druckerhöhung keine oder nur geringe Steigerung 
des Eiweiß- und Zellgehaltes und keine Bacillen. Fließende Übergänge 
führen von diesen auch als Meningitis serosa bezeichneten Zuständen 
zu der echten eitrigen Meninigits verschiedener Ätiologie (Pneumo­
coccen, Streptococcen, Typhus-, Influenzabacillen usw.), die sich im Ver­
lauf von Pneumonie, Typhus, Grippe usw. entwickelt oder sich sekundär 
an einen lokalen Infektionsherd namentlich im Bereich des Kopfes 
anschließt, z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel usw. 
Die tuberkulöse Meningitis unterscheidet sich in charakteristischer 
Weise durch den schleichenden Beginn, das Hervortreten der Hirn­
basissymptome wie Augenmuskellähmungen, langsamen Vaguspuls usw. 
(bei der epidemischen Meningitis ist mehr die Hirnkonvexität befallen), 
sowie das Vorhandensein anderer Tuberkuloseherde bzw. einer Miliar­
tuberkulose, endlich durch das Fehlen eines HerpeR. Sichergestellt wird 
die Diagnose durch den Befund von Meningococcen sowohl im Liquor 
- die Lumbalpunktion ist beim ersten Verdacht vorzunehmen - als 
auch bisweilen in der Blutkultur (Meningococcensepsis vgl. S. 96). 
Oft genügt der mikroskopische Befund intracellulärer Coccen, im 
übrigen ist die Identifizierung durch Kultur und Agglutination zu 
verlangen. 

Therapie: An erster Stelle steht die Druckentlastung des Gehirns durch 
häufige, zunächst eventuell tägliche Lumbalpunktionen, die vorüber­
gehend die Beschwerden, den Kopfschmerz und die Benommenheit bessern. 
Bei sehr dickem Exsudat ist Spülung mit steriler Ringerlösung zu ver­
suchen. Neuerdings wurde zur Entlastung der Hirnventrikel mit Erfolg 
der Balkenstich angewandt. Sehr wirksam ist weiter die möglichst 
frühzeitig anzuwendende spezifische Therapie in Form des durch 
Immunisierung von Pferden gewonnenen Meningococcenserums­
Merck 1). Nach Entleerung von 30-40 ccm Spinalflüssigkeit wird bei 
tiefgelagertem Kopf vorsichtig und langsam die gleiche Menge körper­
warmen Serums zunächst täglich, dann seltener injiziert. Sympto­
matische Mittel: Anwendung der Eisblase auf den Kopf und längs 

1) Nächst der Serumtherapie bei Diphtherie hat diejenige bei Meningo­
coccen-Meningitis die größten Erfolgil zu verzeichnen. 
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des Rückens, ableitende Mittel wie Schröpfköpfe und Senfpflaster am 
Nacken, reichlich Narkotica (Morphium, Pantopon, Brom usw.), warme 
Bäder (35-38°). Sorgfältig zu achten ist auf Bekämpfung der hart­
näckigen Obstipation, auf die Entleerung der Blase sowie die Verhütung 
von De-::ubitus (Wasserkissen) wegen der starken Abmagerung. 

Die Prophylaxe hat die Tatsache zu berücksichtigen, daß erfahrungs­
gemäß in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde 
Keimträger befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten 
im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die Übertragung 
erfolgt von Mensch zu Mensch (Tröpfcheninfektion). Die Empfänglich­
keit ist im allgemeinen nicht sehr groß. Günstig ist der Umstand, daß 
die Meningococcen in der Außenwelt infolge ihrer sehr geringen Wider­
standsfähigkeit gegen Austrocknung, Belichtung und Abkühlung schnell 
absterben. Eine Übertragung durch Gegenstände spielt daher nur eine 
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte für die Meningococcen 
wahrscheinlich die hypertrapbische Rachenmandel ist, so empfiehlt 
sich deren Entfernung. Isolierung der Kranken sowie gründliche Des­
infektion, namentlich auch der Wäsche (Taschentücher!) ist unerläßlich. 

GeJenkrheumatismus (Polyarthritis acuta). 
Der akute Gelenkrheumatismus ist eine häufig vorkommende, durch 

schmerzhafte Entzündung und Schwellung mehrerer Gelenke sowie 
fieberhaften Verlauf charakterisierte, nicht übertragbare Krankheit, 
die hauptsächlich das 2.-4. Dezennium befällt. Der Erreger ist un­
bekannt. Den äußeren Anlaß geben meist die sog. rheumatischen Schäd­
lichkeiten wie Durchnässung, Zugluft, feuchte Wohnungen, ferner Über­
anstrengungen, bisweilen Traumen. 

Krankheitsbild: Als häufige Prodromalerscheinungen werden 
außer Störung des Allgemeinbefindens, Müdigkeit, Steifigkeit der Glieder, 
namentlich Schleimhautkatarrhe beobachtet, vor allem Anginen und 
zwar einfache katarrhalische und follikuläre Formen, ferner Laryngitis, 
Conjunctivitis usw. Oft sind bei Ausbruch der Erkrankung die Vor­
boten bereits wieder geschwunden, nicht selten werden sie dem Kranken 
überhaupt nicht bewußt. 

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht die Erkrankung der 
Gelenke, im wesentlichen eine seröse Entzündung der Synovia und 
Gelenkkapsel, die zunächst die großen Gelenke wie Knie-, Fuß-, Ell­
bogen- und Handgelenk, im weiteren Verlauf auch die kleinen Gelenke 
befällt; im allgemeinen erkranken die mechanisch (beruflich) am stärksten 
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rötung, Schwellung, Hitze 
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der 
äußerst heftige Schmerz dominiert. Der Patient hält die befallenen 
Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede Bewegung, was eine Verstei­
fung vortäuscht. Hauptsitz der Schmerzen sind die Insertionsstellen 
der Gelenkkapsel am Knochen. Meist besteht auch ein leichtes peri­
artikuläres Ödem, besonders am Hand- und Fußgelenk sowie oft eine 
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft das Kniegelenk. 
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Die Haut über den Gelenken ist nicht selten fleckig gerötet. Beachtens· 
wert ist die Schnelligkeit, mit der sich die Erkrankung eines Gelenkes ent­
wickelt bzw. wieder schwindet, um auf ein anderes Gelenk überzuspringen. 
Dies kann sich innerhalb weniger Stunden vollziehen. Von den kleinen 
Gelenken werden meist die Hand- und Fußwurzel- sowie die Inter­
phalangealgelenke, ferner bisweilen die Halswirbelgelenke, seltener die 
Kiefer- und Kehlkopfgelenke befallen. Charakteristisch ist zwar die 
polyartikuläre Erkrankung sowie die Flüchtigkeit des Gelenkprozesses, 
doch kommen gelegentlich auch Fälle vor, bei denen die Erkrankung 
eines Gelenkes längere Zeit im Vordergrund steht. 

Das regelmäßig vorhandene Fie her, das meist nicht sehr hoch, 
selten über 39,5°, und unregelmäßig remittierend ist,, pflegt zunächst 
dem Gange der Gelenkerkrankung parallel zu gehen; dem Befallenwerden 
neuer Gelenke entspricht ein erneuter Temperatur-Anstieg. Schüttel­
frost sowie Herpes gehört nicht zum typischen Bilde. Eine sehr charak­
teristische Begleiterscheinung ist dagegen die reichliche Absonderung 
von säuerlich' riechendem Schweiß auch bei leichtem Verlauf und im 
Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhängig vom Fieber. 

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit­
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der Puls 
geht bei ungestörtem Verlauf der Temperatur annähernd parallel; er 
ist regelmäßig, oft dikrot und bewegt sich während des Fiebers in der 
Regel um 100-120. Mit der Entfieberung soll er bei Bettruhe auf 80 
(oft 60 und weniger) sinken. Hochbleiben des Pulses ist verdächtig auf 
Schädigung des Herzens auch bei Fehlen von Beschwerden. Meist liegt 
eine· Endocarditis sowie Myokarditis, weniger häufig eine Perikarditis 
(zusammen als "Pankarditis" bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung, 
die auch bei leichtestem Verlauf der Krankheit auftreten kann, erklärt 
sich als eine den Gelenkerscheinungen koordinierte Wirkung des gleichen 
Krankheitsvirus, steht daher bezüglich Pathogenese auf derselben Stufe 
wie diese. Die rheumatische Endokarditis, die anatomisch stets die 
benigne verruköse Form darstellt, befällt am häufigsten die Mitralis, 
nächstdem besonders bei jungen Männern die Aortenklappen. Eine 
MitraHnsuffizienz und -Stenose bzw. Aorteninsuffizienz ist eine häufige 
Folge. Die rheumatische Myokarditis zeigt anatomisch eine bei 
anderen Krankheiten nicht vorkommende Bildung von zellreichen Knöt­
chen im interstitiellen Gewebe des Herzmuskels. 

Oft ist die auffallend hoch bleibende Pulsfrequenz das einzige Zeichen 
einer Herzaffektion. Die häufigen systolischen Geräusche an der Mitralis 
sind oft akzidentell, daher nur mit großer Vorsicht zu verwerten. Außer­
dem kommen als Symptome in Betracht das Wiederansteigen der Tempera­
tur ohne neue Gelenkbeschwerden sowie die S. 1C4 beschriebenen subjek­
tiven Beschwerden. Folgeerscheinungen der Herzerkrankung sind 
die genannten Klappenfehler, gelegentlich blande Embolien (Hemiplegie, 
Milzinfarkte usw.), ferner bisweilen Aortenaneurysmen sowie nach Peri­
karditis eine Syncretio pericardii (s. S. 180). Nicht selten bleibt die Be­
teiligung des Herzens während der Krankheit völlig latent, so daß sich 
ihre Folgen erst später beim Aufstehen des Patienten oder gar erst bei 
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Wiederaufnahme der beruflichen Tätigkeit in Form von Herzinsuffizienz­
erscheinungen wie Atemnot, Herzklopfen usw. zeigen. Auch kommen 
bisweilen erst längere Zeit später die physikalischen Zeichen der Klappbn­
fehler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig, 
als sie zunächst fast immer kompensiert zu sein pflegen. 

Die Neigung zur Erkrankung der serösen Häute (Polyserositis) 
zeigt sich in dem häufigen Vorkommen einer serösen Pleuritis, die 
sich namentlich links oft an eine Perikarditis anschließt. Seröse Peri­
tonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht häufig. Die Milz ist nicht 
wesentlich vergrößert (zum Unterschiede von pol3(arthritisähnlichen 
Bildern bei Sepsis), die Diazoreaktion des Harns mitunter positiv. 
Nephritis ist sehr selten. 

Der fast stets vorhandenen auffallenden Blässe der Haut der Kranken 
entspricht nur in einem Teil der Fälle eine stärkere Anämie. Die Leuko­
cyten sind mäßig, in der Regel nicht über 15000 vermehrt. Irrfolge . 
der starken Schweiße entwickelt sich oft auf der Haut eine Miliaria 
crystallina, die aus stecknadelkopfgroßen wasserklaren Bläschen besteht. 
Eine für Polyarthritis charakteristische Hautaffektion ist ferner das 
besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no­
dosum, das als schmerzhafte blaurote Knoten besonders die Unter­
schenkel befällt, einige Wochen besteht und unter Farbenänderung 
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich 
eine Iritis. 

Schwerere nervöse Erscheinungen wie heftiger Kopfschmerz, Be­
nommenheit, Delirien gehören nicht zum gewöhnlichen Bilde des Gelenk­
rheumatismus. Dagegen spielen sie eine besondere Rolle bei einer seltenen 
Verlaufsart, die man als Cere bralrheumatismus bezeichnet, wegen 
der meist dabei beobachteten extrem hohen Temperaturen (bis 43°) 
auch hyperpyretische Form genannt. Sie verläuft oft tödlich, ohne 
einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen. 

Eine häufige nervöse Komplikation namentlich im Kindesalter ist 
die Chorea minor, die sich hauptsächlich bei den mit Endokarditis 
einhergehenden Formen einstellt. Sie verläuft oft ohne Temperatur­
steigerung. 

Der Krankheitsverlauf bei Gelenkrheumatismus ist ein recht wechsel­
voller, seine Dauer schwankt zwischen wenigen Tagen und Monaten, 
wenn auch heute unter dem Einfluß der Salizylbehandlung eine kürzere 
Dauer häufiger als früher beobachtet wird. Vielfach verläuft die Krank­
heit in Schüben entsprechend dem Übergreifen auf neue Gelenke bzw. 
den Rückfällen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht 
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann sie 
erheblich in die Länge ziehen. Der schließliehe Ausgang ist in der Regel, 
von seltenen Ausnahmen abgesehen (s. oben), quoad vitam günstig, 
oft auch quoad sanationem. Bestimmend für die Prognose ist vor allem 
das Verhalten des Herzens. Zurückbleibende Herzfehler, Gelenkver­
steifungen und Muskelatrophien führen. nicht selten schließlich zu In­
validität. Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus 
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zu späterer Wiederholung, so daß manche Kranke eine ganze Reihe 
von Neuerkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen. 

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem Befallensein mehrfacher 
Gelenke die Flüchtigkeit der einzelnen Gelenkaffektion sowie das prompte 
Reagieren auf Salicyl. Die Abgrenzung gegenüber der ebenfalls durch 
Salicyl günstig beeinflußten akut beginnenden Form der Arthritis 
deformans liegt in der Prädilektion der letzteren für die kleineren 
Gelenke sowie dasFehlen der Herzerkrankung. Die dem Gelenkrheumatis­
mus eventuell sehr ähnlichen "Rheu matoide" bei Scharlach (2. Woche), 
Meningitis, Pneumonie und Ruhr ("Polyarthritis enterica") sowie im 
Verlauf der Serumkrankheit lassen sich unter Berücksichtigung des 
Grundleidens leicht richtig deuten, desgleichen die multiplen Gelenk­
erkrankungen im Verlauf von Sepsis (Schüttelfröste, Milztumor, starke 
Leukocytose, hämorrhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei 
Sepsis beschränken sich auf ein oder wenige Gelenke, hier fehlt auch der 
sprunghafte Wechsel. Das gleiche gilt für die akute Osteomyelitis 
in der Nachbarschaft eines Gelenks. Die im Verlauf der Lues II gelegent­
lich vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren prompt auf Jod, 
sind aber gegen Salicyl refraktär; letzteres gilt auch für die gonor­
rhoischen, gichtischen und tuberkulösen Gelenkaffektionen, die 
überdies in der Regel monartikulär auftreten. Die gonorrhöische, 
hauptsächlich Knie- und Handgelenk befallende Arthritis zeichnet 
sich durch ihre Hartnäckigkeit, die Neigung zur Kapselschrumpfung 
und hochgradige Muskelatrophie aus (Untersuchung auf Gonorrhöe!). 
Bezüglich der Gicht siehe diese. Gelenk-Tuberkulose beginnt schlei­
chend ohne oder mit geringem Fieber. Die bei Lungentuberkulose 
gelegentlich vorkommenden Poncetschen Rheumatoide sind flüchtig, 
werden aber durch Salicyl nicht beeinflußt. Bei Dengue (s. S. 90) 
schützt, abgesehen von der Prädilektion der Hüftgelenke, das ganze 
übrige Krankheitsbild vor Verwechslung. 

Therapie: Das spezifische Mittel ist die Salicylsäure 1), von der 
als Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsäure (Aspirin) per os 4-8,0 (höch­
stens 10,0) pro die bei Erwachsenen, bei schwächlichen Personen und 
Kindern entsprechend weniger gegeben werden und zwar in einzelnen 
Dosen von je 1,0 in Oblaten, abends am besten auf einmal 2,0--3,0; 
·bei empfindlichem Magen eventuell in Klysmen 6,0-8,0 pro die in 2 Dosen 
verteilt. Nebenwirkungen größerer Dosen sind vor allem Ohrensausen 
und Schwindel, seltener Schwerhörigkeit, ferner sehr starke Schweiße, 
bisweilen Übelkeit und Erbrechen. Ernstere Symptome sind eine eigen­
tümliche als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleunigung 
der Atmung sowie Cyanose, ferner rauschartige Zustände, auch Nieren­
reizung. Gegen die häufigen Magenbeschwerden hat sich Natr. bio. 
3,0-5,0 pro die bewährt. In der Regel erzielt die Behandlung mit großen 
Dosen bald eine Wirkung auf den Schmerz und die Schwellung der 
Gelenke sowie das Fieber, so daß man schon in den folgenden Tagen 

1) Die Salicylsäure zeigt dabei ein sog. organotropes Verhalten; chemische 
Analysen der verschiedenen Organe ergeben nämlich eine Speicherung des Medi­
kaments in den erkrankten Gelenken, 
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die Dosis meist auf 2-3mal täglich 1,0 herabsetzen kann. Die lokale 
äußerliche Applikation von Salicylpräparaten an den Gelenken in Form 
von Einreibungen mit Mesotau (iiä mit Olivenöl) oder Rheumasan usw. 
ist lange nicht so wirksam, da nur geringe Mengen resorbiert werden. 
Bei den ersten Zeichen eines Rezidivs ist unverzüglich die gleiche Dosie­
rung wie beim ersten Anfall anzuwenden. Gegen die Komplikationen 
des Gelenkrheumatismus seitens des Herzens usw. ist Salicyl wirkungslos, 
auch ist eine Prophylaxe damit nicht möglich. Nächst dem Salicyl hat 
sich die Phenylchinolinkarbonsäure (Atophan und Novatophau in 
Tabletten) 3-4mal täglich 1,0 mehrere Tage hintereinander bewährt, 
es ist besonders dort am Platz, wo Salifyl schlecht vertragen wird. 
Energische Schwitzprozeduren mittels heißen Getränks (Fliedertee) und 
Ganzpackungen sind bei intaktem Herzen ebenfalls günstig. Die er­
krankten Gelenke sind mit dicken Wattepackungen zu umgeben (kein 
Schienenverband!). Nach Ablauf der stürmischen Erscheinungen der 
ersten Tage sind bei hartnäckigeren Gelenkbeschwerden weiter Alkohol­
verbände, die Biersehe Stauung, Diathermie sowie die sehr wohltuende 
Heißluftapplikation empfehlerswert. Die starke Schweißabsonderung 
erfordert sorgfältige Hautpflege. Die Patienten sind sorgfältig gegen 
Zugluft und Erkältungsen zu schützen, gegen die sie sehr empfindlich 
sind. In der Rekonvaleszenz brdürfen etwaige Gelenkversteifungen und 
Muskelatrophien sorgfältiger Lokalbehandlung mit Fangopackungen, 
Diathermie sowie Massage. Die Schmerzhaftigkeit der passiven Be­
wegungen läßt sich durch ein vorangehendes warmes halbstündiges 
Teilbad verringern. Systematische Gymnastik sowie Thermal- und 
Moorbadekuren (Wiesbaden, Polzin, Teplitz, Battaglia usw.) sind bei 
hartnäckigen Fällen zu empfehlen. Stets ist hierbei das Verhalten 
des Herzens im Auge zu behalten. Als prophylaktische Maßregel 
empfiehlt sich bei vergrößerten Tonsillen und Neigung zu Anginen die 
operative Entfernung der Mandeln. Auch nach völliger Ausheilung der 
Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang vor Erkältungen und 
Witterungsschädlichkeiten zu schützen. 

Dengue. 
Dengue ist eine akute gutartige Infektionskrankheit der warmen 

Länder (Tropen, Subtropen, Mittelmeerländer}, wo sie in der heißen 
Jahreszeit zum Teil endemisch auftritt; zeitweise beobachtet man 
Epidemien. Der unbekannte Erreger ist filtrierbar und wird durch Stech­
mücken (Culex fatigans) übertragen. 

Krankheitsbild: Inkubation 3-6 Tage. Beginn plötzlich, oft blitz­
artig mit steilem Temperatur-Anstieg und sehr heftigen Schmerzen in 
den großen Gelenken, namentlich in Knie- und Hüftgelenk. Schweres 
Krankheitsgefühl, starke Kopfschmerzen, belegte Zunge und Appetit­
losigkeit sind stets vorhanden, das Gesicht ist kongestioniert. Die 
befallenen Gelenke zeigen mitunter Schwellung und Rötung, auch 
sind oft in ihrer Nachbarschaft die Ansätze der Muskeln und Sehnen 
an den Knochen schmerzhaft. Das Fieber hält 1-3 Tage an, fällt dann 
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kritisch ab. Zugleich wird zwischen dem 3.-5. Tag ein charakteristisches 
Exanthem an Gesicht, Händen und Unterarmen sichtbar, das meist 
masernähnlich, bisweilen urtikariell ist und nur selten sich über den 
übrigen Körper ausbreitet. Sehr heftiger Juckreiz sowie die Flüchtig­
keit des Ausschlages sind bezeichnend. Zwischen dem 4.-6. Tag kann 
es nochmals zu einer kurz dauernden Temperatursteigerung kommen. 
Regelmäßig sind Leukopenie und Lymphocytose vorhanden. Oft be­
obachtet man Schwellung und Druckempfindlichkeit der Lymphdrüsen 
während des Exanthems. Nach Abblassen desseibe-ll findet eine feine 
Hautschuppung statt. Komplikationen von seiten der inneren Organe 
werden in der Regel nicht beobachtet. Während der oft lange dauern­
den Rekonvaleszenz besteht erhebliche Schwäche sowie seelische De­
pression. 

Diagnostisch wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und 
die Gelenkschmerzen, deren Heftigkeit an den Schmerz bei Knochen­
brüchen erinnert ("breakbone fever"). Von Masern unterscheidet sich 
Dengue abgesehen von den Gelenkerscheinungen durch das zeitliche 
Auftreten des Exanthems nach dem ersten FieberanfalL Im Gegensatz 
zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktär. Eine Verwechs­
lung mit Grippe läßt sich durch das Fehlen katarrhalischer Erscheinungen 
vermeiden. 

Die Mortalität bei Dengue ist sehr gering, dagegen kann die Krankheitsziffer 
bei Epidemien sehr hoch sein. Die Krankheit hinterläßt keine Immunität. 

Sepsis. 
Die Bezeichnung Sepsis ist ein Sammelname für eine große Gruppe 

recht verschiedenartiger schwerer bakterieller Allgemeininfektionen, die 
dadurch ausgezeichnet sind, daß der Krankheitsprozeß seinen Ausgang 
von einer primären infektiösen Herderkrankung nimmt, die dauernd oder 
schubweise pathogene Keime in den Blutkreislauf sendet, im übrigen aber 
im klinischen Bild oft ganz in den Hintergrund tritt, bisweilen sogar 
bei Lebzeiten nur schwer oder nicht aufzufinden ist ("klyptogenetische 
Sepsis"); oft ist sie zugleich der Ausgangspunkt zahlreicher metastatischer 
Herde in den verschiedensten Organen. Derartige Fälle werden auch als 
Septikopyämie (bzw. Pyämie) bezeichnet. 

Nach dieser Definition ist also das bloße Zirkulieren von Bakterien im Blut 
noch nicht identisch mit Sepsis, denn "Bakteriämie" wird auch regelmäßig 
bei Typhus, häufig auch bei Pneumonie, ja sogar vorübergehend bei gewöhn­
lichem fieberhaften Abort sowie Anginen beobachtet, ohne daß eine Sepsis besteht. 

Häufige Ausgangspunkte als Primärherde sind abgesehen von 
infizierten Wunden Furunkel, Angir:en, besonders die nekrotisierende 
Form, cariöse Zähne, Nebenhöhleneiterungen, Mittelohreiterungen, 
Pneumonien, weiter eitrige Cholecystitis, Cholangitis, Pylephlebitis, 
Appendicitis, ferner Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie periurethrale 
Eiterungen nach mißlungenem Katheterismus (Urogenitalsepsis), ferner 
der infizierte Uterus (Aborte 1), puerperale Sepsis), vereiterte Hämor-

1) Besonders häufig kriminelle Aborte. 
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rhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, endlich bei Säuglingen die 
infizierte Nabelwunde. 

Häufigste Erreger: Streptococcen, Staphylococcen, Pneumococcen, 
Kolibacillen, Gonococcen, seltener Tetragenus, Milzbrand, Gasbacillen, 
Pyocyaneus usw. 

Das Krankheitsbild wird von der Wirkung der Bakteriengifte be­
herrscht, zu der oft noch Zeichen der oben genannten Organmetastasen 
hinzutreten. Das Bild der Sepsis ist äußerst vielgestaltig, die einzelnen 
Symptome sind j~es für sich allein fast nie absolut specifisch; erst 
in ihrer Gesamtheit ergeben sie im Verein mit der Art des Krankheits­
verlaufs oft ein charakteristisches Bild. 

Der Verlauf ist meist akut, mitunter sogar foudroyant, nicht selten 
schleichend, bisweilen kommen Remissionen vor; die Krankheitsdauer 
dementsprechend wechselnd zwischen eirugen Tagen, ja sogar Stunden 
und vielen Monaten. Der Ausgang ist in der Mehrzahl det Fälle töd­
lich, doch kommen mitunter auch Heilungen vor. 

Fast immer besteht Fie her, das jedoch von Fall zu Fall recht ver­
schieden und nicht für die einzelnen Formen der Krankheit oder ihre 
Erreger ohne weiteres charakteristisch ist. Immerhin ist eine Kurve mit 
stark intermittierendem Fieber und zahlreichen Schüttelfrösten am 
meisten auf Sepsis verdächtig. Daneben kommen mehr kontinuierliche, 
schließlich auch ganz unregelmäßige Fieber vor. Bei Coli- und Gono­
coccensepsis werden oft besonders steile Temperaturschwankungen be­
obachtet. 

Die Gesichtsfarbe ist bei den milderen Formen gerötet, oft mit 
einem Stich iris gelbliche, bei den schnell fortschreitenden toxischen 
Formen livid bzw. blaßzyanotisch. Die Stimmung der Kranken ist 
häufig trotz der Schwere ihres Zustandes merkwürdig gut und opti­
mistisch. 

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

Der stets vorhandene Milztumor läßt sich immer perkutorisch, 
seltener auch palpatorisch feststellen. In manchen Fällen nimmt er 
sehr erhebliche Dimensionen an. Häufig kommen Infarkte vor, die 
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni­
tisches Reiben verraten. 

Sehr wichtig ist das Verhalten des Pulses, der stets, auch bei 
niederer Temperatur oder Fehlen des Fiebers stark beschleunigt ist 
(120-140), er i.st immer weich und dikrot, mitunter arhythmisch. 
Am Herzen entwickelt sich häufig eine maligne ulceröse Endo­
karditis, deren Sitz mit Vorliebe die Mitralis, nächstdem die Aorten­
klappen sind. Bei Lebzeiten läßt sie sich oft nur vermuten, ein sicheres 
Zeichen ist das Auftreten diastollscher Geräusche bzw. einer Ver­
doppelung der 2. Töne, ein indirektes die Entstehung embolischer Herde 
in anderen Organen. Noch unsicherer ist die Diagnose der eben so 
häufigen Myokarditis, zumal deutliche Herzdilatation selten ist. Auch 
Perikarditis kommt oft vor. Bei allen septischen Kreislaufstörungen 
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ist ferner stets an die häufige toxische Lähmung der Vasomotoren zu 
denken (vgl. S. 152), die sich durch kleinen frequenten Puls, kühle 
Extremitäten und blasse verfallene Gesichtszüge verrät; sie führt oft 
schnell zu schweren Kollapsen. 

Die septischen Hauterscheinungen sind recht vielgestaltig. Sie 
sind häufig hämorrhagisch, bisweilen pustulös, nicht selten erythematös 
nach Art der akuten Exantheme. Die hämorrhagischen Formen bestehen 
teils aus zahlreichen purpuraartigen Petechien (Verwech8elung mit Fleck­
fieber !), teils aus größeren Blutungen bisweilen in Form von Blasen, die 
mitunter in runde Geschwüre übergehen, was namentlich bei Pyocyaneus­
sepsis beobachtet wird. Frühzeitig auftretende Hämorrhagien sind teils 
toxisc4en, teils embolisehen Ursprungs, im späteren Verlauf können sie 
besonders bei schwerer Anämie auch eine allgemeine hämorrhagische Dia­
these anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft Eruptionen 
von kleinen oder größeren, manchmal pockenähnlichen Pusteln. Diffe­
rentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die häufigen scharlach­
ähnlichen Ausschläge, besonders bei puerperaler Sepsis 1), ferner masern­
artige und urticarielleExantheme. In ihrem Aussehen und ihrer Flüchtig­
keit ähneln sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Auch 
größere subcutane Blutungen, die blauschwarz durch die Haut durch­
scheinen und oft zu tiefen Nekrosen führen, kommen vor (Staphylo­
coccen). Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Ery­
thema nodosum sowie endlich eine erysipelähnliche Rötung ausgedehnter 
Hautbezirke, mitunter mit anschließender Zellgewebseiterung. 

Die Augen zeigen als Sitz septischer Metastasen häufig multiple 
kleine ophthalmoskopisch wahrnehmbare Netzhautherde, die teils 
aus hämorrhagischen, teils aus weißen Flecken bestehen; sie treten 
auch bei benignen Formen auf und können dann wieder verschwinden. 
Bei der septischen Ophthalmie kommt es zu Vereiterung und Zer­
störung des ganzen Bulbus. 

Die Nieren sind regelmäßig beteiligt, anfangs in _Form einer e;n­
fachen Albuminurie, später teils unter dem Bilde einer Nephrose mit 
viel Eiweiß ohne Blut, häufiger aber als hämorrhagische Glomerulo· 
nephritis (anatomisch zum Teil auch als embolisehe Herdnephritis) 
mit Hämaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon frühzeitig 
im Sediment nachweisen läßt. Diagnostisch verwertbar ist die häufig 
stattfindende Ausscheidung der Erreger mit dem Harn. Blutdruck­
steigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regelmäßig vermißt. 
Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter Hämoglobinurie 
(Pneumococcen, Streptococcen, Gasbacillen). 

Sehr oft sind Gelenkschwellungen teils seröser, teils eitriger 
Art vorhanden, die oft polyartikulär auftreten und dann bei Beginn 
der Krankheit eine Polyarthritis vortäuschen können, von der sie sich 
aber durch ihre Nichtbeeinflußbarkeit durch Salicyl unterscheiden; 
mitunter sind sie monartikulär, so häufig bei Gonococcen- und Pneumo­
coccensepsis. Auch periartikuläre Schwellungen kommen vor. Manche 

1) Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr häufig eine Sepsis mit skarlatini­
formem Exanthem. 
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Gelenkschwellungen erklären sich aus der Nachbarschaft metastatischer 
Eiterherde im Knochen. Derartige osteomyelitisehe Herde (Staphylo­
coccen) bevorzugen die unteren Extremitäten. 

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

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

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

Blut: Regelmäßig und zwar meist erheblich vermehrt sind die 
neutrophilen Leukocyten, vermindert die Lymphocyten und die Eosino­
philen -letztere können bei schwerer Sepsis vo1lig fehlen -gelegentlich 
treten ver'einzelte Myelocyten auf. Die Blutplättchen sind stets vermehrt. 
Bei besonders schwerem Verlauf, namentlich bei den hochtoxischen 
Formen fehlt die Leukocytose oder es besteht sogar eine prognostisch 
besonders ungünstige Leukopenie mit relativer Polynukleose. Bei 
schleichender chronischer Sepsis sind die Leukocytenzahlen oft an­
nähernd normal, die Polynukleären sind jedoch auch hier relativ ver­
mehrt, die Eosinophilen vermindert. Stets entwickelt sich im Verlauf 
der Krankheit eine progrediente sekundäre Anämie mit starker Ver­
minderung des Hb. (niedriger Färbeindex, vgl. S. 251), Polychromasie 
und bisweilen ve~einzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise kann ein 
perniziösanämieähnliches Bild entstehen (Streptoc. viridans). Bei 
foudroyanter Sepsis (Streptococcen, Pneumococcen, Gasbacillen) tritt 
manchmal Hämoglobinämie mit Rotfärbung de3 Serums ein. 

Den einzelnen Erregern entsprechen zwar nicht absolut spezi­
fische Krankheitsbilder, immerhin lassen sich praktisch gewisse klinische 
Typen unterscheiden. 

Der gewöhnliche hämolytische Streptococcus (Str. pyogenes seu ery­
sipelat.), der häufigste Sepsiserreger, erzeugt das Erysipel, zahlreiche Wundinfek­
tionskrankheiten sowie in der Mehrzahl der Fälle die puerperale Sepsis. Er wächst 
auf Blutagar mit hellem hämolytischen Hof, gedeiht im Gegensatz zu Staphylo­
coccen auf Drigalskiagar und ist tierpathogen. 

Strepto co c censepsis (ca. 3/ 4 aller Sepsisfälle): Relativ charakteristisch 
sind das remittierende Fieber, die häufigen Hautblutungen, sowie Gelenkaffektionen, 
ferner die Seltenheit von Metastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfügige 
oder keine Veränderungen, (kryptogenetische Sepsis). Die , otogene und puerperale 
Form schließt sich mit Vorliebe an eine Thrombophlebitis an. 
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Eine besondere chronische Streptococcen-Sepsis ist die sog. Endocarditis 
lenta, hervorgerufen durch den nicht hämolytischen Strept. viridans, der auf 
Blutagar dunkelgrüne Kolonien bildet, weni~J virulent und für Tiere nicht pathogen 
ist. Alte Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Charak­
teristisch sind der allmähliche Beginn meist ohne klare Eintrittspforte, der 
schleichende protrahierte Verlauf mit nicht sehr hohen Temperaturen, selten Fröste, 
der große Milztumor sowie nicht selten Lebervergrößerung, Trommelschlägelfinger, 
mäßige Leukocytose (mitunter Leukopenie), erhebliche Anämie, embolisehe Herd­
nephritis oft mit Hämaturie. Klinische Herzerscheinungen können vollständig 
fehlen, doch sind Aortenfehler häufig. Schmerzhafte Embolien beobachtet man an 
der Milz und den Nieren. Niemals vereitern die Infarkte. Die Krankheit dauert 
oft viele Monate und wird wegen der wenig alarmierenden Symptome oft nicht 
als Sepsis erkannt; sie endet stets letal. 

Der anaerobe Streptococcus putridus, der nicht hämolytisch ist und in 
Blutagar Gas bildet, ist ein häufiger Erreger der thrombophlebitischen Puerperal­
sepsis. Er bewirkt steile Fieberkurven mit zahlreichen Schüttelfrösten, stinkenden 
Ausfluß, sowie Metastasen, vor allem Lungengangrän. 

Der Streptococcus mucosus (eigentlich zu den Pneumococcen gehörig) 
ist ein seltener Sepsiserreger. 

Die Staphylococcen sind nebst den Streptococcen die häufigsten Sepsis­
erreger (ca. 10% aller Fälle), vor allem der Staph. aureus. Er bildet auf festen 
Nährböden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine Verflüssigung, auf Blutagar 
Hämolyse und ist für Tiere wenig pathogen. Auf Drigalskiagar wachsen Staphylo­
coccen nicht. Eintrittspforten bei Sepsis sind vor allem die Haut (Furunkel usw. ), 
ferner die Schleimhäute, der Harnapparat (unsauberer Katheterismus). Charak­
teristisch sind das intermittierende Fieber mit zahlreichen Schüttelfrösten 
sowie multiple eitrige Metastasen. Häufig ist ulceröse Endokarditis. Als häufige 
Metastasen kommen vor die oben gen~j.nnten charakteristischen Hautveränderungen, 
ferner Nieren-, Lungen-, Leber- und Muskelabscesse. 

Eine besondere Rolle spielen namentlich im Anschluß an oft längst abgeheilte 
Furunkel die paranephn tischenAbszesse einerseits, die osteomyeli tischen 
Herde andererseits, weil in diesen Fällen diese vereinzelt bleibenden Metastasen 
als Primärherde imponieren und bisweilen das Krankheitsbild beherrschen. Die 
Sepsis im Anschluß an Furunkel der Oberlippe und des Gesichts geht meist mit 
einer Thrombophlebitis der Vena facial., ophthalmica und des Sinus cavernos., even­
tuell mit eitriger Meninigtis einher. Staphylococcen-Sepsis verläuft zu 90% der 
Fälle tödlich. 

Der Staphylococcus albus, der weiße Kulturen bildet, ist ein weniger häu­
figer Sepsiserreger, noch seltener der gelbe Staphyl. citrellll. 

Pneu:mococcen (vergl. S. 54) sind kein häufi~3r, nur in 9% aller Fälle 
vorkommender Sepsiserreger. Nächst der Pneumome, die im allgemeinen aber 
recht selten zur Sepsis führt, kommen hauptsächlich die Otitis media sowie Anginen 
als Ursache in Frage, selten Gallenblasene1terungen und ganz vereinzelt Pueryeral­
infektionen. Ulceröse Endokarditis, bisweilen auch am rechten Herzen lokalisiert, 
ferner eitrige Meningitis, monartikuläre Arthritis namentlich des Schultergelenks, 
bisweilen Peritonitis sowie Schilddrüsenmetastasen werden beobachtet. Mortalität 
ca. 50%. 

Der Friedländersehe Pneu mo bacill us ist ein gramnegatives kapsel­
tragendes Stäbchen, das nur selten Erreger von (besonders schweren) Pneumonien 
ist. Er wird in einzelnen Fällen auch bei Sepsis im Anschluß an Pneumonie sowie 
an Otitis gefunden. Das Fieber verläuft in steilen Kurven. 

Der Colibacillus (biologisches Verhalten vgl. S. 31) verursacht in etwa 
4% aller Sepsisfälle eine hauptsächlich von den Harnorganen, nächstdem von 
Darm und Gallenblase ausgehende S~psis. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis, 
Prostatahypertrophie, Blaseninkontinenz bei Rückenmarksleiden usw., Harn­
röhrenstrikturen ( nichtaseptischer Katheterismus I) erliegen oft einerColisepsis. Vom 
Darm aus entsteht bisweilen Colisepsis nach Appendicitis und lleus, bei ersterer 
oft auf dem Wege einer Pylephlebitis, di.e auch bei der von den GBrllenwe~en, 
speziell von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis häufig beobachtet Wird. 
Charakteristisch sind ein stark intermittierendes Fieber mit Schüttelfrösten, häufig 
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Herpes sowie mäßige Leukocytose. Endokarditis und Metastasen sind selten. 
Bisweilen wird positiver Typhus-Widal im Serum beobachtet. Mortalität relativ 
gering, ca. 400fo. 

Die seltene Gonococcensepsis, die stets von den Genitalien ausgeht, zeigt 
steil intermittierendes Fieber, oft Endokarditis sowie besonders charakteristische 
monartikuläre Arthritiden der großen Gelenke, die oft eine starke periartikuläre 
Schwellung zeigen, ferner nicht selten Hautblutungen, Milztumor und Nephritis. 
Ausgang meist letal. 

Die bei kleinen Kindern weniger selten als bei Erwachsenen vorkommende 
Pyocyaneussepsis (Bacillus des blauen Eiters) ist durch die oben genannten 
Hautveränderungen charakterisiert. 

Schließlich sind noch jene seltenen Fälle von Typhusbacillen-, Meningo­
coccen- und Tuberkelbacillensepsis zu erwähnen, bei denen im Gegensatz 
zu dem gewöhnlichen Verlauf, d. h. anstatt eines Typhus abdominalis, einer Menin­
gitis bzw. Miliartuberkulose die spezifischen Organveränderungen vermißt werden 
und klinisch wie anatomisch lediglich das Bild der gewöhnlichen Sepsis mit großen 
Mengen der betreffenden Bakterien im t.Hut., eventuell auch im Liquor gefunden 
werden. 

Für die Diagnose Sepsis ist der einmalige bakteriologische Nachweis 
eines pathogenen Keimes im Blut nicht ausreichend, da vorüber­
gehende Bakteriämie bei den verschiedensten fieberhaften Krankheiten 
vorkommt (vgl. oben). Größeren Wert hat der wiederholte Bakterien­
nachweis. Zur Untersuchung kommt nicht nur die Blutaussaat in Be­
tracht, sondern in Ergänzung hierzu wegen der häufigen Ausscheidung 
der Bakterien durch die Nieren auch die Verimpfung des mit Katheter 
steril entnommenen Harns, eventuell seines Sedimentes, auf Ascites­
bouillon, in manchen Fällen ferner die Untersuchung der Spinalflüssig­
keit (zweckmäßig mit lOOfoiger Dextroselösung aa vermischt und 24 Stun­
den lang im Brutschrank gehalten), endlich· die Verimpfung von Ex­
sudaten, Absressen usw. Bakteriologische Leichenuntersuchungen haben 
nur sehr beschränkten Wert. Serologische Methoden bei Sepsis haben 
bisher, weil teils zu kompliziert, teils im Ergebnis zu unsicher, noch keine 
praktische Bedeutung gewonnen. Von entscheidendem Wert für die 
Diagnose ist stets das klinische Gesamtbild mit seinen oben beschriebenen 
Eigentümlichkeiten wie der Endokarditis, den Metastasen, Embolien usw. 

Therapie: Als ätiologische Behandlung kommt vor allem die 
operative Beseitigung der Eintrittspforte der Keime in Frage, so 
bei chronischer Angina die Entfernung der Tonsillen (dagegen nicht 
bei akuter nekrotisierender Angina!), weiter bei dentaler Sepsis Beseiti­
gung von cariösen Zähnen bzw. von Alveolareiterungen, ferner frühzeitige 
Eröffnung primärer Eiterherde wie Nebenhöhleneiterungen, Ohreite­
rungen, Osteomyelitis, Eiterungen im Bereich der Gallenwege, des 
Nierenbeckens, der Appendix usw., rechtzeitige ausgiebige Spaltung 
infizierter Wunden zur Verhütung von Sekretretention, Spaltung von 
Furunkeln, Ausräumung des Uterus nach infiziertem Abort. Auch sonst 
kommen chirurgische Eingriffe bei allen zugänglichen Infektions- und 
Eiterherden in Frage. Bei den thrombophlebitischen Formen gelingt 
bisweilen eine Coupierung der Sepsis durch frühzeitige Venenunterbindung 
vor Auftreten von Metastasen, so vor allem bei otogener, mitunter auch 
bei puerperaler, selten bei pylephlebitischer Sepsis 1). Bei der urinogenen 

1) Näheres in den Lehrbüchern der Chirurgie und Gynäkologie. 
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Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels Dauerkatheters, medi­
kamentöse Desinfektion des Harns durch Urotropin, Salol usw., gründ­
liche Spülungen und gleichzeitige reichliche Zufuhr von Flüssigkeit 
(Wildunger Wasser) wirksam. 

Chemotherapeutische Agenzien: Intravenöse Anwendung von 
kolloidalen Silberpräparaten und zwar z. B. Collargol oder Fulmargin, 
Dispargen usw. (etwa je 2-5 ccm alle 2 Tage eventuell täglich); 
oder als Methylenblausilber (Argochrom) jeden 2. Tag 0,2 intravenös. 
Den Injektionen folgt oft ein Schüttelfrost. 

Bei Pneumococcen- .. und Meningococcensepsis ~hat sich unter den 
spezifisch wirkenden Chininderivaten das Optochin bewährt und zwar als Optoch. 
basic. dreistündlich 0,2-0,25 mit Milch; in 24 Stunden nicht mehr als 1,5 und 
niemals bei nüchternem Magen zu geben. Ferner Optochinsalicylester 6mal 0,4 bis 
0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeichen 
von Augenflimmern, Ohrensausen und Schwerhörigkeit das Optocb. abzusetzen. 
Bei Meningitis ist die Injektion von 20-40 ccm 1/ 20foiger Optoch. hydrochlor.­
Lösung in den Spinalkanal nach Entleerung größerer Mengen Liquor zu ver­
suchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin und Pneumo­
co c censerum (Römer bzw. Neufeld-Händel) Erfolg. 

Im übrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher unsicher. 
Bei Streptococcensepsis wirkt bisweilen das mittels mehrerer verschiedener Strepto­
coccenstämme gewonnene ("polyvalente") Antistreptococcenserum von Aronson 
sowie Meyer-Ruppel (Höchster Farbwerke) günstig, das mehrere Tage hinter­
einander zu 50-100 ccm subcutan injiziert wird (eventuell heftige Serumkrankheit!). 

Die übrige Therapie beschränkt sich auf die auch sonst üblichen 
symptomatischen Maßregeln. Bei Zirkulationsschwäche sind zur 
Anregung des Vasomotorentonus frühzeitig Coffein, Campher, Supra­
renin, Hypophysin sowie Strychnin anzuwenden (Dosierung vgl. S. 174). 
Digitalis versagt in der Regel. Empfehlenswert sind reichliche Flüssig­
keitszufuhr sowiewiederholte subcutane und intravenöseNaCl-Infusionen 
zur Förderung der Toxinausschwemmung. In zahlreichen Fällen bewährt 
sich die Verabreichung größerer Mengen von Alkohol als Kognak, Port­
wein, die auch von schwächlichen Kranken bei Sepsis oft merkwürdig 
gut vertragen werden. Großen Wert hat man besonders bei der chro­
nischen Sepsis auf die Ernährung zu legen. Unter den antipyretischen 
Maßnahmen ist einer milden Hydrotherapie in Form lauer Bäder und 
kalter Packungen vor der medikamentösen Behandlung der Vorzug zu 
geben. 

Pest. 
Die Pest ist eine äußerst gefährliche, epidemisch bzw. endemisch 

auftretende Seuche. In Indien, in der Mongolei, Südchina, Afrika, Bra­
silien bestehen seit langem Endemieherde, welche Zentren für Epi­
demien bilden. Durch den Schiffsverkehr erklärt sich das gelegentlich 
sporadische Vorkommen der Pest in europäischen Hafenstädten. 

Der Pestbacillus (Kitasato, Yersin) ist ein kleines plUmpes, an den Enden 
abgerundetes, ovoides Stäbchen, das unbeweglich ist; es bildet keine Sporen, ist 
gramnegativ und färbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen an den Polen stärker als 
in der Mitte (charakteristische PoHärbung). Der Pestbacillus gehört zur Gruppe der 
Erreger der bei Tieren häufigen hämorrhagischen Septicämie. In feuchten Medien 
hält er sich längere Zeit, nicht dagegen in trockenem Staube. Auf Agar und 

v. Domarus, Grundriß. 7 
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Gelatine bildet er bei 22° nach 2-3mal 24 Stunden Kolonien mit dunklem 
Zentrum und charakteristischer heller Randzone. Klatschpräparate der Kulturen 
zeigen eine typische Drahtknäuelform. 

Ansteckungsquellen sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte 
Ratte, daneben auch andere Nagetiere (z. B. Murmeltiere, Mäuse usw.), wobei 
für die Übertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine große Rolle spielt. Ver­
schleppung in überseeische Länder geschieht häufig durch Schiffsratten. Die An­
steckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mitunter aber auch durch 
die unverletzte Haut, ferner durch den Respirationsapparat. 

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

Drüsen-, Bubonen- oder Beulenpest: Nach Eindringen des 
Erregers durch die Haut folgt unter steilem Temperatur-Anstieg und 
Schüttelfrost sowie schwerem allgerneinen Krankheitsgefühl gleichzeitig 
oder kurz danach ohne vorhergehende Lymphangitis Schwellung der 
regionären Lymphdrüsen, am häufigsten der Inguinaldrüsen, die bis 
zu Gänseeigröße anschwellen und sehr schmerzhaft sind. Rasch zu­
nehmende Schwäche, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und 
verfallenes Aussehen sowie frühzeitig eintretende Herzschwäche kenn­
zeichnen den weiteren V er lauf. Durch Übergreifen der Erkrankung 
von den Bubonen auf andere Drüsen kommt es zu allgerneiner Lymph­
drüsenschwellung. Die Bubonen können vereitern, aufbrechen und ge­
schwürig zerfallen. 

Verschleppung der Erreger von den Drüsen auf dem Lyrnphwege 
in die Haut bewirkt die Eruption blauroter hämorrhagischer Haut­
flecken, zum Teil in Form von Infiltraten mit Pustelbildung (Pest­
blasen), zum Teil als dem Milzbrandkarbunkel ähnliche "Pestkar­
bunkel" mit Zerfall und Geschwürsbildung. Stark remittierendes 
Fieber, das später lytisch abfällt, schwere Delirien, Milztumor und 
Nephritis sind regelmäßige Begleiterscheinungen; Herpes wird nicht 
beobachtet. Ausgang oft tödlich. Die Drüsenpest bildet etwa 90 °/0 

aller Pestfälle. 
Bei der Lungenpest entwickelt sich unter den gleichen schweren 

Allgemeinerscheinungen einige Tage später das Bild einer schweren, 
oft doppelseitigen Pneumonie von bronchopneumonischem oder lobärern 
Charakter. Frühzeitige starke Cyanose und Dyspnoe sowie hämor­
rhagisches Sputum mit massenhaft Pestbacillen sind regelmäßig vor­
handen. Diese gefährlichste Verlaufsart, die fast stets tödlich endet, 
ist die seltenste Form der Pest (ca. l% aller Fälle). 

Einzelne Fälle verlaufen von vornherein unter dem Bilde der Sepsis 
und führen sehr schnell zum Tode (Pestis siderans), aber auch sonst 
treten bei tödlichem Verlauf gegen Ende der Krankheit die Bacillen 
ins Blut über. 

Die Diagnose ist wegen des sehr charakteristischen Krankheits­
bildes nicht schwierig. Die sehr wichtige Frühdiagnose ist aus dem 
Vorhandensein schmerzhafter Bubonen und den gleichzeitigen schweren 
Allgemeinerscheinungen - die Kranken erinnern oft an das Verhalten 
Betrunkener - zu stellen. Der Befund zahlreicher charakteristischer 
ovoider Bacillen in dem Drüsenpunktat (Fixierung mit Alcohol abs., 
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Carbolmethylenblaufärbung) sichert die Diagnose 1), ebenso die massen­
haft im Sputum vorhandenen Bacillen bei Lungenpest. Das Blutserum 
Kranker agglutiniert Pestbacillen. Meerschweinchen und Ratten er­
kranken nach Impfung typisch an Bubonenpest. 

Therapeutisch wird die Anwendung von Pestheilserum (von immuni­
sierten Pferden gewonnen) empfohlen, das jedoch nur wenig antitoxisch 
wirkt, während bei der Pest gerade die Wirkung der Toxine die Haupt­
rolle spielt. 

Epidemiologie und Prophylaxe: Die wirksame Bekämpfung der Pest 
erfordert strengste Isolierung der Kranken, der Krankheitsverdächtigen 
und Ansteckungsverdächtigen (Quarantäne 10 Tage), sowie Vernichtung 
der Ratten. Am leichtesten wird die Lungenpest infolge von Tröpfchen­
infektion durch den Husten übertragen, am wenigsten gefährlich ist 
die Drüsenpest. Auch Rekonvaleszenten scheiden noch eine Zeitlang 
Bacillen aus. Überstehen der Krankheit hinterläßt eine gewisse Immuni­
tät. Mortalität 60-90%. In Gegenden mit endemischer Pest geht 
meist dem Ausbruch einer Epidemie ein massenhaftes Sterben von 
Ratten voraus, eine Art Warnungssignal für die Bevölkerung. Lungen­
pest wird hauptsächlich im Winter, Beulenpest im Sommer beobachtet, 
bei der ersteren spielt im Gegensatz zur Beulenpest die Übertragung 
von Mensch zu Mensch eine Hauptrolle. In den Seehäfen wird jetzt 
die Vernichtung der Ratten in den Schiffen systematisch betrieben. 
Prophylaktisch empfiehlt sich die aktive Impfung mit abgetöteten 
Pest-Bacillen, zum Teil gemischt mit Pestimmunserum; der Schutz des 
letzteren allein dauert nur 14 Tage, tritt aber sofort ein. 

Miliartuberkulose. 
Unter Miliartuberkulose versteht man die auf dem Blutwege erfol­

gende akute Aussaat zahlreicher Tuberkelbacillen in den verschiedensten 
Organen, ausgehend von einem bereits im Körper vorhandenen älteren 
tuberkulösen Herd. Die Ansiedelung der Tuberkelbacillen bewirkt 
die Entstehung kleinster als Miliartuberkel2) bezeichneter Wucherungen 
von Granulationsgeschwülste (vgl. S. 222). 

Der Tuberkelbacillus (vgl. auch S. 221) istein schlankes, oft etwas gebogenes Stäb­
chen mit abgerundeten Enden; seine Länge beträgt 114 - 4 j 5 eines Erythrocytendureh­
messers. Er gehört zur Gruppe der sogenannten säurefesten Bakterien, die die Eigen­
tümlichkeit haben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffetrotz Einwirkung 
von Säuren und Alkohol nicht wieder abzugeben (ähnlich verhalten sich die Smegma­
bacillen und andere "Pseudotuberkelbacillen "). Hierauf beruht ihre spezifische 
Färbung (Ziehlsches C:trbolfuchsin in der Wärme, Entfärbung mit salzsaurem 
Alkohol). Zur Züchtung bei 37° eignen sich Glycerinagar sowie Glycerinkartoffeln. 
Doch erfolgt das Wachstum sehr langsam. Für eine absolut sichere Identifi­
zierung und Unterscheidung von Pseudotuberkulose ist ausschließlich der Tierver­
such entscheidend: Verimpfung verdächtigen Materials in eine Hauttasche beim 
Meerschweinchen bzw. in die Iris des Kaninchenauges. 

1 ) Aus vereiterten Drüsen können allerdings die Pestbacillen fast vollständig 
verschwinden. 

2) Milium Iatein. Hirsekorn. 
7* 
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Der Einbruch tuberkulösen Materials in die Blutbahn erfolgt meist 
in die Venen, mitunter auch durch Vermittlung der Lymphwege, speziell 
des Ductus thoraeicus. Der häufigste Ausgangspunkt der Überschwem­
mung des Körpers mit Tuberkelbacillen sind verkäste Lymphdrüsen, ins­
besondere Bronchialdrüsen, gelegentlich auch Tb-Herde in den Lungen, 
tuberkulöse Pleuritiden, ferner Tuberkulose der Knochen und Gelenke 
sowie des Urogenitalapparates, seltener Tuberkulose der Intestinal­
organe. Fortgeschrittene Lungentuberkulose führt bemerkenswerter­
weise selten zu Miliartuberkulose. 

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

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

Der Beginn der Krankheit erfolgt aus scheinbar voller Gesundheit 
oder im Verlauf einer bereits bestehenden tuberkulösen Erkrankung. 
Die typhöse Form zeigt das Bild einer schweren Allgemeininfektion 
mit zunehmendem schweren Krankheitsgefühl, Mattigkeit, Kopf­
schmerzen, jedoch ohne ausgeprägte Lokalsymptome. Das langsam 
ansteigende Fieber bzw. eine Continua erinnert an die Temperatur­
kurve bei Typhus, in anderen Fällen ist es remittierend oder völlig 
unregelmäßig. Stets ist Pulsbeschleunigung vorhanden. Ein Milz­
tumor ist nicht konstant. Dagegen beobachtet man schon frühzeitig 
neben ausgesprochener Hautblässe eine deutliche, wenn auch anfangs 
geringe Cyanose, die um so auffälliger ist, als sie sich aus dem negativen 
physikalischen Herz- und Lungenbefund nicht erklären läßt. Die 
Diazoreaktion des Harns ist positiv. Auch besteht oft Leukopenie 
mit Verminderung bzw. Fehlen der Eosinophilen, doch sind die Neutro­
philen relativ vermehrt. Schließlich wird mitunter ein roseolaartiger 
Ausschlag beobachtet. Im Endstadium entwickelt sich oft ein menin­
gitisches Syndrom. 

Bei der pulmonalen Form, der man häufig bei alten sowie dekre­
piden Individuen begegnet, lassen sich frühzeitig Symptome konstatieren, 
die auf die Beteiligung der Lunge hinweisen. Der Beginn ist teils akut 
unter dem Bilde einer Pneumonie, bisweilen eingeleitet von einem 
Schüttelfrost, oder auch hier schleichend. Frühzeitig macht sich eine 
auffallende Beschleunigung der Atmung bemerkbar, zu der bald wach­
sende Dyspnoe hinzutritt, die sehr hohe Grade erreichen kann, ferner 
trockener Husten. Der physikalische Lungenbefund ist anfangs, abge­
sehen von etwaigen älteren Herden, völlig negativ, später wird der Klopf­
schall oft etwas tympanitisch bisweilen unter gleichzeitiger Entwicklung 
einer mäßigen Lungenblähung. Schließlich kommt es mitunter auch 
zu kleineren Dämpfungsbezirken. Auskultatorisch ist anfangs nur ein 
rauhes verschärftes Atemgeräusch, später spärlich Killsterrasseln sowie 
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gelegentlich weiches pleuritisches Reiben, daneben eventuell auch Giemen 
infolge der begleitenden Bronchitis zu hören. Sputum fehlt oder ist 
nur spärlich, es ist schleimig, seltener hämorrhagisch. Diagnostisch 
sehr wichtig ist der durch die Röntgenuntersuchung (Momentaufnahme) 
zu führende Nachweis kleinster Lungenherde, die in Form von hirse­
korn- und stecknadelkopfgroßen, zum Teil miteinander konfluierenden 
zarten Flecken eine marmorierte Zeichnung bewirken und oft schon 
im Initialstadium der Krankheit, mehrere Wochen vor dem Tode kon­
statierbar sind. Das Sensorium pflegt bei dieser Form lange Zeit erhalten 
zu sein. Der Tod erfolgt unter den Erscheinungen des Lungenödems. 

Bei der meningealen Form, die namentlich bei jugendlichen 
Individuen, vor allem Kindern beobachtet wird, beherrschen die Zeichen 
der Meningitis das Bild. Nach unbestimmten Prodromalerscheinungen 
wie Mattigkeit, Verstimmung. Appetitmangel setzen als erste Symptome 
Kopfschmerzen mit wachsender Intensität ein, zu denen sich Nacken­
steifigkeit, Trübung des Bewußtseins mit Delirien und vor allem die 
für die an der Hirnbasis sich lokalisierenden tuberkulöse Meningitis 
charakteristischen Hirnnervenlähmungen mit Ptose, Strabismus, Facialis­
lähmung hinzugesellen. Letztere können vorübergehend wieder ver­
schwinden. Das Fieber ist oft nicht besonders hoch und von unregel­
mäßigem Verlauf; nicht selten besteht Pulsverlangsamung. Bald pflegt 
sich das bei der epidemischen Meningitis genauer geschilderte charakte­
ristische volle Krankheitsbild mit Kernigsehern Zeichen, Kahnbauch, 
Neuritis optica, Hyperästhesie der unteren Extremitäten, Lähmung 
der Harnblase usw. zu entwickeln (vgL S. 83). Die Lumbalpunktion 
ergibt oft einen völlig klaren oder nur wenig getrübten Liquor, im 
Sediment dominieren meist die Lymphocyten. In dem sich bisweilen 
beim Stehen abscheidenden Fibrinnetz sind oft Tuberkelbacillen nach­
weisbar. 

Auch im weiteren Verlauf pflegen bei der tuberkulösen Meningitis 
die übrigen Erscheinungen der Miliartuberkulose völlig im Hintergrunde 
zu bleiben, in manchen Fällen jedoch kann sich neben dem cerebralen 
Bilde das oben beschriebene pulmonale Syndrom mit Dyspnoe und 
Cyanose entwickeln. Die Krankheitsdauer der Meningealtuberkulose 
beträgt etwa 2-3 Wochen. 

Von klinisch wahrnehmbaren Veränderungen an anderen Organen 
ist im Verlauf der verschiedenen Formen der Miliartuberkulose die 
Entwicklung von ophthalmoskopisch am Augenhintergrund feststell­
baren Chorioidal tu berkeln hervorzuheben, kleinen gelbweißen etwas 
erhabenen Knötchen, die sich hauptsächlich an der Peripherie des 
Bulbus entwickeln. Ihre Feststellung ist von größter diagnostischer 
Bedeutung. 

Anatomischer Befund: In jedem Fall von Miliartuberkulose läßt sich ein wenn 
auch kleiner älterer Tuberkuloseherd als Ausgangspunkt der Erkrankung nach­
weisen. Miliartuberkel finden sich in fast allen Organen, am reichlichsten in den 
Lungen, nächstdem in Leber, Milz, Nieren, Meningen, Schilddrüse usw. Bei längerer 
Dauer der Krankheit zeigen sie bisweilen ungleiche Größe und können bis zu Erbs­
größe anwachsen, so daß sie makroskopisch sichtbar werden. 

Bei der Diagnose der Miliartuberkulose hat man anamnestische Daten 
über frühere Tuberkuloseerkrankungen sowie Drüsen- und Knochen-
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narben, ferner das Bestehen einer floriden Tuberkulose (Lunge usw ) zu 
berücksichtigen. Das Anfangsstadium, das oft keinerlei alarmierende 
Zeichen darbietet und weder eine charakteristische Fieberkurve noch 
markante Organsymptome zeigt, wird oft verkannt. Der Nachweis der 
Beteiligung der Lunge im Röntgenbild als Frühsymptom (s. oben) bei 
allen Formen der Erkrankung ist von hohem diagnostischen Wert, 
während die Entwicklung der Aderhauttuberkel in der Regel erst in 
die späteren Stadien der Krankheit fällt. Bei der typhösen Form hat 
man sich bezüglich des allgemeinen Krankheitsbildes, der positiven 
Diazoreaktion und der bisweilen vorhandenen Leukopenie vor einer 
Verwechslung mit Abdominaltyphus zu hüten. Der Nachweis von 
Tuberkelbacillen im zirkulierenden Blut hat keinen diagnostischen Wert, 
da er auch bei anderen tuberkulösen Erkrankungen oft gelingt. 

Die Prognose der Miliartuberkulose ist absolut infaust. Ihre Dauer 
kann sich insgesamt auf mehrere Monate erstrecken, beträgt in der 
Regel jedoch nur l-3 Wochen, in einzelnen Fällen nur wenige Stunden. 

Maltafieber. 
Das Maltafieber, auch Mittelmeer-, Gibraltar- oder neapolitanisches 

Fieber genannt, wird in den Küstengebieten des Mittelmeers, aber auch 
anderer subtropischer Länder (Amerika, Westindien) beobachtet. 

Der Erreger ist der sehr kleine, etwas elliptischeMicrococcus melitensis (Bruce). 
Er färbt sich leicht mit .Anilinfarbstoffen, ist gramnegativ, wenig resistent g_egen 
Sonnenlicht und Wärme, verträgt dagegen längere Zeit Austrocknung. Eine Uber­
tragung gelingt leicht subcutan und intravenös bei Affen sowie durch Fütterung 
bei Ziegen, die ohne selbst zu erkranken, den Erreger mit der Milch ausscheiden. 
Züchtung auf Ascitesagar liefert kleine zarte Kolonien; rasches Wachstum erfolgt 
in Lackmus-Ziegenmilch. 

Krankheitsverlauf: Inkubation 6-21 Tage. Prodromalerschei­
nungen: Kopfschmerz. Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Das Fieber, 
das in der Regel allmählich ansteigt und nur selten mit Schüttelfrost 
akut beginnt, zeigt starke morgendliche Remissionen, welche charak­
teristischerweise von sehr heftigen Schweißausbrüchen begleitet sind. 
Es bestehen regelmäßig Milztumor sowie Vergrößerung der Leber, 
oft schmerzhafte Gelenkschwellungen ähnlich der Polyarthritis, sowie 
heftiger Kopfschmerz, mitunter ferner eine subikterische Hautfarbe. 
Im weiteren Verlauf treten häufig Neuralgien, namentlich des Ischia­
dicus, nicht selten auch Hodenschmerzen infolge von Orchitis auf. Der 
Puls bleibt hinter der Temperatur zurück. Diazo im Harn negativ. 
Es besteht Leukopenie mit relativer Lymphocytose und starker Ver­
mehrung der Mononucleären. 

Die erste Fieberperiode dauert mehrere Wochen, worauf nach kurzer 
Zeit unter erneutem Temperatur-Anstieg eine weitere meist kürzere 
Fieberperiode einsetzt, die mitunter an Malaria quotid. oder tropica er­
innert und von einer dritten Periode usw. gefolgt wird, so daß die Fieber­
kurve mit den vielen Rezidiven das sehr charakteristische Bild zahl­
reicher Wellen darbietet ("undulant fever"). Schließlich erfolgt langsame 
Entfieberung. Dauermeist vieleMonate. EineAnämie erheblichen Grades 
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und starke Entkräftung sind regelmäßige Begleiterscheinungen. Einzelne 
Fälle (ca. 2%) enden schließlich tödlich, doch ist günstiger Verlauf die 
Regel. Gelegentlich werden Abortivformen von wenigen Tagen Dauer 
beobachtet. 

Die Diagnose ist infolge der wenig charakteristischen Symptome 
oft nicht leicht. Beweisend ist die Züchtung des Erregers aus dem Blut, 
eventuell aus dem Harn. Bei der Agglutination desselben durch stark 
verdünntes Serum (1 : 200-400) hat man mit dem Vorkommen von 
Normalagglutininen zu rechnen. Vor der Punktion der Milz, die reichlich 
Maltafieber-Coccen enthält, ist wegen der Gefährlichkeit des Eingriffs 
zu warnen. Die Provenienz der Kranken aus verseuchten Gegenden 
kann bei unklarem Bilde als Fährte dienen. Differentialdiagnostisch 
kommen Typhus, Paratyphus, Sepsis, Malaria, Polyarthritis, Tuberkulose 
und Dengue in Betracht. Chinin ist unwirksam, desgleichen Salicyl 
gegenüber den Gelenkerscheinungen (Unterscheidung von Polyarthritis!); 
die relative Bradykardie spricht wie bei Typhus gegen Sepsis. Die früh­
zeitig sich entwickelnde Anämie ist diagnostisch verwertbar. 

Epidemiologisch kommt für die Verbreitung des Maltafiebers fast ausschließ­
lich die Ziege und zwar der Genuß von roher Ziegenmilch bzw. Ziegenkäse in Frage. 
Vermeidung dieser Infektio~squellen in verseuchten Gegenden führt prompt zum 
Erlöschen der Krankheit. Ubertragung von Mensch zu Mensch kommt praktisch 
nicht in Frage. Dagegen werden mitunter schwere Laboratoriumsinfektionen 
beobachtet, weshalb sich für die Ausführung der Agglutination das Arbeiten mit 
formalinisierten Kulturen empfiehlt. 

Malaria. 
Malaria, Sumpf- oder Wechselfieber, ist eine sowohl in den Tropen 

wie im südlichen Europa vorkommende Protozoenkrankheit, deren 
Erreger die sog. Malariaplasmodien sind. Diese werden ausschließlich 
durch den Stich von Moskitos auf den Menschen übertragen. Es gibt 
verschiedene Arten von Malaria-Parasiten, denen verschiedene charak­
teristische Krankheitsbilder entsprechen. Man unterscheidet Malaria 
tertiana, quartana und tropica. 

Der Malariaerreger ist ein einzelliger Pari\sit, aus Kern und Protoplasma 
bestehend, der wie zahlreiche andere Blutschmarotzer in den Leib der Erythrocyten 
eindringt und sie zerstört. Im Menschen findet die ungeschlechtliche Ver­
mehrung (Schizogonie) in der Weise statt, daß die durch den Moskitostich in das 
Blut gelangten ersten Parasiten, die länglich zugespitzten Sporozoiten, in den 
Erythrocyten sich zunächst in rundliche Körperehen ("Schizonten", wie sämtliche 
Parasiten der ungeschlechtlichen Generation heißen) verwandeln, die amöboide 
Protoplasmafortsätze zeigen und infolge einer zentralen Vakuole und des exzentrisch 
gelegenen Kerns zunächst kleine Ringe bilden; unter Aufzehrung des Hb und Aus­
scheidung von dunklem Pigment vergrößern sie sich zu "halberwachsenen" Para­
siten. Nach Konzentrierung des gesamten Pigmentes in der Mitte erfolgt die Tei­
lung in eine bestimmte Zahl junger "Merozoiten", worauf der Erythrocyt zerfällt. 
Hierdurch werden die jungen Parasiten frei, dringen alsbald in neue Erythrocyten 
ein, worauf die Reifung und Teilung sich von neuem,, abspielt. Das beim Zerfall 
der Blutkörperchen frei werdende Pigment wird von den Leukocyten aufgenommen 
und namentlich in die Milz und die Leber transportiert. 

Neben dieser parthenogenetisch entstandenen Generation der Schizonten 
kommen bei längerer Krankheitsdauer vereinzelt auch geschlechtlich differen­
zierte Formen, "Gameten" im Blute vor. Sie unterscheiden sich von den Schi­
zonten durch das Fehlen der Vakuole und der Protoplasmafortsätze, durch einen 
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großen Kern und grobes stäbchenförmiges Pigment. Im menschlichen Körper bleiben 
sie unverändert und bilden der Behandlung gegenüber sehr resistente ·Dauerformen. 
Vor allem vP.rmitteln sie die geschlechtliche Fortpflanzung (Sporogonie) im Körper 
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Abb. I. Schematische Darstellung der verschiedenen Stadien der Malaria-Plas­
modien, die in den Fieberperioden angetroffen werden. (Nach Kolle-Hetsch.) 

der Mücke, die beim Blutsaugen in ihren Magen die Gameten aufnimmt (die unge­
schlechtlichen Formen gehen zugrunde), aus denen schließlich nach erfolgter Be­
fruchtung sichelartige Keime "Sporozoiten" entstehen, die aus der Leibeshöhle 
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der Mücke in deren Speicheldrüse wandern und von hier durch einen neuen Stich 
auf den Menschen übertragen werden. Mit diesem "Generationswechsel" ist 
dann der Entwicklungskreis des Parasiten geschlossen. Die geschlechtliche Ent­
wicklung dauert 10-20 Tage und ist an höhere Temperaturen über 15° gebunden. 
Sehr wichtig ist noch eine 3. Entwicklungsmöglichkeit: Die Rückbildung der 
im Blute befindlichen weiblichen Gameten in ungeschlechtliche Formen, die wie die 
Schizonten von neuem in Erythrocyten eindringen, so daß trotz Vernichtung 
aller aus dem 1. Zyklus stammenden ungeschlechtlichen Formen ein eine Noner­
krankung vortäuschendes Rezidiv ohne neue exogene Infektion entstehen kann. 

Nur eine bestimmte Mückenart, die Anopheles, und zwar deren Weibchen, 
übertragen die Malaria. Von der sehr ähnlichen gewöhnlichen Stechmücke, Culex, 
unterscheidet sie sich dadurch, daß sie nur abends fliegt und sticht, schwarz gefleckte 
Flügel hat, beim Sitzen an einer Mauer den Körper, der nicht gekrümmt, sondern 
gerade gestreckt ist, in einem Winkel zur Wand hält; bei Anopheles ( S? ) sind Taster 
und Stechrüssel gleich lang, bei Culex sind die Taster kürzer. Die Anopheleslarve 
liegt im Wasser parallel zur Oberfläche, Culex dagegen bildet einen Winkel zum 
Waeserspiegel. Brutstätten sind stehende Gewässer, wie Sümpfe, Pfützen, ferner 
Zisternen usw. 

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

Die Malaria tertiana ist die häufigste Form: Der Erreger heißt 
Plasmodium vivax, weil er im ungefärbten Blutpräparat eine lebhafte 
amöboide Bewegung zeigt. Die jüngsten Formen auf der Höhe des Fieber­
anfalls bilden in den Erythrocyten kleine Ringe von der Größe eines 
1/ 4-Durchmessers der Blutkörperchen ("kleine Tertianaringe"). Der 
Ring färbt sich mit Giemsa hellblau und hat an der einen Seite ein 
leuchtend rotes Chromatinkorn (Siegelringform), kein Pigment; dies 
zeigt sich erst nach ca. 18 Stunden. Innerhalb von 24 Stunden wächst 
er zu einem großen "Tertianaring" aus (3/ 4-Erythrocyten-Durchmesser). 
Der Erythrocyt, der etwas an Größe zunimmt und abblaßt, zeigt bei 
Giemsafärbung bald eine für Tertiana charakteristische, aus hellroten 
Punkten bestehende Tüpfelung. Nach ca. 36 Stunden hört die amöboide 
Beweglichkeit unter Schwinden der Vakuole des Parasiten auf, das 
Pigment sammelt sich in der Mitte des Parasitenleibes, der Kern zerfällt 
in 15-25 unregelmäßig um das Pigment gruppierte Teile, die Kernstücke 
rücken auseinander und das Protoplasma teilt sich durch radiäre Furchen 
in so viele Teile, als Kerne vorhanden sind. Nach 46-48 Stunden 
ist die Teilung vollendet, so daß eine Maulheerform (Morula) entsteht. 
Im Anfall zerfällt der Erythrocyt, die jungen Merozoiten werden frei und 
das Pigment wird als sog. Restkörper von den Leukocyten aufgenommen. 
Von den bei längerer Krankheitsdauer stets vorhandenen spärlichen 
Gameten (s. oben) haben die männlichen einen großen Kern und rosa 
Protoplasma, die weiblichen einen kleinen Kern und blaues Protoplasma. 
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Die Inkubation bei Tertianfieberist 10--14 Tage. Nach unbestimmten 
Prodromalerscheinungen wie Mattigkeit, Gliederschmerzen usw. erfolgt 
plötzlich heftiger Schüttelfrost, dem im Blute reife Teilungsformen ent­
sprechen und auf den nach 1/ 4-2 Stunden hohes Fieber, bis 41 o, mit 
kleinen Ringformen in den Erythrocyten folgt. Dauer des Fiebers 
4---8 Stunden, worauf unter starkem Schweiß rasche Entfieberung 
erfolgt. Stets ist ein Milztumor vorhanden, der sich zunächst wieder 
zurückbildet, desgleichen eine geringe Lebervergrößerung. Während des 
Schüttelfrostes besteht Verminderung der Gesamtleukocytenzahl, ferner 
sog. Lymphocytensturz und Verminderung der Eosinophilen sowie 
eine mit der Zahl der Anfälle zunehmende sekundäre Anämie; nach dem 
Anfall besteht relative Lymphocytose und eine charakteristische starke 
Vermehrung der Mononucleären. Die Aldehydreaktion im Harn ist 
während des Anfalls positiv, die Diazoreaktion negativ. Das Haut­
kolorit ist anämisch und leicht ikterisch (subikterisch); oft ist Herpes 
vorhanden. 

Nach dem Anfall erholen sich die Patienten meist auffallend schnell 
schon in den nächsten Stunden. Der nächste Anfall erfolgt genau um 
die gleiche Zeit nach 48'Stunden, d. h. am 3. Tage, wenn man den ersten 
Fiebertag mitrechnet. Bei fehlender Therapie wiederholt sich dies 
noch eine Reihe von Malen, bis die Anfälle allmählich an Intensität 
und Regelmäßigkeit abnehmen; das Blut enthält dabei reichlich Para­
siten. Schließlich entwickelt sich unter schwerer fortschreitender Anämie 
und Ausbildung eines großen harten Milztumors sowie Lebervergrößerung 
eine chronische Malariakachexie. Bei diesen Fällen ist die Urobilin­
und Urobilinogenreaktion dauernd positiv. In zivilisierten Ländern 
ist diese Form seltener, zumal die Tertiana der Therapie leicht zugänglich 
und leichter heilbar als die Quartana und Tropica ist. Doch neigt sie 
sehr zu Rückfällen. Tertiana ist die in unseren Breiten am häufigsten 
vorkommende Malaria. 

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

Therapie s. unten. 
Malaria quartana ist die seltenste Form, die meist nur auf kleine 

Herde beschränkt ist. Sie wird vor allem in den Tropen, vereinzelt auch 
in Deutschland beobachtet. Erreger ist das Plasmodium malariae. 

Inkubation 10-20 Tage. Entwicklungsdauer der Parasiten 72 Stun­
den. Die Fieberanfälle erfolgen jeden 4. Tag. Die Entwicklung des Para­
siten, der oft nur in geringer Anzahl im Blut zu finden ist, entspricht in den 
ersten 24 Stunden mit seinen Ringformen vollständig jenen der Tertiana. 
Im Nativpräparate ist er auffallend porzellanweiß. An den Erythrocyten 
findet im Gegensatz zu der Tertiana keine Veränderung statt. Nach 
24 Stunden beginnt sich der Parasit in die Länge zu ziehen, nimmt oft 
dabei ,eine charakteristische Bandform an (48 Stunden), die am Rande 
Pigment enthält; das Band nimmt an Breite und an Pigment zu. Letz­
teres ist gelblicher und gröber als bei Tertiana und Tropica. Die Teilung, 
die nach demselben Modus wie bei der Tertiana geschieht, ergibt eine 
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regelmäßige Figur, die aus 6-10, im MittelS Teilstücken besteht (Gänse­
blümchenform). Die Gameten der Quartana verhalten sich wie die der 
Tertiana, nur haben sie kleinere Dimensionen. 

Klinischer Verlauf derselbe wie bei Tertiana. 
Malaria tropica s. perniciosa (Aestivoautumnalfieber): Inkubation 5 bis 

lO Tage. Der Parasit (Plasmodium immaculatum) braucht bis zur Reifung 
24-28 Stunden. Die jüngsten Formen bilden außerordentlich kleine 
und feine Ringe von der Größe von 1/ 6- 1/ 8 Durchmesser der Erythro­
cyten; in den späteren Stadien wachsen die Ringformen zur Größe der 
Tertiana- und Quartanaringe heran (24 Stunden). Nicht selten beherbergt 
ein Erythrocyt mehrere Ringe. Die die Parasiten enthaltenen Erythro­
cyten zeigen zuweilen eine Verkleinerung und erscheinen stärker gefärbt. 
Bei intensiver Giemsafärbung zeigen sie eigentümliche violettrote, 
ungleich große, verschieden gestaltete .. Flecke, die ausschließlich bei 
Tropica vorkommen und für diese charakteristisch sind ("Perniziosa­
flecke" nach Maurer). Die Tropicaringe haben nur sehr wenig fein­
körniges Pigment. 

Da die weitere Entwicklung der Parasiten bis zur Teilung sich im Gegensatz zu 
den beiden anderen Formen ausschließlich in den Organen (vor allem in Milz und 
Knochenmark) abspielt, bekommt man bei der Tropica von den ungeschlechtlichen 
Formen in den Blutpräparaten ausschließlich Rinldormen zu sehen. Damit hängt 
ferner zusammen, daß man kurz vor einem Anfall nur sehr spärlich Parasiten im 
Blute findet. 

Im ersten Anfall können auch die Ringformen im Blute fehlen. Die Diagnose 
muß dann bis zum nächsten Anfall in suspenso bleiben. 

Die Gameten der Tropica treten erst auf, nachdem mehrere Fieber­
anfälle vorausgegangen sind; sie bilden Halbmond- oder Wurstformen, 
in deren Konkavität oft noch der Rest des Erythrocyten als Schatten 
liegt. Von den Erythrocyten befreit bilden sie die sog. "Sphären". Der 
Unterschied zwischen den männlichen und weiblichen Gameten ist be­
züglich ihres Kerns derselbe wie bei den übrigen Formen (vgl. S. 105). 

Während des Fieberanstieges sind nur kleine Ringe, auf der Höhe 
desselben mittelgroße, während des Absinkens des Fiebers große Ringe 
zu finden. 

Der Fie herverlauf der Tropica ist häufig im Gegensatz zu den 
beiden anderen Malariaformen der einer Continua, wenn sich auch in 
gewissen Fällen bei häufig vorgenommener Messung doch ein an den 
Tertianatypus erinnernder Fieberverlauf feststellen läßt ("Tertiana 
maligna"). Zum Teil dürfte das "Quotidianfieber" bei Tropica auf 
Infektion mit 2 Parasitengenerationen beruhen. Aus dem Verhalten der 
Temperatur erklärt sich, daß Schüttelfröste oft vollständig fehlen. 

Das Krankheitsbild bei Tropica ist oft sehr schwer, namentlich 
infolge ernster Störungen seitens des Zirkulationsapparates, vor allem von 
Herzschwäche, weiter bestehen oft schwere Komplikationen seitens des 
Zentralnervensystems und des Darms. Benommenheit bis zum tiefen 
Koma, bisweilen Delirien sowie psychotische Zustände ("Tropenkoller") 
kommen nicht selten vor, desgleichen heftiges Erbrechen sowie Durch­
fälle, die einen ruhrartigen Charakter annehmen können, sog. Malaria­
ruhr. Die Entleerungen enthalten bisweilen reichlich Plasmodien. 
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Ein besonderer Folgezustand der Tropi ca, sehr selten der Tertiana, 
ist das Schwarzwasserfieber. Ähnlich wie bei der paroxysmalen 
Hämoglobinurie entsteht hier plötzlich eine Auflösung zahlreicher 
Erythrocyten in der Blutbahn unter hohem Fieber, Schüttelfrost, Er­
brechen, Kopfschmerzen und Ausscheidung von Blutfarbstoff durch 
die Nieren; gleichzeitig sinkt rasch die Erythrocytenzahl und das Hb., 
auch die Leukocyten sind vermindert. Einige Stunden später tritt 
starker Ikterus ein. Irrfolge Verstopfung der Nieren durch das gelöste 
Hb. sinkt die Harnmenge bis zu Anurie, so daß es oft zur Urämie kommt. 
Hierin sowie in der drohenden Herzschwäche liegt die Hauptgefahr; 
viele Fälle enden daher tödlich. Die Prognose ergibt sich aus dem Ver­
halten des Harns. Die auslösende Ursache ist das ChiniiJ-. Daher soll 
man bei den ersten Anzeichen von Ikterus sowie stärkerer Albumin­
urie usw. im Laufe einer Malariabehandlung das Chinin sofort weglassen. 

Malariarezidive werden bei allen 3 Formen beobachtet. Sie kommen 
nicht selten erst geraume Zeit nach scheinbarer Heilung zur Beobach­
tung ("latente Malaria"), bei Tertiana hauptsächlich im Frühjahr, bei 
Tropica im Winter. Zum Teil spielen äußere Anlässe wie Infektions­
krankheiten, Traumen, Klimawechsel eine Rolle. Wegen der Rezidive 
ist die Frage der völligen Ausheilung einer Malaria stets mit Vorsicht 
zu behandeln. Bei chronischer Malaria fehlt Fieber entweder völlig 
oder ist nur angedeutet; verdächtig sind u. a. auch hartnäckige Neur­
algien, namentlich wenn sie einen intermittierenden bzw. periodischen 
Charakter haben. 

Diagnose: Der typische Fieberverlauf des Tertian- und Quartan­
fiebers gestattet bei mehrtägiger Beobachtung meist schon die Ablesung 
der Diagnose von der Temperaturkurve. Entscheidend ist der be­
schriebene Blutbefund, der im groben schon aus dem ungefärbten 
Blutpräparat erhoben werden kann. Viel schwieriger kann die Diagnose 
der Tropica sein, die mit ihrem uncharakteristischen Fieber häufig zu­
nächst andere Krankheiten, z. B. Typhus, Sepsis oder Meningitis vor­
täuscht. Bei verschleppten chronischen Fällen, mitunter auch bei 
Tropica, gelingt der Parasiten-Nachweis im gewöhnlichen Blutausstrich 
oft nicht ohne weiteres. 

Hier ist das V erfahren des "dicken Tropfens" anzuwenden, das auch u. a. 
das Auffinden der Tropicahalbmonde erleichtert. Neuerdings hat man bei latenter 
Malaria zur Ausschwemmung der Parasiten aus der Milz die Faradisierung derselben, 
Höhensonnenbestrahlung sowie Adrenalininjektionen angewendet und damit 
sogar regelrechte Anfälle ausgelöst. Die Punktion der Milz ist nicht ungefährlich. 

Im übrigen ist chronischer Milztumor, dauernde Urobilinogenurie 
sowie das Bestehen einer starken relativen Mononucleose und Ver­
mehrung der Eosinophilen im Blut auf Malaria verdächtig. Nicht selten 
ist bei Malaria anfangs die Wassermannsehe Reaktion positiv, später 
ist sie negativ. 

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

Am besten ist die Verteilung mehrerer Chinindosen über den ganzen Tag, 
z. B. nach dem Nochtschen Schema: Man gibt von 6 Uhr morgens bis 2 Uhr 
nachmittags alle 2 Stunden je 0,2 Chinin. hydrochlor. ( = 1,0). Die Parasiten 
pflegen nach 1-2mal 24 Stunden, bei Tropica nach einigen (3-4) Tagen zu 
schwinden. Um eine völlige Vernichtung der Parasiten zu erreichen, setzt man 
die Chininmedikation noch längere Zeit fort und zwar während des Fiebers und 
der weiteren 8 Tage täglich 5mal 0,2, dann 2 Tage Pause, hierauf 3 Chinintage mit 
derselben Dosierung, 3 Tage Pause, 2-3 Chinintage, 4 Tage Pause, 2-3 Chinin­
tage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage usw. mindestens 
6 Wochen jeden 6. und 7. Tag je 1,0 Chinip. Man legt sich am besten einen 
"Chininkalender" an. 

Für intramuskuläre und intravenöse Verabreichung, die speziell bei schwerster 
Malaria anzuwenden ist, eignet sich am besten das Chininurethan in Ampullen 
steril zu 1,0 (Kade-Berlin). Ist bei Gefahr von Schwarzwasserfieber nach einem An­
fall wegen des Vorhandenseins von Parasiten eine Fortsetzung der Chininkur 
notwendig, so beginnt man mit ganz kleinen "einschleichenden" Dosen, indem 
man mit etwa 0,01 Chinin pro Tag anfängt und im Lauf einer Woche täglich steigend 
bis zu 1,0 pro Tag gibt. 

Das Methylen blau officinale 0,1 pro dos. bis 1,0 pro die ist weniger 
wirksam als Chinin, schützt auch nicht vor Schwarzwasserfieber. Das 
Salvarsan wird mit Erfolg bei Malaria dort angewendet, wo es sich 
um chininresistente Formen handelt. Wirksam ist es vor allem bei 
Tertiana. 

Die Prophylaxe erzielt bei der Malaria große Erfolge. Da die Über­
tragung ausschließlich durch die Moskitos erfolgt, so besteht die Prophy­
laxe in erster Linie in Beseitigung der Anophelen 1) und ihrer Brut­
stätten (Austrocknen von Sümpfen, Tümpeln usw., Vernichtung der 
überwinternden Mücken durch Ausräuchern usw.), zweitens in dem Schutz 
der Mücken gegen den Kontakt mit Malariakranken durch Moskitonetze 
sowie nicht zuletzt durch gründliche Behandlung und Sterilisierung aller 
Malariakranker als Träger der Plasmodien. Erschwert wird letzteres, 
namentlich in den Tropen durch das Vorkommen von anscheinend 
gesunden Parasitenträgern unter den Eingeborenen, an denen sich die 
Moskitos immer wieder von neuem infizieren. Für alle eine Malariagegend 
betretenden Gesunden ist eine konsequent durchgeführte Chininprophy­
laxe unerläßlich. Hier empfiehlt es sich z. B. jeden 6. und 7. Tag je 1,0 
Chinin, und zwar 5mal 0,2 pro die zu nehmen. 

Febris recurrens (Rückfallfieber). 
Das Rückfallfieber ist eine akute durch die Recurrens-Spirochäte 

hervorgerufene Infektionskrankheit, die heute nur in wenig zivilisierten 
Ländern und unter besonders unhygienischen Verhältnissen teils en­
demisch, teils epidemisch vorkommt. 

Die Recurrensspirochäten finden sich beim Menschen während des Fieber­
anfalls massenhaft im Blut (nicht in den Se- und Exkreten) und sind schon im 

1) Anophelesmücken wurden auch in verschiedenen Gegenden Deutschlands 
beobachtet. 
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frischen ungefärbten Blutpräparat als sehr lebhaft bewegliche Spiralen von der 
mehrfachen Größe eines Erythrocytendurchmessers leicht zu erkennen, u. a. daran, 
daß sie die Blutkörperchen in ihrer Nähe stoßweise in Bewegung versetzen; zum 
Teil kleben sie zu mehreren zusammen. Sie lassen sich durch Impfung auf Affen 
übertragen. Entsprechend den in verschiedenen Ländern untereinander etwas 
verschiedenen Recurrensformen unterscheidet man verschiedene Varietäten der 
Spirochäten: in Europa Spir. Obermeieri, in Afrika Spir. Duttoni und berbera 
{"Afrikanisches Zeckenfieber"), in Indien Spir. Carteri, in Amerika Spir. Novyi. 
Übertragung erfolgt durch Ungeziefer, vor allem Kleiderläuse, in Afrika zum Teil 
durch blutsaugende Zecken {Ornithodorus moubata), die iibrigens die Spirochäten 
durch die Eier auf die junge Brut übertragen. Die Zecken, die die Feuchtigkeit 
meiden, finden sich namentlich in dunklen Schlupfwinkeln der Eingeborenen· 
hüttenund Karawanen-Lagerplätze. In unseren Breiten bilden die schmutzigen 
Wohnstätten der armen Bevölkerung, die Herbergen, Asyle usw. den Ausgangs. 
punkt der Erkrankung. Bei der Übe:t;tragung auf den Menschen spielt teils der Biß 
der Tiere, teils die Beschmutzung von Kratzwunden mit dem zerdrückten Unge­
ziefer bzw. ihren Faeces eine Rolle. 

Krankheitsverlauf: Inkubation 5-7 (9) Tage. Keine Prodromal­
erscheinungen. Beginn mit Schüttelfrost und schnell ansteigendem Fieber, 
das oft 41 ° und mehr erreicht. Schweres Krankheitsgefühl, Erbrechen, 
sehr heftige Kreuzschmerzen, Kopf- und Gliederschmerzen sowie eine 
sehr starke Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur sind regel­
mäßig vorhanden. Die Zunge ist stark belegt. Oft besteht heftiges Nasen­
bluten. Herpes ist häufig. Der Puls ist stark beschleunigt. Die Milz 
ist stets von den ersten Tagen ab erheblich vergrößert, sie reicht meist 
über den Rippenbogen hervor und verursacht häufig Schmerzen. Auch 
besteht meist mäßige Lebervergrößerung. Bronchitis ist häufig. Die 
Haut zeigt in der Regel ein schmutzig-gelbliches für Rückfallfieber 
bezeichnendes Kolorit. Stets ist eine Leukocytose vorhanden. Das Sen­
sorium bleibt trotz der Schwere des Zustandes in der Regel klar. 

Das meist 5-7 Tage andauernde sehr hohe Fieber zeigt oft einzelne 
Remissionen, die zum Teil wie Pseudokrisen aussehen, bis schließlich 
unter starkem Schweißausbruch eine kritische Entfieberung erfolgt, an 
die sich unter Schwinden des Milztumors eine auffallend rasche Er­
holung mit Aufhören aller Beschwerden anschließt. Während der 
Apyrexie besteht Pulsverlangsamung. 

In der Regel tritt indessen nach einer fieberfreien Periode von 5-7 
(bis zu 14) Tagen ein Rückfall, "Relaps", mit Schüttelfrost und hohem 
Fieber ein, der in seinem Verlauf und im kritischen Temperatur-Abfall 
meist eine abgekürzte Kopie des ersten Anfalls darstellt. Bei manchen 
Epidemien folgen noch weitere Anfälle in immer größeren Abständen 
und von abnehmender Dauer, wobei auch das Fieber immer niedriger 
wird. Nur bei einzelnen tropischen Formen, speziell in Indien, besteht 
ein vollständig unregelmäßiger Fieberverlaut 

Die Mortalität ist trotz der schweren Erscheinungen - das hohe 
Fieber ist prognostisch bedeutungslos- sehr gering (2-40fo). Kompli­
kationen, die eventuell einen ungünstigen Ausgang herbeiführen, sind 
Bronchopneumonien, Vereiterung von Milzinfarkten mit konsekutiver 
Peritonitis sowie Milzruptur. Gelegentlich beobachtet man eine Con­
junctivitis oder Iritis. Störungen seitens des Zirkulationsapparates 
sind selten. Bezüglich der Schwere der Krankheit besteht im Gegensatz 
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zu Fleckfieber kein Unterschied zwischen den verschiedenen Alters­
perioden. 

Das von dem gewöhnlichen Verlauf vollkommen abweichende von 
Griesinger als "biliöses Typhoid" be~eichnete schwere Krankheits­
bild in südlichen Ländern, namentlich Agypten, das mit starker Be­
nommenheit, Lebervergrößerung, Ikterus, hämorrhagischer Diathese 
und Diarrhöen einhergeht und bisher als besondere Form der Recurrens 
galt, wird jetzt als zur Weilsehen Krankheit (s. R. 112) gehörig an­
gesehen. 

Diagnose: Der plötzliche Beginn mit Schüttelfrost, das Fehlen 
eines Exanthems, die sehr bezeichnende Fieberkurve mit den Relapsen 
und die Leukocytenvermehrung sind charakteristisch. Beweisend ist 
der schon in den ersten Fiebertagen zu führende Nachweis der Spirillen 
im Blut, die kurz vor der Entfieberung wieder aus dem Blut verschwinden 
(bei spärlichem Vorhandensein sind dicke Tropfenpräparate mit Giemsa­
färbung anzufertigen). · Auch die Agglutination von Recurrens-Spiro­
chäten durch Zusatz von Serum eines Krankheitsverdächtigen spricht 
für die spezifische Erkrankung des letzteren. Gegenüber atypischer 
tropischer Malaria entscheidet ausschließlich der Parasitenbefund im 
Blut. 

Therapeutisch wirkt prompt Salvarsan (0,45-0,6 Neosalvarsan 
oder Salvarsannatrium), das in den ersten Fiebertagen intravenös zu 
injizieren ist. Kontraindiziert ist es nur bei sehr dekrepiden und ge­
schwächten Individuen. 

Die Prophylaxe ist einfach; sie besteht im Schutz gegen Ungeziefer und in 
der Beobachtung körperlicher Reinlichkeit. Übertragung von Mensch zu Mensch 
kommt nicht in Betracht, wohl aber eine placentare Übertragung von der Mutter 
auf die Frucht. Die Krankheit hinterläßt nur eine vorübergehende Immunität. 

Fünftagefieber (Wolhynisches Fieber, Febris quintana). 
Das Fünftagefieber, eine bis vor kurzem unbekannte Krankheit, 

wurde auf verschiedenen Schauplätzen des Weltkrieges, zuerst in Wol­
hynien beobachtet. Der Erreger, der bisher nicht bekannt ist, findet 
sich im Blut und wird durch den Biß der Kleiderlaus übertragen. 

Nach einer Inkubation von mehreren Wochen erfolgt plötzlich der 
Ausbruch der Krankheit unter Schüttelfrost, Kopf- und Gliederschmerzen, 
starker Abgeschlagenheit und raschem Temperaturanstieg. Bezeichnend 
für die Krankheit sind vor allem die sehr heftigen Schienbeinschmerzen, 
die namentlich im Laufe des Nachmittags und während der Nacht an 
Intensität· zunehmen, sowie reißende Schmerzen an den Sehnen und 
Muskelansätzen anderer Knochen. Herpes, Durchfälle, sowie mäßige 
Milzvergrößerung sind häufig. Die Diazoreaktion ist negativ. Meist 
besteht eine Leukocytose. Während des Fiebers wird oft eine relative 
Pulsverlangsamung beobachtet. Mitunter kommen flüchtige Exantheme 
wie bei Scharlach oder auch Roseolen vor. Das Fieber dauert l-2 Tage 
an, um dann wieder mit dem Schwinden der Beschwerden zur Norm 
abzufallen. Ein erneuter Fieberanfall erfolgt nach 5 (4-6) Tagen unter 
den gleichen Allgemeinerscheinungen, was sich noch bis zu 6 Malen 
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wiederholen kann. So entsteht eine charakteristische Temperatur­
kurve, deren Gipfel je ca. 5 Tage voneinander entfernt sind. Doch 
kommt auch ein weniger typischer Verlauf mit unregelmäßiger oder 
typhusartiger Temperaturkurve vor. Der Ausgang der Krankheit ist 
stets günstig. 

Diagnose: Bei typischem zyklischen Fieberverlauf läßt sich eine Ver­
wechslung mit Malaria bzw. Recurrens durch das Fehlen der Parasiten 
im Blut vermeiden. Bei atypischen Fällen ist die Abgrenzung gegen­
über Typhus sowie Grippe zunächst oft schwierig. Doch erleichtert 
auch hier u. a. das Vorhandensein der heftigen Tibiaschmerzen die 
Entscheidung. 

Die Therapie ist rein symptom'l.tisch. 

Icterus infectiosus (Weil sehe Krankheit). 

Der infektiöse Ikterus ist eine akute, teils sporadisch, teils in kleinen 
Epidemien auftretende einheimische Infektionskrankheit der warmen 
Jahreszeit. Sie ist nicht häufig und befällt hauptsächlich jüngere Männer. 
Der Erreger ist eine Spirochäte. 

Die Spirochaeta ictero haemorrhagiae (Hübner und Reiter, Uhlenhuth und 
Fromme) zeigt im Gegensatz zu der Syphilis- bzw. Recurrens-Spirochäte keine 
regelmäßigen feinen Windungen, sondern ist unregelmäßig schwach gekrümmt und 
zeigt oft Schleifen- und Ringformen sowie knopfförmige Verdickungen, daher auch 
Spir. nodosa genannt; sie führt nicht sehr energische Bewegungen aus. Ihre Länge 
übertrifft meist einen Erythrocytendurchmesser. Ihre Darstellung gelingt am besten 
durch mehrstündige Giemsafärbung. Ihre Kenntnis datiert seit der gelungenen 
Übertragung auf Meerschweinchen, die die Spirochäten vom dritten Tage ab in der 
Leber aufweisen und der Infektion bald erliegen. Auch die Züchtung der Spirochäte 
ist gelungen sowie im Zusammenhang damit die Immunisierung von Tieren. Die 
Fähigkeit der Spirochäten, sich längere Zeit in reinem Wasser zu halten, erklärt 
die Tatsache der Übertragung_ der Krankheit durch Bäder. Im übrigen dürften 
auch hier Zwischenwirte als Überträger eine Rolle spielen. 

Krankheitsbild: Beginn akut mit rasch ansteigendem Fieber und 
schweren Allgemeinerscheinungen. Bisweilen sind Schüttelfrost sowie 
nicht selten Diarrhöen, in schweren Fällen Benommenheit und Delirien 
vorhanden. Glieder- und Kreuzschmerzen und vor allem sehr heftige 
Wadenschmerzen bilden charakteristische Symptome. Zwischen dem 
3.-5. Tag entwickelt sich Ikterus. Auch besteht schon frühzeitig ein 
Milztumor sowie oft eine Vergrößerung der Leber, weiter regelmäßig 
eine Nephritis mit Verminderung der Harnmenge; nicht selten hat sie 
hämorrhagischen Charakter. Auch im übrigen bestehen oft Zeichen 
einer hämorrhagischen Diathese wie vor allem Nasenbluten, ferner 
Blutbrechen, sowie petechiale Exantheme. Doch kommen auch scar­
latiniforme und masernartige Ausschläge vor. Mitunter entwickelt sich 
ein Herpes facialis. Die Lungen werden nur selten in Mitleidenschaft 
gezogen, desgleichen das Herz. Die Faeces bleiben trotz des Ikterus galle­
haltig. Es besteht eine neutrophile Leukocytose, in schweren Fällen findet 
man Myelocyten und kernhaltige Rote. Die Temperatur verläuft zunächst 
als hohe Continua, welche Anfang der 2. Woche lytisch abfällt. Früh­
zeitig setzt eine prognostisch günstige postinfektiöse Lymphocytose ein. 
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In zahlreichen Fällen kommt es vor völliger Entfieberung zu fieber­
haften Nachschüben oder es entwickelt sich nach einer fieberfreien 
Pause von etwa einer Woche von neuem ein langsam ansteigendes 
Fieber, das mitunter mehrere Wochen andauert. Eine Verstärkung des 
Ikterus pflegt dabei nicht einzutreten. Die Krankheit hinterläßt große 
Schwäche, die Rekonvaleszenz zieht sich oft in die Länge. Mortalität 
ca. 10%. 

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

Diagnose: Bezeichnend sind der akute fieberhafte Beginn, ferner 
das erst einige Tage später erfolgende Auftreten des Ikterus, der heftige 
Wadenschmerz, der Blutbefund sowie vor allem die (im Menschen direkt 
bisher noch nicht beobachteten) Spirochäten, deren Nachweis durch intra­
peritoneale oder besser intrakardiale Verimpfung von 5 ccm Patientenblut 
(eventuell auch Harn) an Meerschweinchen, aber nur in den ersten Krank­
heitstagen gelingt. Bei fehlendem Spirochätennachweis kann die Unter­
scheidung, namentlich gegenüber paratyphösen Darmerkrankungen mit 
Ikterus schwierig sein. Auch das epidemische Auftreten ist hier nicht 
ohne weiteres diagnostisch verwertbar, da dies bei beiden Erkrankungen 
vorkommt. Entscheidend ist einerseits der Nachweis der Paratyphus­
Bacillen bzw. andererseits bei Weilscher Krankheit der noch lange Zeit 
später mögliche Nachweis von Immunkörpern gegenüber den Spirochäten. 

Therapie: Die Magendarmstörungen erfordern diätetische Behand­
lung, d. h. in erster Linie fettarme, leichte Kost wie bei katarrhalischem 
Ikterus, im Gegensatz zu diesem ist aber Karlabader Salz zu ver­
meiden; warme Packungen gegen die Muskelschmerzen, eventuellNaCl­
Infusionen bei Oligurie. Neuerdings hat man mit Injektion von Rekon­
valeszentenserum Erfolge erzielt. 

Gelbfieber. 
Gelbfieber ist eine in den Tropen, insbesondere in Mittel- und Süd­

amerika und an der Westküste Afrikas endemisch, zeitweise epidemisch 
auftretende Seuche, die wiederholt auch nach Südeuropa verschleppt 
wurde und namentlich in der heißen Jahreszeit beobachtet wird. 

Erreger ist die Leptospira I icteroides (N oguc hi), eine Spirochäte, die der 
Spiroch. icterohaemorrhagiae ähnlich, nur kürzer als diese ist. Neuerdings ist ihre 
Züchtung sowie die Übertragung auf Meerschweinchen gelungen. 

Krankheitsbild: Inkubation 3-6 Tage. Beginn plötzlich mit hohem 
Fieber, Schüttelfrost sowie schwerem allgemeinen KrankheitsgefühL 
Es bestehen heftiger Kopfschmerz, Lendenschmerz, Erbrechen, Schlaf­
losigkeit, Abgeschlagenheit sowie Rötung der Bindehaut des Auges, 
ferner Schwellung des Zahnfleisches mit Neigungen zu Blutungen und 
Albuminurie. Dieser Zustand hält 4--5 Tage an, dann erfolgt Abfall 
des Fiebers und scheinbare Besserung (erste Krankheitsperiode). 
In dem nun beginnenden kritischen zweiten Abschnitt der Krank­
heit erfolgt erneuter Temperatur-Anstieg mit zunehmendem Ikterus; 
es bestehen ferner sehr heftige Schmerzen in der Oberbauchgegend, 

v. Domarus, Grundriß. 8 
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anhaltendes Erbrechen dunkler Blutmassen ("Vomito negro") und Blut­
stühle. Hautblutungen werden beobachtet. Der Harn enthält Blut 
und Gallenfarbstoff. Milzvergrößerung fehlt. Der anfangs beschleunigte 
Puls sinkt im weiteren Verlauf. Unter zunehmender Benommenheit und 
bisweilen völligem Versiegen der Harnsekretion erfolgt in zahlreichen 
Fällen (bis über 800fo) der Tod am 5.-7. Tag im Koma unter dem 
Bilde der Urämie und Cholämie. Bei günstigem V er lauf entfiebert der 
Kranke lytisch, der Ikterus sowie die Nephritis kann sich indessen noch 
wochenlang hinziehen. Im allgemeinen entscheiden die ersten 14 Tage 
über den weiteren Verlauf. 

Pathologisch-anatomisch besteht kein für Gelbfieber spezifischer Befund, son­
dern lediglich schwere hämorrhagische Diathese mit Blutungen in die Serosae 
und die parenchymatösen Organe, Nekrosen in der Leber (vor allem in der Inter­
mediärzone der Leberläppchen) sowie schwere hämorrhagische Nephritis. 

Diagnose: Der Spirochätennachweis im Blut eines Gelbfieber-Kranken 
ist wegen ihres spärlichen Vorhandenseins schwierig (Dunkelfeld, Giemsa­
Färbung). Wichtig ist die durch Impfung mit Gelbfieber-Blut erfolgende 
Übertragung auf Meerschweinchen, die die Leptospiren vom 5. Tag ab 
im Blut zeigen. Klinisch unterscheidet sich das Gelbfieber von der ihm 
ähnlichen Weilsehen Krankheit (S. 112) durch die Remission am 
3. bis 5. Tag, das spätere Auftreten des Ikterus, die relative Bradykardie 
und dasFehlen eines Milztumors. Auch das Schwarzwasserfieber (S. 108) 
kommt differentialdiagnostisch in Frage. 

Epidemiologie und Prophylaxe: Das Auftreten des Gelbfiebers ist an das Vor­
handensein der Stegomyia calopus s. fasciata, einer Stechmücke von bräunlicher 
Färbung mit gestreiften Beinen, gebunden. Dieselbe, nur das Weibchen infiziert 
sich durch Saugen des Blutes Gelbfieber-Kranker, das aber nur während der ersten 
3 Tage infektiös ist. Erst nach Ablauf von 13 Tagen, d. h. nach vollendeter Ent­
wicklung des Erregers im Moskito wird die Krankheit durch einen Stich weiter 
übertragen. Bekämpfung des Gelbfiebers erfordert gründliche Isolierung der 
Kranken unter sorgfältigem Schutz gegen Moskitos und Verruchtung der letzteren 
und ihrer Brutstätten. Für die Verbreitung spielen auch rudimentäre Erkrankungen, 
speziell der Eingeborenen und namentlich der Kinder eine Rolle. 

Die Therapie ist zur Zeit rein symptomatisch (vgl. Cholämie, Schwarz­
wasserfieber und Urämie) 

Schlafkrankheit. 
Die Schlafkrankheit ist eine chronische Protozoenerkrankung, die 

nur in Afrika vorkommt und dort vor allem die Eingeborenen befällt. 
Der Erreger gehört zur Gattung der Trypanosomen, einer Flagellaten­
art. Die Übertragung geschieht durch bestimmte Stechfliegen, die 
Glossina palpalis. Eine Infektion von Mensch zu Mensch kann durch 
den Geschlechtsverkehr erfolgen. 

Das im Blut und in den Gewebssäften vorhandene Trypanosoma hominis 
(gambiense und rhodesiense) ist doppelt bis dreimal so groß wie ein Erythrocyt, 
von länglicher,. spindelartiger Form und läßt bei Giemsafärbung in der Mitte einen 
großen Kern, an dem hinteren stumpfen Ende einen kleinen Nebenkern und von 
diesem ausgehend einen den Körper entlang laufenden Faden erkennen. Das 
graublaue Protoplasma bildet an der einen Seite eine zarte wellige, "undulierende" 
Membran. Pigment ist nicht vorhanden. Die Trypanosomen sind lebhaft be­
weglich und versetzen in frischen Präparaten die benachbarten Erythrocyten in 
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stoßende Bewegung. Ihre pathogene Wirkung wird auf gtwiEEe von ihnen erzeugte, 
bisher aber nicht bekannte Gifte zurückgeführt. 

Krankheitsbild: Inkubation 20-30 Tage. Die Krankheit verläuft 
in mehreren Abschnitten. Sie beginnt schleichend und uncharakte­
ristisch mit Schwächegefühl, Kopfschmerzen sowie mit remittierendem 
Fieber, das zunächst nur kurze Zeit dauert und oft eine Malaria vor­
täuscht. Nach einem darauffolgenden fieberfreien Intervall von Tagen 
oder Wochen erfolgt ein neuer FieberanfalL Objektiv wahrnehmbare 
Frühsymptome sind indolente Drüsenschwellungen namentlich am Halse, 
sowie bei Weißen häufig flüchtige urticarielle Exantheme mit heftigem 
Juckreiz. Ferner werden frühzeitig eine auffallende Hyperästhesie der 
tiefen Muskeln sowie Erlöschen der sexuellen Potenz beobachtet. Vor­
übergehende Ödeme, besonders im Gesicht sind häufig. 

An dieses wenig charakteristische Anfangsstad i um ("Stadium des 
Trypanosomenfiebers") schließt sich ein zweites Krankheits­
stadium an, das durch schwere Erkrankung des Zentralnervensystems 
gekennzeichnet ist. Neben heftigen Kopfschmerzen zeigen die Patienten 
vor allem psychische Veränderungen, sie werden verstimmt, teils mania­
kalisch erregbar mit Wahnvorstellungen, durch die sie ihrer Umgebung 
gefährlich werden können, teils stumpf und teilnahmlos. Die Sprache wird 
schleppend, der Gang unsicher, die Zunge zeigt Tremor, die Ernährung 
leidet und es entwickelt sich zunehmende Abmagerung. Allmählich 
tritt auch das Kardinalsymptom der Krankheit, die zunehmende Schlaf­
sucht mehr und mehr in den Vordergrund. Die Kranken schlafen 
bei ihrer Beschä.ftigung, während des Essens usw. ein, sind aber zunächst 
noch zu wecken, während in späteren Stadien tiefe Somnolenz eintritt. 
Unter extremer Abmagerung, Decubitus, nicht selten Sepsis, Pneumonie 
usw. gehen die Kranken schließlich im Koma zugrunde. Spontanheilungen 
sind nicht bekannt. 

Pathologisch-anatomisch finden sich außer einer ausgedehnten Entzündung der 
Hirnhäute eine charakteristische mantelartige Zellinfiltration um die Gefäße der 
Hirnrinde. 

Für die Diagnose ist der Nachweis der Trypanosomen notwendig. 
Da dieselben im Blut nur spärlich vorhanden zu sein pflegen, empfiehlt 
sich die Blutuntersuchung statt am gewöhnlichen Blutausstrich am 
dicken Tropfen. Ein sichereres Ergebnis hat im Initialstadium die 
Punktion der geschwollenen Cervicaldrüsen. Später ist bei ausgebil­
deten Störungen des Nervensystems auch die Lumbalpunktion dia­
gnostisch zu verwerten. Der Liquor enthält außer Eiweiß und Zellen 
auch Trypanosomen. Schließlich ist auch der Tierversuch, die Impfung 
von Mfen mit Blut bzw. Spinalpunktat der Patienten heranzuziehen. 

Epidemiologisch ist die Tatsache von größter Bedeutung, daß die Krank;heit 
sich nur dort findet, wo Glossinen vorhanden sind, so daß die Übersiedlung von 
Krank;en in von Stechfliegen freie Gegenden dort k;eine Weiterverbreitung der 
Krank;heit zur Folge hat. Zur Ausrottung der Krankheit gehört demnach vor 
allem die Beseitigung der Stechfliegen und ihrer Brutstätten. Die Verhältnisse 
sind also denjenigen bei Malaria analog. Als Zwischenwirt hat man gewisse Wild­
arten, speziell Antilopen ermittelt. Affen erkrank;en nach Infektion durch Fliegen­
stich in charakteristischer Form an Schlaflqankheit. 

8* 
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Therapeutisch haben sich organische Arsenpräparate bewährt, jedoch 
wurden Heilungen nur in den Frühstadien vor Eintritt schwerer Er­
scheinungen seitens des Nervensystems beobachtet. 

Neben dem Atoxyl und dem Arsenophenylglycin wurden von dem 
Salvarsan und dem Salvarsankupfer stark trypanozide Eigenschaften 
gesehen. Auch bei rasch eintretender günstiger Wirkung sind die 
Patienten viele Monate lang zu kontrollieren, da die Trypanosomen 
sich in diesen Fällen oft lange Zeit latent in den inneren Organen halten 
und später Rückfälle verursachen. 

Kala-azar (Tropische Splenomegalie). 
Kala-azar ist eine chronisch verlaufende Protozoenerkrankung, die 

hauptsächlich in Indien und anderen tropischen Ländern beobachtet 
wird. Die Krankheit befällt hauptsächlich jugendliche Individuen. Der 
zu den Flagellaten gehörige Erreger ist die Leishmania Donovani. 

Er kommt in großer Zahl in den inneren Organen, vor allem in Milz, Knochen­
mark und Leber, und zwar hauptsächlich im Innern von Zellen, namentlich 
in Endotbelien vor. Er ist von ovoider Form und zeigt neben einem rundlichen 
Hauptkern einen zweiten kleinen, strichförmigen Kern (Binucleat). Bei der 
künstlichen Züchtung in Novyschem Kaninchenblutagar oder lOOfoigem Natr. 
citric. verwandelt er sich in typische Flagellaten mit einer Geißel. Auch bei Haus­
tieren wie Hunden und Katzen wurde die Leishmania gefunden. Die Über­
tragung der Krankheit erfolgt wahrscheinlich durch Ungeziefer (Wanzen, Flöhe). 
Nicht selten werden Hausendemien beobachtet. 

Die Krankheit beginnt mit mehrere Wochen anhaltendem Fieber, 
das oft täglich mehrere starke Remissionen zeigt (I. Stadium). Neben 
allgemeinen Krankheitserscheinungen besteht eine Vergrößerung der 
Leber und Milz sowie eine zunehmende Anämie. Während das Fieber 
und die übrigen Symptome nach einigen Wochen wieder schwinden, 
nimmt die Milz- und Lebervergrößerung sowie die Anämie stetig zu. 

Die Fieberperioden wiederholen sich öfters und die fieberlosen 
Zwischenräume werden im Laufe von Monaten kürzer (II. Stadium). 
Der Milztumor nimmt allmählich riesenhafte Dimensionen an und reicht 
nicht selten ähnlich einer leukämischen Milz bis ins kleine Becken. 
Neben der Anämie entwickelt sich eine fortschreitende Kachexie und 
Abmagerung, die in den extremen Graden des III. Stadiums im Verein 
mit der starken Auftreibung des Leibes und der meist eigentümlich 
erdfarbenen schmutzigen Hautfärbung (Kala-azar =schwarze Krankheit) 
den Kranken ein sehr charakteristisches Bild verleiht. Im Blut besteht 
eine oft sehr hochgradige Leukopenie. Nicht selten gesellen sich dysen­
terieartige Erscheinungen himu (Leishmanien im Stuhl!) sowie ver­
schiedenartige, zum Teil ulceröse Hautveränderungen mit Leishmanien 
in den Geschwüren, ferner Symptome der hämorrhagischen Diathese 
mit Blutungen in den verschiedensten Organen. Eine Trübung des 
Sensoriums pflegt während der ganzen Krankheitsdauer zu f~hlen, 

desgleichen Störungen seitens des Zirkulationsapparates. Der Tod 
erfolgt nach 1/ 2-F/2 jähriger Dauer an Kachexie oder häufiger an Kom­
plikationen (Tuberkulose, Sepsis, Pneumonie usw.). Vereinzelt wurde 
Spontanheilung beobachtet. 
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Bei der Stellung der Diagnose hat man zunächst das Bestehen 
einer leukämischen Erkrankung, sodann die chronische Malaria auszu­
schließen. Beweisend ist der Nachweis der Leishman-Donovanschen 
Parasiten, die sich aber im zirkulierenden Blut in nur sehr geringer 
Menge finden. Schneller gelingt ihr Nachweis in der Leber und vor 
allem in der Milz, die zu diesem Zweck zu punktieren ist. 

Die keineswegs ungefährliche Milzpunktion wird nach vorheriger Feststellung 
einer normalen Blutg€rinnung mit einer ca. 6 cm langen, nicht zu dünnen Hohl­
nadel bei absolutem Atemstillstand (zur Vermeidung einer Zerreißung der Milz­
kapsel und dadurch bedingten tödlichen Blutung) ausgeführt. 

Therapeutisch wurden gewisse Erfolge mit Chinin sowie Atoxyl be­
obachtet. 

In den Mittelmeerländern (Süditalien, Griechenland usw.) kommt 
häufig die sog. Leishmania infantum vor, eine chronische Krank­
heit, die ebenfalls wie Kala-azar mit großem Milztumor, Anämie und 
Kachexie verläuft und daher auch als infantile Kala-azar bezeichnet 
wird. Sie wird durch Leishmanien hervorgerufen, die der Leishmania 
Donovani sehr ähnlich, wenn nicht mit ihr identisch sind. Die Über­
tragung erfolgt durch Flöhe. Auch bei Hunden und Katzen wurde der 
Erreger gefunden. Die Diagnose stützt sich auf die gleichen Momente 
wie bei Kala-azar. 

Pappatacifieber. 
Im südlichen Klima, namentlich in den Mittelmeerländern, Ostasien 

und Amerika verbreitete gutartige Infektionskrankheit der warmen 
Jahreszeit. Der unbekannte Erreger ist ein filtrierbares Virus. Die 
Infektion erfolgt durch eine sehr kleine Stechmücke, die sog. Sand­
fliege (Phlebotomus pappatasii), deren Weibchen erst 7 Tage nach dem 
Saugen infektiösen Blutes die Krankheit zu übertragen vermag. 

Inkubation 3-8 Tage. Beginn akut mit hohem Fieber, starker Ab­
geschlagenheit, heftigen Rücken- und Gliederschmerzen; die Bindehaut 
ist streifig gerötet. Oft bestehen Lichtscheu, Herpes sowie Magendarm­
störungen wie Erbrechen, Appetitmangel, mitunter Durchfälle. Ein 
Milztumor fehlt. Bezeichnend ist die Schmerzhaftigkeit und Druck­
empfindlichkeit der Muskeln, während Gelenkschwellungen nicht be­
obachtet werden. Es besteht Leukopenie. Das Fieber fällt nach einer 
Dauer von l-5 Tagen lytisch ab. Ausgang stets günstig. Rekonvaleszenz 
oft von längerer Dauer infolge großer Hinfälligkeit und nervöser Schwäche. 

Ein mechanischer Schutz gegen die Sandfliege durch Moskitonetze ist schwierig 
wegen der Kleinheit der Insekten (Größe 2 mm). Wirksamer ist die Beseitigung 
der Schlupfwinkel der Fliegen und ihrer Larven. Überstehen der Krankheit hinter­
läßt nicht sicher Immunität. 

Lepra (Aussatz). 
Die Lepra hat in Europa als Seuche seit Jahrhunderten vollständig 

an Bedeutung verloren und ist in zivilisierten Ländern nur noch in ganz 
vereinzelten kleinsten Herden vorhanden (in Deutschland Kreis Memel); 
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in Afrika und vor allem in Asien dagegen ist sie endemisch und fordert 
dort viele Opfer. 

Die Leprabacillen finden sich in großer Menge im leprös veränderten Gewebe, 
und zwar Z~!ll großen Teil intracellulär ("Leprazellen"); sie haben morphologisch 
sehr große Ahnlichkeit mit den Tuberkelbacillen, sie sind etwas kürzer und wie 
diese (nur in etwas geringerem Grade) säurefest. Anilinfarbstoffe nehmen sie rascher 
als diese auf. Nach außen entleert werden sie aus ulcerierten Knoten, ferner durch 
die Faeces und vor allem mit dem Nasenschleim. Züchtung und Übertragung auf 
Tiere gelang bisher nicht. 

Krankheitsbild: Inkubationsdauer sehr beträchtlich, bis zu 12 Jahren. 
Zu unterscheiden sind drei Formen: die knotige oder tuberöse Form, 
die maculoanästhetische Form und die gemischte Form. 

Die tuberöse Form (Knoten-Lepra) beginnt an verschiedenen 
Körperstellen mit dem Auftreten von roten, später braunroten Flecken, 
denen Infiltrationen· und später Knotenbildung folgt. Früh sy m pto m~ 
sind Ausfallen der Augenbrauen sowie schmetterlingsflügelförmige 
Ausbreitung der Flecken bzw. Knoten zu beiden Seiten der Nase, ferner 
ein trockener, bisweilen mit häufigem Nasenbluten einhergehender 
Schnupfen, bei dem die Nasenspiegeluntersuchung oft schon frühzeitig 
Geschwüre mit positivem Bacillenbefund aufdeckt. Das Gesicht und 
die Extremitäten bilden einen Prädilektionsort für die Leprome, ersteres 
erhält in späteren Stadien oft infolge der derben wulstigen Infiltrate 
ein einem Löwenantlitz ähnliches, durch seine maskenartige Starre 
groteskes Aussehen (Facies leonina, Leontiasis); die ebenfalls befallenen 
Ohren sind oft erheblich vergrößert. Später kommt es öfter infolge 
Zerstörung des Knorpelseptums 1) zum Einsinken der Nase ähnlich wie 
bei Syphilis. An den Extremitäten entwickeln sich häufig Hyperkeratosen. 
Bei dunkelfarbigen Menschenrassen entsteht fleckweise Pigmentverlust 
der Haut, die dadurch ein scheckiges Aussehen erhält. Im weiteren Ver­
lauf werden Zunge, Augen, Kehlkopf, Genitalien sowie die Eingeweide 
von Lepromen befallen; die Krankheit führt unter zunehmender Anämie 
und Kachexie oft erst im Laufe vieler Jahre zum Tode. 

Die ma culoanästhetische Form (N ervenlepra) ist außer durch 
das Vorhandensein von Flecken ähnlich der Knotenlepra durch ausge­
dehnte Wucherung lepröser Neubildungen namentlich an den peripheren 
Nerven ausgezeichnet, wodurch klinisch sehr charakteristische Ausfalls­
erscheinungen an Rumpf und Extremitäten entstehen: Außer Lähmungen 
und Muskelatrophien vor allem Anästhesien und trophische Störungen, 
die namentlich an den Extremitäten zu schwersten Verletzungen und 
Verstümmelungen unter Beteiligung der Knochen führen (Abstoßung 
ganzer Fingerglieder ähnlic}). wie bei Syringomyelie). Anästhesie der 
Flecken sowie an den Extremitäten pemphigusähnliche Blasen werden 
oft frühzeitig beobachtet. Zum Teil bestehen äußerst heftige Reiz­
erscheinungen in Form von Neuralgien oder lanzinierenden Schmerzen, 
die bisweilen auch das Krankheitsbild einleiten. 

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

1) Im Gegensatz zu Syphilis, bei der der knöcherne Teil der Nase zerstört wird. 
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Der Verlauf der Lepra ist in der Regel sehr langwierig, gelegentlich 
kommt es zu hochfieberhaften Exazerbationen; spontaner Stillstand, 
ja sogar vereinzelt Spontanheilung wurde beobachtet. 

Die Diagnose ist in ausgebildeten Fällen aus dem bloßen Anblick 
der Kranken zu stellen. Für die Anfangsstadien wird auf das oben Ge­
sagte verwiesen (frühzeitige rhinoskopische Untersuchung unerläßlich; 
eventuell Anreichern des Nasensekrets mit Antiformin). Das Vorhanden­
sein anästhetischer Flecken ist stets sehr verdächtig. Die Wassermann­
Reaktion kann positiv sein. 

Therapie symptomatisch (Jod; Exkochleation und Kauterisation der 
Leprome). Neuerdings wurde mit demN astin vonDeycke-Much, einer 
Fettsubstanz, die aus einer aus Lepromen gezüchteten säurefesten 
Streptotrichee hergestellt ist, Erfolg erzielt. 

Prophylaxe: Die Infektiosität der Lepra ist bei Beobachtung pein­
licher Sauberkeit und sonstiger hygienischer Grundsätze entgegen früherer 
Auffassung nicht sehr groß; Ärzte und Pflegepersonal werden nur selten 
infiziert. Zur Absonderung der Kranken in Lepraherden dienen sog. 
Leprosorien (z. B. in Memel). Zu den gemeingefährlichen Seuchen ge­
hörig ist nicht nur die Krankheit selbst, sondern der bloße Verdacht 
auf Ansteckung meldepflichtig 1). 

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

vorkommende Infektionskrankheit, die gelegentlich auf den Menschen 
übertragen wird. Besonders gefährdete Berufe: Landwirte, Viehknechte, 
Abdecker, Gerber, Bürsten- und Pinselmacher, Kürschner, Lumpen­
sammler. 

Die Milzbrandbacillen sind große, unbewegliche, grampositive Stäbchen, ihre 
Enden sind scharfkantig und oft etwas verdickt (Bambusform), zwischen je 2 Stäb­
chen besteht eine charakteristische Lücke; Kapselbildung findet nur im Tierkörper 
statt. Aerobes Wachstum erfolgt bei 15-23° auf gewöhnlichen Nährböden. Gela­
tine wird verflüssigt; die Kultur bildet Locken- oder Mähnenform. Die Entwick­
lung der außerordentlich resistenten Dauerform (Sporen) erfolgt nicht im lebenden 
Körper, sondern nur bei Luftzutritt, z. B. an der Oberfläche von Kadavern. Der 
Milzbrand der Tiere hat in Deutschland sehr abgenommen, hält.sich zur Zeit 
noch in gewissen Distrikten (Oberbayern, Posen, Schlesien, Niederrhein usw.). 
Er äußert sich in Form von Magendarmaffektionen oder Karbunkel der Rachen­
und Kehlkopfschleimhaut oder Apoplexie. Harn, Darmentleerungen und Auswurf 
der Tiere sind infektiös; Hunde und Katzen infizieren sich durch Fressen von 
Fleisch kranker Tiere. 

Beim Menschen entsteht je nach der Eintrittspforte 1. Haut-, 
2. Lungen-, 3. Darmmilzbrand. 

Der Hautmilzbrand entsteht als "Pustula maligna" (Milzbrand­
karbunkel) nach Hautverletzung oder Insektenstich; am häufigsten 
werden befallen die Hände und Vorderarme, Gesicht, Hals. Inkuba­
tion einige Stunden bis 3 Tage. Die Erkrankung beginnt mit Jucken 
und Brennen als rote Papel mit schwarzem Zentrum, auf dem sich ein 

1 ) Ansteckungsverdächtige sind 5 Jahre lang vom Zeitpunkt der letzten An­
steckungsmöglichkeit an zu beobachten. 
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Bläschen mit seröser, später sanguinolenter Flüssigkeit entwickelt, das 
nach Eintrocknen sich in einen dunklen Brandschorf verwandelt, der 
charakteristischerweise unempfindlich ist und sich unter Eruption eines 
Kranzes neuer Bläschen und starker wallartiger Schwellung und Rötung 
der Nachbarschaft weiter ausdehnt. Bei Lokalisation im Gesicht ent­
steht eine besonders hochgradige Schwellung und Ödembildung (Augen­
lider und Mund), mitunter ein erysipelartiges Bild. Bei gutartigem Ver­
lauf bleibt die Krankheit eine reine Lokalaffektion ohne Störung des 
Allgemeinbefindens und ohne Fieber. Heilung erfolgt durch Abstoßung 
des Schorfes und Entwicklung eines granulierenden Geschwürs. Bei 
Fortschreiten des Prozesses erfolgt Ausdehnung der Schwellung und des 
Brandschorfes unter Hervortreten der Lymphgefäße als rote harte 
Stränge, Schwellung der Lymphdrüsen , Auftreten neuer Herde als 
sanguinolente Bläschen in der Nachbarschaft. Als Zeichen der Allge­
meininfektion treten dabei Fieber, Schüttelfrost, Brechreiz, Koliken und 
Diarrhöen, starke Schweiße, bisweilen Hautblutungen, Milztumor, Kräfte­
verfall und Herzschwäche auf. Die aus dem Blut angelegten Kulturen 
ergeben oft Milzbrandbacillen (Milzbrandsepsis). Gelegentlich beobachtet 
man Meningismus mit Bacillen in der Spinalflüssigkeit. 

Der Lungenmilzbrand ("Hadernkrankheit") entsteht durch Ein­
atmung von sporenhaitigern Staub und verläuft als schwere atypische 
Bronchopneumonie. Sie beginnt mit Schüttelfrost und hohem Fieber, 
das aber infolge schnell eintretender Herzschwäche rasch wieder sinkt; 
es bestehen heftige Dyspnoe und Cyanose, oft blutiger Auswurf sowie 
doppelseitige Pleuritis exsudativa; Verlauf meist in wenigen Tagen letal. 

Der durch Genuß von infiziertem Fleisch entstehende seltene Darm­
milz brand verläuft als schwere Gastroenteritis mit Bluterbrechen 
und blutigen, eventuell ruhrartigen Durchfällen, heftigem Oppressions­
gefühl und frühzeitiger Herzschwäche in der Regel tödlich; doch kommen 
auch leichtere Formen mit Ausgang in Heilung vor. 

Diagnose: Meist handelt es sich um eine Berufskrankheit. Bei Haut­
milzbrand ist die Einzahl des Karbunkels und der schwarze Schorf 
charakteristisch. Bakteriennachweis in Blut, Wundsekret, Sputum und 
Stuhl ist durch Kultur und Tierimpfung (weiße Mäuse und Meerschwein­
chen gehen nach 1-2 Tagen ein) zu erbringen. 

Therapie: Bei Karbunkel ist keinerlei operativer Eingriff, sondern 
absolute Ruhigstellung (Suspension bei Lokalisation an den Extremi­
täten) und Borsalbenverband anzuwenden. So bernhei msches Milz­
brandserum (E. Merck) 30-40 ccm intravenös; Salvarsan. 

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

Übertragung durch rotzkranke Pferde (Esel, Maultiere) entsteht und 
daher hauptsächlich bei Berufen beobachtet wird, die mit Pferden viel 
in Berührung kommen (Kutscher, Abdecker, Tierärzte). Gelegentlich 
kommen Laboratoriumsinfektionen vor. 

Der Löffler-Schützsche Rotzbacillus ist ein gramnegatives dem Tuberkel­
bacillus ähnliches Stäbchen, das oft Polfärbung und Körnung wie der Diphtherie-
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Bacillus zeigt. Erfärbtsich gut mit Löfflers Methylenblau, wächst gut auf Pferdeserum 
und Kartoffeln, auf diesen in honigartiger Schicht, ist gegen Eintrocknen in Schleim 
und Eiter ziemlich resistent. Er findet sich im eitrigen Nasensekret der Pferde und 
in großer Menge in den Rotzknoten; diese sind tuberkelähnliche Granulations­
geschwülste, die massenhaft Bacillen enthalten und später eitrig einschmelzen. 
Das männliche Meerschweinchen erkrankt nach intraperitonealer Rotzinfektion an 
einer diagnostisch verwertbaren (jedoch nicht absolut spezifischen) Hodenschwel­
lung: sog. Straußsehe Reaktion. Beim Pferde verläuft der Rotz in der Regel als 
chronische, bisweilen okkulte Krankheit, nicht selten von mehrtägiger Dauer. Ein­
trittspforten beim Menschen sind kleine Wunden der Haut bzw. der Schleim­
häute, ohne daß aber daselbst spezifische Veränderungen zu entstehen brauchen. 
Der etwa vorhandene Primäraffekt mit Schwellung, Rötung und Ulceration sowie 
heftiger Lymphangitis erinnert bisweilen an Erysipel oder Milzbrand. 

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

Bei akutem Rotz entwickelt sich nach einer Inkubation von. meh­
reren Tagen ein schweres Krankheitsbild oft zunächst von unbestimmtem 
Charakter, bisweilen mit typhusartigem Fieberverlauf, flohstichartigen 
roten Hautflecken, die in Pusteln (ohne Dellenbildung) und hierauf in 
scharfrandige Geschwüre übergehen. Weitere Veränderungen sind in­
dolente Rotzknoten in den Muskeln mit konsekutiver Erweichung und 
eventuell Durchbruch nach außen, ferner schmerzhafte Gelenkschwel­
lungen wie bei Polyarthritis sowie sehr häufig Herde in der besonders 
disponierten Lunge als Bronchopneumonien oder Abscesse, desgleichen 
Geschwüre im Kehlkopf. Nasenrotz beim Menschen ist nicht so häufig 
wie beim Tier; er bewirkt serös-eitrigen Ausfluß sowie eine erysipel­
ähnliche Schwellung und Rötung der Nasenwurzel und führt oft zu 
schweren Zerstörungsprozessen in der Tiefe. Der weitere Verlauf erfolgt 
in Form einer Sepsis mit tödlichem Ausgang in spätestens 3--4 Wochen. 

Chronischer Rotz verläuft oft sehr milde und fieberlos, zeigt 
mitunter nur lokale Erscheinungen, besonders an der Haut, eventuell nur 
einer Extremität, ferner Muskelknoten. Dauer oft viele Jahre. Bisweilen 
beobachtet man Spontanheilung, doch ist auch ein Übergang in töd­
liche Allgemeinerkrankung möglich. 

Diagnose: Von großer Bedeutung ist die Anamnese (Kontakt mit 
Pferden!). Für den Nachweis der Bakterien sind nach Möglichkeit 
geschlossene Eiterherde (Vermeiden von Begleitbakterien!) zu wählen; 
Straußsehe Reaktion (s. oben). Bei lokalem Rotz der Haut und der 
Muskeln ist Tuberkulose und Lues auszuschließen. Das dem Tuberkulin 
analoge aus Rotzkulturen hergestellte Mallei:n, das subcutan injiziert 
wird, 1st bisher nur bei Pferden diagnostisch erprobt. 

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

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

Die als Maul- und Klauenseuche beim Vieh (Rinder, Schweine, Schafe, 
Ziegen) vorkommende Infektionskrankheit wird gelegentlich auch auf 
den Menschen übertragen. 
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Die Erkrankung der Tiere äußert sich in Blasenbildung an der Schleimhaut 
des Maules, zwischen den Zehen und bisweilen am Euter. Die Blasen platzen 
und gehen in Geschwüre über. Der bisher unbekannte Erreger wird durch Er. 
hitzen auf 80° schnell angetötet. Die Übertragung auf den Menschen erfolgt 
meist durch rohe Milch infizierter Tiere (Butter, Käse) bzw. durch direkte Kon­
taktinfektion bei Viehpflegern, Melkern. Die Krankheit befällt vor allem Kinder 
nach dem Genuß von roher Milch. 

Krankheitsbild: Nach einer Inkubation von ca. 8 Tagen beginnt zu­
nächst ein fieberhaftes Initialstadium mit Mattigkeit, Gliederschmerzen 
und Trockenheit im Munde. Nach einigen Tagen entwickeln sich auf 
der stark geröteten und geschwollenen Schleimhaut namentlich an den 
Lippen, der Zunge und den Wangen Bläschen, die alsbald in kleine 
Geschwüre übergehen und lebhaften Schmerz verursachen, so daß die 
Nahrungsaufnahme stark beeinträchtigt ist. Zuweilen treten Diarrhöen 
auf. Mitunter entwickeln sich Bläschen auch in der Umgebung des 
Mundes und im Naseneingang, was für die Krankheit besonders charak­
teristisch ist, ebenso wie die mitunter zu beobachtende Eruption von 
Bläschen an den Fingern (speziell bei Melkern). 

Die Krankheitsdauer beträgt mehrere Wochen; der Verlauf ist in der 
Regel günstig; kleinen Kindern kann die Aphthenseuche gefährlich 
werden. 

Die Unterscheidung der Krankheit gegenüber den ihr ähnlichen 
gewöhnlichen Stomatitiden, speziell der Stomatitis aphthosa stützt 
sich auf die Feststellung des fieberhaften Initialstadiums, das etwaige 
Vorhandensein von Bläschen auf der äußeren Haut bzw. an den Händen 
und daneben auf das gleichzeitige Bestehen der Seuche beim Vieh. 

Die Prophylaxe besteht im Vermeiden des Genusses von roher Milch, 
sorgfältiger Händedesinfektion aller mit erkranktem Vieh in Berührung 
kommenden Personen, strenger Isolierung verseuchter Ställe (Vieh­
seuchengesetz) und Anwendung des Löffler-Uhlenhuthschen Schutz­
impfverfahrens beim Vieh. 

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

Haustieren, namentlich beim Rind häufigere Krankheit. Sie entsteht 
durch den Strahlenpilz (Aktinomyces), der zu den Streptotricheen 
gehört und als solcher eine Mittelstellung zwischen Schimmel- und 
Spaltpilzen einnimmt. 

Der Erreger findet sich im Eiter und bisweilen auch in anderen Ausschei­
dungen der Kranken wie Sputum, Faeces in Form kleinster eben sichtbarer gelb­
gefärbter Körnchen, die an Jodoformkörner erinnern. Mikroskopisch erscheinen 
diese schon im ungefärbten Zustande als drusige Gebilde, die sich aus zahllosen 
radiär angeordneten Pilzfäden zusammensetzen, die in glänzende birn- oder keulen­
förmige Enden auslaufen. Im ungefärbten Präparat hüte man sich vor Verwechs­
lung mit ähnlich aussehenden aus Fett bestehenden Drusen. Wichtig ist der 
Nachweis zahlreicher verzweigter Fäden 1). Stets sind gefärbte Präparate (Gram­
färbung) zu untersuchen. Bei der Züchtung in Kulturen ergeben sich verschiedene, 
teil aerob, teils anaerob wachsende Arten. 

1) Jedoch beobachtet man derartige Verzweigungen gelegentlich auch bei 
Tuberkelbacillen, Diphtheriebacillen u. a. 
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Der Strahlenpilz erzeugt eine Wucherung von Granulationsgewebe, 
das zum Teil erweicht und alsdann von Höhlenbildungen durchsetzt 
wird. Zum Teil erfolgt eine derbe Bindegewebswucherung, die bisweilen 
eine Abkapselung des Herdes gegen die Nachbarschaft bewirkt. 

Die Erkrankung beim Rindvieh bewirkt Geschwulstbildung an der 
Zunge, in der Mundhöhle und vor allem am Kiefer mit Auftreibung 
des Knochens, den sogenannten Kieferwurm. Die Aktinomykose des 
Menschen entsteht durch Eindringen von Fremdkörpern als Infektions­
trägern, auf denen der Pilz saprophytisch vegetiert, speziell Getreide­
grannen, namentlich Gerste, ferner Stroh, Gräsern u. ä. Eintritts­
pforten sind meist die Gebilde der Mundhöhle, häufig cariöse Zähne, 
gelegentlich die Atmungsorgane, in vereinzelten Fällen der Magen­
darmtractus sowie die Haut. 

Krankheitsbild: Bei der häufigsten Form, der Erkrankung der Mund­
höhle entstehen derbe Schwellungen am Kiefer ähnlich einer Periostitis 
sowie eine entzündliche Schwellung des Mundbodens mit brettharter 
Infiltration der darüber befindlichen geröteten oder bläulichroten Haut, 
namentlich in der Gegend der KieferwinkeL Bei Erweichung des 
Infiltrates kommt es zur Bildung von Fisteln, aus denen sich Eiter mit 
den oben beschriebenen gelben Körnchen entleert. Bisweilen schließen 
sich Senkungsabscesse an, die ins Mediastinum hinabsteigen und 
eventuell auf die Lunge übergreifen. 

Die primäre Aktinomykose der Lunge entwickelt sich meist in 
den Unterlappen unter Erscheinungen eines chronischen, schleichend 
verlaufenden bronchopneumonischen Prozesses. Unter mäßigem Fieber, 
das aber auch fehlen kann, Brustschmerzen, Husten und Auswurf, der 
gelegentlich etwas Blut enthält, entwickelt sich ein Bild, das in den 
Anfangsstadien einer Lungentuberkulose gleicht, zumal infolge von 
Gewebseinschmelzung auch hier mitunter Kavernen vorkommen. Im 
Sputum finden sich Aktinomycesdrusen. Sehr charakteristisch ist im 
weiteren Verlauf das Übergreifen des Prozesses auf die Pleura, das 
subpleurale Gewebe und die äußere Brustwand, wobei äußerst derbe 
Infiltrate entstehen, die zum Teil von Fistelgängen durchsetzt sind, 
die nach außen einen dünnflüssigen Eiter mit gelblichen Pilzkörnern 
entleeren. Beim Fehlen von Fisteln gelingt es oft durch eine Probe­
punktion, charakteristischen Eiter zutage zu fördern. Oft besteht eine 
Mischinfektion mit Eiterbakterien. Während Heilung selten ist, ver­
läuft die Mehrzahl der Fälle unter chronischem, bisweilen auf mehrere 
Jahre sich erstreckenden Siechtum tödlich. Mitunter greift der Prozeß 
auf die Wirbel und die Rippen über, die arrodiert und zerstört werden, 
ferner auf das Perikard, auch kommt es zum Fortkriechen in das retro­
peritoneale- Gewebe mit ausgedehnten Eiterungen, Thrombosen usw. 
Amyloidose ist eine häufige Folgeerscheinung. 

Die intestinale Aktinomykose lokalisiert sich mit Vorliebe am 
Coecum und Wurmfortsatz und erzeugt dort derbe, höckerige, schmerz­
hafte Tumoren ähnlich einer chronischen Appendicitis, wobei aber die 
Neigung zu bald eintretender Verlötung mit den Bauchdecken und 
Infiltration derselben diagnostisch bedeutsam ist. Bei Erkrankung des 
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Sigmas und Reetums treten ruhrartige Erscheinungen, ferner Darm­
stenosen, umschriebene Exsudate usw. auf. Auch die Darmaktinomy­
kose hat oft einen sehr chronischen Charakter und wird mitunter erst 
durch plötzliche Exazerbationen, z. B. peritonitisehe Reizung entdeckt. 

In einzelnen Fällen kommt es von einem lokalen Herde aus infolge 
von Durchbruch in die Gefäße zu einer metastatischen Verschleppung 
des Strahlenpilzes in die verschiedensten Organe, u. a. auch in die Haut. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach der Art der Lokalisation, 
am günstigsten ist sie bei Aktinomykose der Haut und des Gesichtes. 
Auch sonst besteht eine gewisse Neigung zur Spontanheilung. Bei 
fortgeschrittenen Fällen mit starker Eiterung und ausgedehnten Zer­
störungsprozessen ist die Prognose ungünstig. 

Therapeutisch kommt bei kleineren und leicht zugänglichen Herden 
in erster Linie die operative Beseitigung derselben in Frage. In den 
anderen Fällen hat energische Jodbehandlung (2,0-6,0 Jodkali täglich) 
bisweilen Erfolg. 

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

den Genuß von trichinösem Schweinefleisch zurückzuführen ist. 
Die Trichinella spiralis ist ein kleiner Wurm, dessen Larve (Dauerform) 

als "Muskeltrichine" in den Muskeln des Schweines eingekapselt lebt U!fd als 

Abb. 2. 
Trichina spiralis. 
(Nach Claus.) 

a Männchen, b Weib­
chen, c Embryo, 
d Muskeltrichine. 

solche gegen äußere Einflüsse wie Räuchern, kurze Er­
hitzung, Kälte usw. sehr widerstandsfähig ist. Das 
Schwein infiziert sich von der Ratte, dem Wirt der 
Trichine. In den Magen des Menschen gelangt, werden 
die Trichinen infolge der Verdauung derHülle frei und ent­
wickeln sich in 2-3 Tagen zu geschlechtsreifen "Darm­
tric hinen ", fadenförmigen 1,5 (d')-3,0 ( C2) mm langen 
Würmern, die sich begatten und während ihres Aufent­
haltes im Dünndarm (ca. 5 Wochen) vom 5.-7. Tage ab 
eine sehr zahlreiche junge Brut hervorbringen. Die 
Darmtrichinen bohren sich in die Darmschleimhaut und 
setzen ihre 0,15 mm langen Embryonen in den Chylus­
gefäßen ab, von wo sie auf dem Lymphwege dem Blute 
zugeführt werden. Sie wandern in die quergestreiften 
Muskeln und zwar in deren Primitivbündel ein, wo die 
Parasiten unter Entzündungs- und Zerfallserscheinungen 
des Muskels sich spiralig einrollen und vom 6. Monat 
ab sich mit einer Kalkhülle umgeben. Die spindeiför­
migen Kapseln sind als grauweiße Punkte mit bloßem 
Auge eben erkennbar. 

Krankheitsbild: Die ersten Krankheitserschei­
nungen, die auf die Anwesenheit der Darm­
trichinen zurückzuführen sind und 3-4 Tage 
nach Genuß von trichinösem Fleisch beginnen, 
sind Übelkeit, Erbrechen, Koliken, Durchfälle, 
bisweilen Verstopfung, auch Meteorismus, Fieber 
mit Frösteln oder sogar Schüttelfröste, mitunter 
auch bereits ein auffallendes Ermüdungsgefühl 
in den Muskeln und Steifigkeit. Charakteristisch 
ist das nach einigen Tagen eintretende Ödem 
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des Gesichts, speziell der Lider. Der Nachweis der Darmtrichinen im 
Stuhl gelingt nur sehr selten. Das erste Stadium dauert l Woche. 

Die in der 2. Woche (vom 9. Tag ab) unter weiterem Fieberanstieg ein­
setzenden, auf der Invasion der Trichinelien in die Muskeln beruhenden 
Symptome bestehen in äußerst heftigen Schmerzen der befallenen Mus­
keln, namentlich bei Bewegung sowie Schwellung derselben. Es sind 
hauptsächlich die Beuger der Extremitäten, die Augen-, Intercostal-, 
Bauch-, Nacken- und Kehlkopfmuskeln sowie das Zwerchfell. Der 
Herzmuskel wird niemals befallen. Das bisweilen sehr hohe Fieber 
(bis 4!0!) ist teils eine Continua, teils remittierend. Die Kranken sind 
oft benommen. Der Puls ist meist beschleunigt, der Blutdruck niedrig. 
Herpes kommt vor. Oft werden heftige Schweiße, ferner Roseolen 
oder auch urticarielle Exantheme beobachtet. Milztumor ist selten. 
Der Harn zeigt in der Regel die Diazoreaktion. Neben einer mäßig 
starken Leukocytose besteht stets eine sehr starke Eosinophilie (bis 
zu 60%!), die schon in der ersten Woche nachweisbar, am stärksten 
in der 2. wird und in geringerem Grade noch Monate später besteht. 
Infolge der Beteiligung der Atemmuskeln entwickeln sich häufig Bron­
chitis sowie Pneumonien, bisweilen kommt es infolge Befallenseins der 
Kehlkopfmuskeln zu Glottisödem. Beachtenswert ist ferner das häufige 
Schwinden der Patellar- und Achillesreflexe, mitunter ist das Babinski­
sche Zeichen vorhanden sowie manchmal bei galvanischer Reizung 
eine träge Zuckung der Muskeln. Gleichzeitige Mischinfektionen mit 
Ba_kterien, die von den Trichinen aus dem Darm mitgeführt werden 
dürften, sind nicht selten; sie komplizieren das Bild. 

Die Schwere der Krankheitserscheinungen ist in den einzelnen 
Fällen sehr verschieden. Es gibt auch leichte Fälle mit nur geringen 
Muskelbeschwerden, die -fälschlich für Rheumatismus gehalten werden. 
Die Krankheitsdauer ist bei mittelschweren Fällen etwa 3 Wochen, bei 
schwerem Verlauf bis zu 2 Monaten und länger. Der tödliche Aus­
gang (bis zu 30% aller Fälle) erfolgt meist in der 4.-6. Woche, oft 
infolge von Pneumonie. 

Die Diagnose ist bei völlig ausgebildetem Krankheitsbild, vor allem 
auch unter Berücksichtigung der meist gehäuft auftretenden Erkran­
kungen, aus dem Syndrom von Gastroenteritis, Lidödem, heftigen 
Muskelschmerzen, Diazoreaktion und namentlich der starken Eosino­
philie zu stellen, die nur in ganz schweren Fällen fehlt. In der l. Woche 
gelingt der Trichinellen-Nachweis im Blut (l ccm Venenblut mit 3 ccm 
30foiger Essigsäure vermischt wird zentrifugiert, das Sediment mit 
Methylalkohol fixiert und mit Giemsa gefärbt). Von der 2. Woche ab 
findet man in Zupfpräparaten von exzidierten Muskelstücken (Biceps) die 
Trichinen. Später gelingt auch der Röntgennachweis an den Muskeln. 
Atypische Krankheitsbilder können besonders bei sporadischen Fällen 
Schwierigkeiten bereiten und zur Verwechslung führen namentlich mit 
Typhus (bei beiden Krankheiten Somnolenz, Roseolen, Diazo, bisweilen 
Bradykardie) oder mit Meningitis infolge der Starre der erkrankten 
Nackenmuskeln, zumal Meningismus vorkommt. Befallensein der Masse­
teren kann Trismus wie bei Tetanus hervorrufen. Vor Verwechslung 
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mit der eventuell sehr ähnlichen Polymyositis schützt genaue Unter­
suchung; die hier bisweilen vorhandene leichte Eosinophilie erreicht nie 
die hohen Grade wie bei Trichinose, auch besteht meist ein derbes Ödem 
der Haut. 

Unter den prophylaktischen Maßnahmen, die bei der Trichinase von größter 
Bedeutung sind, ist die wirksamste die in Deutschland bestehende amtliche 
Trichinenschau, namentlich bezüglich der importierten ausländischen Schweine. 
Erhitzen des Schweinefleisches auf 70° wie beim Kochprozeß bewirkt sichere Ab­
tötung der Trichinen 1); oberflächliches Räuchern dagegen ist ungenügend. Am 
häufigsten erfolgen Ansteckungen nach Genuß von rohem Schweinefleisch, Schinken 
und Wurst. 

Therapie: Eine spezifische Therapie gibt es vorläufig nicht. Durch 
reichliche Abführmittel (Ricinus, Kalomel) ist möglichst frühzeitig 
für gründliche Entleerung des Darmes zu sorgen, in welchem sich die 
Trichinelien wochenlang aufhalten. GewisseErfolgewurden beiinnerlicher 
Anwendung von Benzol 4,0-8,0 pro die in Gelatinekapseln sowie von 
Thymol 3mal täglich 1,0 in Oblaten beobachtet. Im übrigen ist die 
Behandlung symptomatisch. 

Krankheiten des Zirkulationsapparates. 

Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 
Der Zirkulationsapparat besteht aus zwei funktionell miteinander 

eng verbundenen Teilen, dem Herzen und den Blutgefäßen. Beide 
sind wenn auch in verschiedenem Maße an der Blutbewegung beteiligt. 

Die Funktion des Herzens als Druckpumpe hängt mit der eigen­
tümlichen Fähigkeit des Herzmuskels zu rhythmischer Tätigkeit 
zusammen. Einmal nämlich entstehen die die Kontraktion des Herz­
muskels bewirkenden Reize (unter anderem die durch die Zelltätigkeit 
entstehende Kohlensäure) nicht kontinuierlich, sondern periodisch. 
Außerdem verliert der Herzmuskel selbst nach erfolgter Reizung vorüber­
gehend seine Reizbarkeit, um erst nach einer kurzen Pause, der sog. 
refraktären Phase, von neuem auf den Kontraktionsreiz anzusprechen. 

Der Entstehungsort der normalen Reize liegt am sog. Venensinus, d. h. in 
dem rechten Vorhof zwischen der Mündungsstelle der Vena cav. sup. und dem 
rechten Herzohr (Abb. 3) und wird vom Keith-Flackschen Sinusknoten 
{primäres Zentrum) gebildet. Von hier aus werden die Kontraktionsreize den 
Herzmuskelfasern zugeführt. Das sog. Reizleitungssystem beginnt mit dem 
Aschoff-TawaraschenAtrioventrikularknoten (A.-V.-Knoten) als sekundärem 
Zentrum in dem Vorhofseptum nahe der Einmündung des Sinus coronar, und 
findet seine Fortsetzung in dem Hissehen Bündel, ein von der übrigen Muskulatur 
durch eine bindegewebige Scheide isolierte~, strukturell verEchi€dmro Muskel­
bündel, das an der rechten oberen Grenze der Kammerscheidewand sich in zwei 
Schenkel teilt, einen stärkeren für die linke, einen schwächeren für die rechte Herz- · 
kammer. Unter dem Endokard weiter nach unten laufend verzweigen sich die 

1 ) Bei größeren Fleischstücken besteht die Gefahr, daß deren Inn~es bei nicht 
sehr langem Kochen diese Temperatur nicht erreicht, was man an dem Erhalten­
bleiben der roten Fleischfarbe dieser Teile erkennt. Nur das durch Kochep. grau 
verfärbte Fleisch (Zersetzung des Hämoglobins bei ca. 70°) ist ungefährlich (vgl. 
auch das über Fleischvergiftung durch Paratyphusgift Gesagte (S. 42). 
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Reizleitungsfasern und treten mit den Papillarmuskeln und den Pur kinj eschen 
Fasern in Verbindung, um sich schließlich mit der Kammermuskulatur zu ver­
einigen. Unter pathologischen Bedingungen treten neben den genannten 
primären und sekundären Zentren auch gewisse im Ventrikel selbst gelegene 
tertiäre Zentren als Reizursprungsstellen für die Herzmuskeltätigkeit in Aktion. 

Normalerweise beginnen demnach die Erregungsimpulse für die rhythmische 
Herztätigkeit an den Hohlvenen und werden den Vorhöfen und durch das Reiz­
leitungssystem der Muskulatur der 
Kammern, dem sog. Treibwerk, zu­
geführt. Der Rhythmus ihrer Kon­
traktionen wird daher durch den 
Rhythmus des . Sinusknotens vorge­
schrieben, der sozusagen ihr Schritt­
macher ist. Dieser Rhythmus ist die 
normale Herzschlagfrequenz (60- 80 
in der Minute). Versagt unter patho­
logischen Bedingungen die Erregungs­
stelle des Sinusknotens oder ist sie 
durch Leitungsunterbrechung vom 
Herzen abgeschnitten, so übernimmt 
dann in gleicher Weise der A.-V.­
Knoten die rhythmische Führung, und 
ist auch dieser bzw. das Hissehe 
Bündel durch pathologische Prozesse 
ausgeschaltet, so kommt es nicht zum 
Stillstand des Ventrikels, sondern 
dieser schlägt nun unter der Führung 
seiner eigenen normalerweise latent 
bleibenden tertiären Zentren unab­
hängig von dem Rhythmus der Vor­
höfe. Dieser Kammerrhythmus ist 
wesentlich langsamer als der normale 
Sinusrhythmus und beträgt ca. 30 in 
der Minute. 

Während das embryonale Herz 

Abb. 3. Schematische Darstellung der 
Reizursprungsorte des Herzens sowie des 
Verlaufs des HissehenBündels (nachLeu). 

bereits rhythmisch schlägt, lange bevor Nervenfasern und Ganglien­
zellen in das Myokard hineingewachsen sind, sind solche später in großer 
Zahl vorhanden und beeinflussen weitgehend die Herztätigkeit. Außer 
intrakardialen Nerven mit den namentlich in der Vorhofscheidewand 
reichlich enthaltenen Ganglien spielen vor allem die extrakardialen 
Nerven eine wichtige Rolle, und zwar der N. vagus und der Sym­
pathicus (N. accelerans). 

Beide wirken auf den Sinus- und A.-V.-Knoten sowie das Hissehe Bündel 
ein, und zwar stehen sie zueinander in einem antagonistischen Verhältnis, indem 
der Vagus die rhythmische Tätigkeit der genannten Zentren bremst, der Sym­
pathicus sie verstärkt. Das Zusammenspiel beider Nerven stellt daher eine überaus 
wichtige Steuerungsvorrichtung für die Herztätigkeit dar und ist eine der Ursachen 
für die große Anpassungsfähigkeit des Herzen~ gegenüber wechselnden Anforde­
rungen. 

Die normale Funktion des Herzens als Druckpumpe ist an die in­
takte Beschaffenheit seiner Klappen gebunden, die nach Art von Ven­
tilen die normale Fortbewegung des Blutes innerhalb des Herzens in 
der Richtung von den Vorhöfen zu den Kammern und von diesen zu 
den Arterien gewährleisten und ein Zurückfluten des Blutes in entgegen­
gesetzter Richtung verhindern. 
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Die Zusammenziehung der Vorhöfe geht derjenigen der Ventrikel kurze Zeit, 
etwa 0,1-0,18" voraus. Gleichzeitig mit der Zusammenziehung der Ventrikel, 
also bei Beginn der Systole erfolgt die Schließung der Mitra!- und Tricuspidal­
klappen. Der dabei auscultatorisch wahrnehmbare l. Herzton entsteht sowohl 
durch die Anspannung der Klappen wie durch die Kontraktion des Herz­
muskels. Die durch die Systole bewirkte Druckzunahme in den Herzkammern 
muß erst eine gewisse Höhe erreichen, bis sie den in den Arterien vorhandenen 
Druck zu überwinden vermag und die Aorten- bzw. Pulmonalklappen sich öffnen. 
Nachdem alsdann ein gewisses Quantum Blut, das sog. Schlagvolumen (im Mittel 
50- 70 ccm, bei höchster Leistung bis 300 ccm) in die Arterien geworfen ist, 
sinkt der Druck in den Kammern und die beiden Semilunarklappen schlagen zu, 
wodurch der 2. Herzton entsteht. Die Systgle ist also die Zeit vom I. bis zum 
2. Ton, der erste Teil derselben bis zur Öffnung der Semilunarklappen heißt 
Anspannungs- oder Verschlußzeit. Der Zeitabschnitt vom 2. Herzton bis zum 
nächsten l. Ton umfaßt die Diastole. Die Kontraktion der Vorhöfe, die in den 
letzten Teil der Kammerdiastole fällt, ist auEOultatorisch normalerweise nicht 
wahrnehmbar, bisweilen dagegen unter pathologischen Verhältnissen als ein dem 
l. Ton kurz vorausgehender Auftakt (s. Galopprhythmus S. 155). V~rlangsamung 
bzw. Beschleunigung der Schlagfolge beruht im wesentlichen auf Änderung der 
Dauer der Diastole, während die Dauer der Systole nur geringe Schwankungen 
zeigt. Das ist praktisch wichtig, da ja die Diastole die Zeit der Erholung des Herz­
muskels darstellt. 

Der Grad der Füllung des Herzens hängt vom Druck und der 
Menge des ihm aus den Venen zuströmenden Blutes ab, dem gegenüber 

"das diastolisch erschlaffte Herz nur einen sehr geringen Widerstand 
leistet. Der dabei erreichte Füllungsgrad ist seinerseits maßgebend für 
die Kraft der darauf folgenden systolischen Zusammenziehung, deren 
Größe in der Norm mit der Größe der diastollsehen Füllung wächst. 
Die systolische Kraft, mit der das Herz das Blut in die Gefäße wirft, 
hängt aber zugleich von dem Druck ab, der in den Arterien herrscht 
und der für das sich entleerende Herz einen von ihm zu überwindenden 
Widerstand darstellt. Die Herzarbeit ist daher das Produkt aus 
Schlagvolumen, Blutdruck und Frequenz der Kontraktionen. 

Die Tätigkeit des Herzens wird in hohem Maße von dem Verhalten 
des Gefäßsystems beeinflußt, vor allem von seinem Füllungszustand 
bzw. der Wandspannung oder Tonus der Gefäße. 

Die Bedeutung der Gefäße für den Kreislauf liegt vor allem in der Regu­
lierung der Geschwindigkeit und Gleichförmigkeit der Blutströmung, ihre Haupt­
aufgabe ist die Regelung des Blutdruckes sowie der wechselnden lokalen Blutzufuhr 
je nach dem augenblicklichen Bedarf eines Organs. Dieser W:~chsel erklärt sich 
in der Hauptsache aus den physiologisch sich vollziehenden Anderungen in der 
Weite und im Tonus der Arterien. Der Gefäßtonus wird größtenteils durch das 
Nervensystem, die sog. Vasomotoren reguliert, sowohl vom Gehirn (Zwischen­
hirn) wie von den Rückenmarkszentren aus, ferner durch die direkte Erregbarkeit 
der Gefäßmuskulatur. Der Gefäßtonus wird ferner durch die Sekrete verschiedener 
Drüsen mit innerer Sekretion wie der Nebennieren (Adrenalin) und der Hypo­
physe beeinflußt, die tonussteigernd auf die Gefäßwand wirken. Das Cho:in wirkt 
umgekehrt depreosorisch. Bei den Venen spielt der Einfluß der Nerven auf die 
Wandspannung eine nur untergeordnete Rolle, dagegen wird dieselbe durch den 
Kohlensäuregehalt des Blutes wesentlich beeinflußt; sinkt dieser, so erschlaffen 
die Venen und dem Herzen wird weniger Blut zugeführt. 

Von großer praktischer Bedeutung ist weiter die Tatsache, daß 
gewisse Gefäßprovinzen hinsichtlich der von ihnen gefaßten Blutmenge 
sich gegensätzlich zueinander verhalten. 
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Im Bereich des großen Kreislaufs lassen· sich zwei derartige Hauptgebiete 
unterscheiden, und zwar einerseits das Gebiet der von den Nn. splanchnici ver· 
sorgten Eingeweidegefäße, das zugleich das größte Gefäßgebiet des gesamten 
Körperkreislaufs darstellt, auf der anderen Seite die Blutgefäße der Haut, der 
Muskeln und des Gehirns. Eine Erweiterung der Gefäße erfolgt physiologisch 
bei Funktionssteigerung des entsprechenden Organs und dadurch erhöhtem Blut­
bedarf desselben, also im Splanchnicusgebiet während der Verdauung, in den 
Muskeln bei Körperarbeit usw. Bei Verengerung der Gefäße der einen der genannten 
Hauptgruppen erweitern sich die der andern in entsprechender Weise, so daß 
gewaltige Verschiebungen der Gesamtblutmenge sich i.m großen Kreislauf voll­
ziehen können, ohne daß es normalerweise zu einer Änderung des Blutdrucks 
im Arteriensystem kommt. Eine Blutdrucksteigerung erfolgt erst dann, wenn es 
gleichzeitig in zahlreichen Gebieten zu einer Gefäßkontraktion kommt, wie das 
z. B. unter der Wirkung des Adrenalins sich ereignet. Namentlich sind es die 
kleineren Gefäße der Organe, die sog. Arteriolen, deren Kontraktion erhebliche 
Steigerungen des Blutdruckes zu bewirken vermag. 

Die für die Ernährung des Herzmuskels außerordentlich wichtigen 
Coronargefäße zeigen gegenüber den übrigen Gefäßen des großen 
Kreislaufs eine gewisse Sonderstellung, sie erweitern sich z. B. unter der 
Einwirkung des Sympathicus sowie durch Adrenalin. Auch die Gefäße 
des Lungenkreislaufs zeigen ein von dem Körperkreislauf ab­
weichendes Verhalten. 

Die Capillaren endlich bilden funktionell eine besondere Gruppe im 
Gefäßsystem. 

Ihre Hauptbedeutung liegt einmal darin, daß vermöge der besonderen Be­
schaffenheit ihrer Wand nur sie überhaupt einen Austausch, zwischen Blut und 
Geweben ermöglichen. Infolge ihrer großen Zahl bildet ihre Gesamtsumme in 
jedem Organ einen gewaltigen Querschnitt des durch sie hindurchfließenden Blut­
stromes. Man kann dies Verhalten der Capillaren gegenüber dem zufließenden 
Strom der Arterien und dem Abfluß in die Venen mit der hydrodynamischen 
Wirkung eines in einen Strom eingeschalteten Sees vergleichen, woraus sich u. a.. 
die Tatsache erklärt, daß die in den Arterien sich vollziehenden Drucksteigerungen 
normalerweise an der Grenze der Capillaren Halt machen und nicht auf die Venen 
übergreifen,. So ist der Druck in diesen von dem in den Arterien in weitem Um­
fange unabhängig. 

Die Strömungsgeschwindigkeit, mit der das Blut in den Gefäßen 
vorwärts getrieben wird, hängt abgesehen von der Funktion des Herzens 
in erster Linie von der Weite der Gefäße ab, in erheblich geringerem 
Maße von dem in ihnen herrschenden Druck. Namentlich auch bei den 
Capillaren ist in erster Linie ihre Weite für die Blutbewegung von aus­
schlaggebender Bedeutung. Ein wichtiger Faktor, der die 'Strömungs­
geschwindigkeit beeinflußt, ist ferner die physikalische Beschaffenheit 
des Blutes, speziell seine Viscosität. Dünnflüssiges Blut leistet gegenüber 
den bewegungsfördernden Momenten einen geringeren Widerstand als 
Blut mit gesteigerter Viscosität. 

Ferner sind die außerordentlich wichtigen Korrelationen zwischen 
dem Zirkulationsapparat und anderen Organsystemen des 
Körpers zu berücksichtigen. Diese Beziehungen sind zum Teil rein 
mechanischer Art. Vor allem ist der sehr wichtigen Wechselwirkungen 
zwischen Zirkulation und Atmung zu gedenken. 

Die bei der Inspiration erfolgende Druckverminderung im Thorax pflanzt sich 
auch auf die großen ins Herz mündenden Venen fort, die infolge ihrer Dünnwandig­
keit mechanischen Einwirkungen von außen mehr als die Arterien zugänglich 

v. D omarus, Grundriß. 9 
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sind, und fördert die Bewegung des Blutstromes in ihnen zum Herzen hin, während 
umgekehrt während der Exspiration die Strömung in den Venen eine Hemmung 
erfährt. Die Arterien werden hierdurch nicht beeinflußt. Die Atemmechanik 
steilt also einen wichtigen Hilfsmotor für die Zirkulation dar, insbesondere 
wird die diastolische Füllung der Vorhöfe zu einem beträchtlichen Teil durch die 
Inspiration unterstützt. Noch auf einem anderen Wege erfährt die Blutbewegung 
in den großen Venen durch die Atmung eine Förderung. Bei der während der 
Inspiration erfolgenden Senkung des Zwerchfells übt dieses einen Druck auf die 
Leber aus. Diese wird dadurch gegen das Widerlager des Darmpolsters gedrückt 
und dadurch bis zu einem gewissen Grade von Blut ausgepreßt, so daß der Ab­
fluß aus der Leber in die Hohlvene eine Verstärkung erfährt. Eine Förderung in 
gleichem Sinne bewirkt die Bauchpresse, die im Verein mit dem Zwerchfell 
den Inhalt der Bauchhöhle vorübergehend unter erhöhten Druck setzt und dadurch 
dem aus den Bauchorganen der Vena cava inf. zufließenden Blut eine Beschleu­
nigung erteilt. 

Diese Verhältnisse sind von größter praktischer Bedeutung am 
Krankenbett. 

Alle Momente, die zu einer Einschränkung der Atemexkursionen führen, wie 
Pneumonien, Exsudate, Emphysem, Starre des Thorax, Pneumothorax, Pleura­
schwarten müssen wegen der angedeuteten Zusammenhänge zu einer Beeinträch­
tigung der Zirkulation führen wie umgekehrt eine Beseitigung dieser Prozesse 
nicht nur dem Atmungsapparat, sondern auch der Blutbewegung zugute kommt. 

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

In den Extremitäten ist die Muskulatur für die Blutzirkulation, 
namentlich in den Venen von Bedeutung, indem jede Muskelkontraktion 
eine vorübergehende Auspressung der in den Muskel eingebetteten 
Gefäße bewirkt. Aktive bzw. passive Bewegung der Muskeln trägt 
daher zur Unterstützung der Zirkulation bei. 

Schließlich sind auch für die Capillaren die mechanischen Verhältnisse der 
Nachbarschaft namentlich unter krankhaften Verhältnissen. in Rechnung zu 
ziehen. Nimmt der Gewebsdruck in einem Organ infolge von Ödem zu und ver­
mag sich das Organ wie beispielsweise die Niere infolge seiner Kapsel nicht ent­
sprechend auszudehnen, so ist die Folge eine Verengerung der Capillaren und eine 
konsekutive Ischämie des Gewebes. Hier werden diejenigen Maßregeln mehr Aus­
sicht auf Besserung der Zirkulation haben, die ~unächst eine mechanische Ent­
spannung des Gewebes durch Entleerung der Ödeme bewirken, als Mittel, die 
direkt die Triebkraft des Zirkulationsapparates heben. 

Auch auf reflektorisch-nervösem Wege kommen mannigfache 
Wechsel wir kungen zwischen den einzelnen Teilen des Zirkulations­
apparates wie zwischen diesem und anderen Organen zustande. 

So erfolgt bei Zunahme des arteriellen Blutdrucks Reizung des in der Aorten­
wurzel entspringenden zentripetalen N. depressor sowie des Vaguszentrums; 
die dadurch bewirkte Gefäßerweiterung bzw. die Verlangsamung der Herzaktion 
verhindert ein weiteres Ansteigen des Blutdrucks. Auch von den Atmungs­
organen können reflektorische Veränderungen der Pulsfrequenz hervorgerufen 
werden. Hierzu gehört auch die durch Reizung der Nasenschleimhaut gelegent­
lich ausgelöste reflektorische Herzarhythmie. 

Eine große Bedeutung haben auch die von den Abdominalorganen aus­
gehenden, auf das Herz einwirkenden nervösen Reflexe. So führt Aufblähung 
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des Magens mitunter zu Rhythmusstörungen des Herzens. Ferner kann analog 
dem Goltzschen Klopfversuch beim Frosch auch beim Menschen die Einwirkung 
von Schlägen auf das Abdomen oder Bauchverletzungen zu schweren Störungen 
der Zirkulation mit Kollaps führen (Vaguswirkung). 

Erwähnt sei die Beeinflußbarkeit der Herztätigkeit und die Pulsfrequenz 
durch die Psyche. Hier ist auch an die verhängnisvolle Einwirkung heftiger 
Affekte auf das Herz zu erinnern, sie erklärt sich in der für derartige Fälle fest­
gestellten kombinierten Vagus- und Acceleransreizung. Daß ferner auch die Vaso­
motoren in weitem Umfange psychischen Einflüssen unterworfen sind, wird 
durch die alltägliche Erscheinung des Errötens und Erblassens bei seelischen 
Emotionen bewiesen. 

Auch die verschiedenen Hormone greifen in die Zirkulation in wech­
selndem Maße ein und dürften zu einem beträchtlichen Teil der Regu­
lierung der normalen Zirkulationstätigkeit dienen. Auf die Blutdruck­
steigerung durch die Nebennieren- und Hypophysenbor mone 
wurde schon hingewiesen. Zu erwähnen ist hier ferner das Schild­
drüsenhormon, das durch Sympathicusreizung Beschleunigung der 
Herztätigkeit bewirkt. 

Die klinische Untersuchung des Zirkulationsapparates. 
Bei Besichtigung der Herzgegend sind normalerweise Pulsationen bis­

weilen in der Spitzenstoßgegend (s. unten) sichtbar; bei Herzkranken 
mit verstärkter Herztätigkeit, namentlich in den Fällen, wo irrfolge 
von gleichzeitiger Lungenschrumpfung ein größerer Teil des Herzens der 
Brustwand anliegt, sind sie oft in ausgedehnteremMaß wahrnehmbar. 

Bei mageren Individuen kann man bei erregter Herzaktion speziell bei 
Mitralklappenfehlern Pulsationen in dem 2. und 3. Intercostalraum links 
dicht neben dem Sternum wahrnehmen. Weiter beobachtet man bei sehr starker 
Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens, speziell bei Aorteninsuffizienz 
mit jeder Systole eine ruckartige Erschütterung des ganzen Thorax nach der linken 
Seite. Bei Zwerchfelltiefstand, kurzem Sternum und lebhafter Tätigkeit des rechten 
Ventrikels läßt auch das Epigastrium Pulsationen erkennen. Schließlich kann 
man bisweilen bei Individuen, bei denen sich schön im jugendlichen Alter eine 
erhebliche Hypertrophie und Dilatation entwickelt, eine Vorwölbung der Brust­
wand, Herzbuckel (Voussure) genannt, erkennen. Die bei Aneurysma aortae 
durch die Inspektion wahrnehmbaren Veränderungen sind mehr umschriebene 
pulsierende Vorwölbungen im oberen Brustteil rechts oder links vom Sternum. 

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

· Der Spitzenstoß liegt beim normalen Mann im 5. Intercostalraum, etwas 
innerhalb der Mamillarlinie 1), bei Frauen und Kindern oft im 4. Intercostal­
raum und etwas mehr nach außen. Bei stärkerer Füllung des Abdomens (Meteoris­
mus, Ascites, Gravidität usw.) wird er nach oben gedrängt, bei Zwerchfelltiefstand 
tritt er tiefer. Er ist auch beim Gesunden nicht immer nachweisbar und fehlt 
u. a. bei stärkerem Fettpolster, starker Muskulatur sowie bei Frauen mit stärkeren 

1 ) Bezüglich der Unzulänglichkeit der Mamillarlinie als Marke zur Bestimmung 
der Herzgrenze vgl. das S. 134 Gesagte. 

9* 
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straffen Brüsten. Sind letztere schlaff, so kann man ihn eventuell nach Hoch­
heben der Brust unter derselben fühlen. Sein Fehlen ist nicht ohne weiteres patho­
logisch. Schwinden des Spitzenstoßes während einer Krankheit kann auf Ent­
stehung von Flüssigkeit im Herzbeutel, die den Spitzenstoß von der Wand ab­
drängt, beruhen; die gleiche Wirkung hat die emphysematöse Blähung der Lunge. 

Änderungen der Lage und der Beschaffenheit des Spitzenstoßes haben große 
praktische Bedeutung. Verstärkung des Spitzenstoßes kann in zwei verschie­
denen Formen auftreten. Er ist entweder nur "erschütternd", d. h. die Herz­
spitze wird nur für einen Moment lebhaft der Brustwand genähert, um sich sofort 
wieder von ihr zu entfernen. Dies beobachtet man unter den verschiedensten 
Bedingungen, die zu einer stürmischen Herzaktion führen, wie starke körperliche 
Anstrengung, seelische Erregu~, ferner im Fieber, bei nervösen Herzen sowie bei 
Basedowscher Krankheit. Oder er ist "hebend", d. h. er wird nicht nur mit ver­
stärkter Energie, sondern mit einem gewissen Nachdruc!r, oft nicht beschleunigt, 
sondern eher langsam (im Gegensatz zu dem erschütternden Spitzenstoß) gegen 
die Brustwand gepreßt, so daß der palpierende Finger an dieser Stelle für kur7e 
Zeit einen erheblichen Widerstand empfindet, den er nicht zu überwinden vermag. 

Hebender Spitzenstoß zeigt stets eine Erschwerung der Entleerung der 
Ventrikel an, die meist mit Hypertrophie des Herzmuskels verbunden ist. Je 
nach Beteiligung des linken oder rechten Ventrikels besteht ein verschiedenes 
Verhalten des Spitzenstoßes. Bei Hypertrophie der linken Kammer bildet der 
Spitzenstoß eine circumscripte, scharf begrenzte Stelle am äußersten Rand der 
linken Herzgrenze, er ist dabei etwas nach außen und oft nach unten in den 6. Inter­
costalraum verlagert. Im Gegensatz hierzu beschränkt sich bei Hypertrophie 
des rechten Ventrikels die verstärkte Pulsation nicht auf eine scharf umschriebene 
Stelle, sondern ist in weiterer Ausdehnung im Bereich der rechten Kammer nach­
weisbar, also links neben dem Sternum (Conus arterios.), was man bei kräftigem 
Aufdrücken der flachen Hand auf diese Gegend wahrnimmt; ferner ist bei tiefer 
Inspiration namentlich bei kurzem Sternum dicht unter seinem unteren Ende 
und am Rande des linken Rippenbogens in der gleichen Weise ein verstärkter 
pulsatorisoher Widerstand zu fühlen. In diesen Fällen kann man nicht selten 
Pulsationen im Epigastrium auch mit dem Auge wahrnehmen. Wird der Spitzen­
stoß bei fehlender Hypertrophie der linken Kammer ausschließlich von der hyper­
trophischen rechten Kammer gebildet, so ist er breiter als bei linksseitigem Spitzen­
stoß und geht in das Gebiet der übrigen Kammerpulsation ohne scharfe Grenze 
über. Weiter beobachtet man bei erheblichen Dilatationen des rechten Vorhofes 
Pulsationen rechts vom Brustbein. Schließlich ist im Bereich der Herzbasis rechts 
bzw. links vom Sternum der Schluß der Aorten- bzw. Pulmonalklappen zu fühlen, 
wenn derselbe unter erhöhtem Druck erfolgt. Liegt infolge von Schrumpfung 
der Lunge ein abnorm großer Teil des Herzens der Brustwand an, so kann auch 
dieser Umstand bereits zu besonderen sieht- und fühlbaren Pulsationen in der 
Herzgegend führen. 

Veränderungen der Lage des Spitzenstoßes haben großen diagnostischen 
Wert. Einmal können sie zustande kommen durch Verschiebung des Herzens 
in toto unter dem Einfluß der Nachbarorgane. Ein Pleuraexsudat oder Pneumo­
thorax der rechten Seite bewirkt eine Verlagerung nach links, der gleiche Prozeß 
der linken Seite eine solche nach rechts. Eine geschrumpfte Lunge zieht das Herz 
nach der erkrankten Seite herüber. Formänderungen des knöchernen Thorax, 
speziell Kyphoskoliosen sind eine weitere Veranlassung für eine abnorme Lage 
von Herz und Spitzenstoß. Vor allem bewirken auch Veränderungen des Herzens 
selbst Verlagerungen des Spitzenstoßes, so nach links bei Hypertrophie und Dila· 
tation des Herzens sowie bei Flüssigkeitsansammlung im Herzbeutel. Bei erheb­
licher Linksverschiebung des Spitzenstoßes ist dieser infolge des schrägen Verlaufs 
der Rippen im 6. oder 8. Intercostalraum zu fühlen. 

Schließlich ist als pathologischer, der Inspektion und Palpation zugänglicher 
Befund noch das systolische Einsinken der Spitzenstoßgegend zu nennen, 
das man bei Verwachsung der beiden Blätter des Herzbeutels beobachtet. Hierbei 
zeigen aber auch die benachbarten Intercostalräume, bei jugendlichen Individuen 
auch die Rippen, eine systolische Einziehung. In besonderen Fällen, wo außer 
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der Verwachsung der Perikardialblätter unter sich auch eine solche mit der Brust­
wand besteht, beobachtet man bisweilen das diagnostisch wichtige sog. di as t o­
lische Thoraxschleudern, das in einem kräftigen diastorisehen Rückstoß 
der vorher systolisch eingezogenen Brustwand besteht. 

Die Bestimmung der Herzgröße geschieht durch Perkussion und die 
Röntgenuntersuchung. 

Die Größe des Herzens ist keine durch eine fixe Zahl ein für allemal 
definierbare Größe, sie schwankt vielmehr schon beim normalen Menschen 
innerhalb gewisser individueller Grenzen und auch beim einzelnen ge­
sunden Individuum kommen gewisse noch als physiologisch anzusehende 
Schwankungen der Herzgröße vor. Maßgebend ist, abgesehen von der 
Körpergröße und dem Körperge­
wicht, vor allem die Form und 
Breite des Thorax. Die bei einem 
gesunden Individuum mit breitem 
Brustkorb gefundenen Herzmaße 
können beispielsweise bei einem 
Menschen mit schmalem Thorax 
bereits pathologisch sein und um­
gekehrt. Beim Weibe sind die 
Herzmaße c. p. etwas kleiner als 
beim Mann, desgleichen beim noch 
nicht ausgewachsenen Individuum. 
Ferner ist der Zwerchfellstand von 
der allergrößten Bedeutung: Bei 
Zwerchfelltiefstand hängt das Herz 
steil herab, so daß sein Querdurch­
messer kleiner wird, das gleiche 
findet bei tiefer Inspiration statt. 
Umgekehrt erfolgt bei Zwerchfell­

Abb. 4. Einfluß der Atmung auf die 
Lage des Herzens (nach Groedel). 

Inspiration schwarz; Exspiration rot. 

hochstand bzw. starker Exspiration eine Querlagerung des Herzens 
mit entsprechender Verbreiterung seines queren Durchmessers (vergl. 
Abb. 4). Gravidität, Meteorismus, Ascites, Abdominaltumoren täuschen 
daher leicht eine Verbreiterung des Herzens vor. Bei jeder Herz­
untersuchung ist somit die Feststellung des Zwerchfellstandes sowie 
die Untersuchung des Abdomens unerläßlich; sie hat mit der Kon­
statierung der rechten unteren Lungengrenze in der Mamillarlinie 
entsprechend dem Stande des Zwerchfells zu beginnen. Normalerweise 
liegt sie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand der 7. Rippe. 

Bei der perkutorischen Feststellung der Herzgröße ist zu unterscheiden 
die absolute und die relative Dämpfung. 

Erstere durch leise Perkussion dargestellt, ergibt denjenigen Teil der Vorder­
fläche des Herzens, der der Brustwand direkt anliegt, d. h. von der Lunge nicht 
bedeckt ist. Sie liefert daher kein sicheres Maß für die Herzgröße, ist dagegen zur 
Beurteilung mancher Veränderungen der Lunge brauchbar. 

So ist sie z. B. bei Lungenblähung und Emphysem, unabhängig von der wirk­
lichen Herzgröße, verkleinert; ferner fehlt ihre normalerweise bei Inspiration auf­
tretende vorübergehende Verkleinerung bei pleuritiseben nahe dem Herzen gelegenen 
Adhäsionen. 
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Bei Erwachsenen liegt die obere Grenze der absoluten Herzdämpfung am 
unteren Rand der linken 4. Rippe oder etwas tiefer, die rechte Grenze wird durch 
den linken Sternalrand gebildet, die linke läuft in einem nach links konvexen 
Bogen vom 4. Rippenknorpel herab bis zum Spitzenstoß, den sie jedoch nicht 
immer erreicht, oft liegt sie 2- 3 cm einwärts von ihm. Die untere Grenze ist 
in der Regel perkutorisch nicht zu bestimmen, da hier an die Herzdämpfung meist 
die den gleichen Klopfschall gebende Leber anstößt; nur ausnahmsweise erlaubt 
der tympanitische Magen- oder Darmschall eine Abgrenzung der Herzdämpfung 
nach unten. 

Die relative Herzdämpfung, die als Ausduck der wirklichen Herzgröße für 
die Herzdiagnostik das Hauptinteresse beansprucht, beginnt oben links vom 
Sternum zwischen der 3. und 4. Rippe; ihre linke Grenzlinie zieht von da wiederum 
im Bogen nach unten bis zum Spitzenstoß. Die rechte Grenzlinie, die individuell 
verschieden ist, kann normal ein wenig den rechten Sternalrand überragen und 
bis zu 3- 4,5 cm von der Medianlinie reichen, doch liegt sie oft bereits direkt am 
rechten oder linken Sternalrand. Am deutlichsten gelingt die Darstellung der 
relativen Herzdämpfung bei tiefer Exspiration. Da wie bei der Perkussion der 
Lunge so auch bei der des Herzens stets der knöcherne Thorax mitperkutiert wird, 
so hängt das Ergebnis der Perkussion zu einem nicht unbeträchtlichen Teil auch 
von dessen physikalischer Beschaffenheit, speziell von seiner Elastizität ab. Ver­
minderung derselben wie bei Emphysem sowie bei älteren Leuten beeinträchtigt 
die Genauigkeit der Perkussion, und zwar fällt hier die relative Dämpfung meist 
kleiner aus, ohne daß deshalb ein Schluß auf die wirkliche Herzgröße erlaubt ist. 

Als Richtlinien für die Herzdämpfungsfigur am Brustkorb pflegt man die 
Mamillar-, die Sternal-, die Parasternal- und die Axillarlinie anzuwenden. Von 
ihnen ist die Ma:millarlinie nicht zuverlässig und in manchen Fällen, namentlich 
bei Frauen, sogar völlig unbrauchbar. Zuverlässig sind nur exakte Maßapgaben 
in Zentimetern 1 ), und zwar mißt man den Abstand von der auf dem Sternum 
liegenden Me<lianlinie. 

Bei der Feststellung der linken Herzgrenze ist noch folgender Umstand zu 
berücksichtigen. Die Herzdämpfung stellt die Projektionsfläche des Herzens auf 
die vordere Brustwand dar. Bei schmalem und vor allem bei seitlich stark 
abfallendem Thorax ebenso wie bei sehr großen Herzen besteht nun die Gefahr, 
daß man bei der Perkussion sich nicht auf die Vorderwand des Thorax beschränkt, 
sondern im Bereich der vorderen Axillarlinie bereits seitliche Bezirke der Thorax­
wand perkutiert. Die mit dem Bandmaß festgestellten Entfernungen fallen alsdann 
zu groß aus, weil sie über einer gekrümmten Fläche gemessen werden. Speziell für 
diese Fälle, aber auch sonst empfiehlt sich daher ganz allgemein statt des Meß­
bandes die Anwendung des in der Gynäkologie gebräuchlichen großen Taster­
zirkels. Im übrigen bietet das Röntgenverfahren die beste Kontrolle. 

Die folgenden Zahlen stellen die normalen Grenzwerte dar, innerhalb der 
je nach der Körperlänge und dem Körpergewicht die individuellen Maße für die 
Herzdämpfung schwanken; beim Weibe sind sie bei gleicher Länge und Gewicht 
um etwa 0,5 cm kleiner. Gemessen wird der größte Abstand der relativen Herz­
dämpfung von der Medianlinie (M) nach rechts bzw. links: Mr = 3 - 4,5 cm; 
MI = 8-11 cm. 

Da zwischen den Herzmaßen und der Breite des Thorax (nicht zu verwechseln 
mit dem Brustumfang) normalerweise konstante Beziehungen bestehen, so soll 
man neben der Feststellungtder HerzmaßeJ stets auch die Thoraxbreite messen, 

1) Die früher und auch jetzt noch vielfach benutzte Angabe nach Querfinger­
breiten bei der Perkussion von Organen ist unzulässig, da dieselbe begreif­
licherweise je nach dem Untersucher außerordentlichen Schwankungen unter­
liegt. Die Angaben müssen stets so beschaffen sein, daß sie vergleichbare, von 
anderer Seite exakt nachprüfbare Werte liefern. Dies ist nur in Form der oben 
genannten Maßangabe möglich. Da ferner die Größe der Herzdämpfung je nach 
der Körperlage verschieden ausfällt, ist jedesmal zu vermerken, ob die Angaben 
für den stehenden oder liegenden Menschen gelten. 
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indem man mit einem Winkelmesser die Entfernung derjenigen symmetrischen 
Punkte seitlich an der rechten und linken Thoraxhälfte, und zwar in den lnter­
costalräumen mißt, die in der Höhe der Herzdämpfung voneinander am weitesten 
entfernt sind. Es verhält sich nämlich Mr + MI : Thoraxbreite = 1 : 1,92. 

Die Röntgenuntersuchung in der gewöhnlichen Form als DlU'ch­
leuchtung und Photographie ist zwar ZlU' Konstatierung beträchtlicher 
Abweichlln.gen von der normalen Größe des Herzens sowie namentlich 
ZlU' Feststellung der Herzform ausreichend. Für die exakte Feststellung 
der Herzgröße ist sie jedoch ungeeignet. 

Die von der Röntgenröhre ausgehenden divergierenden Strahlen bilden nämlich 
einen Kegel, so daß das in demselben liegende schattengebende Objekt, das Herz 
je nach der Distanz von dem Röhrenfokus in verschiedener Größe, stets aber größer 
erscheinen wird, als es tatsächlich ist. Diesem Übelstand hilft ab I. die Ortho­
diagraphie nach Moritz und 2. die Fernphotographie nach Köhler. 

Mit Hilfe des Orthodiagraph genannten Apparates werden bei der Durch­
leuchtung sämtliche von der Röhre ausgehenden divergierenden Strahlen ab­
geblendet und nur das schmale Bündel der sog. Zentralstrahlen, die senkrecht von der 
Röhre auf den Durchleuchtungsschirm fallen, verwendet, indem man dieselben 
mittels eines besonderen Mechanismus an dem Rande der Herzsilhouette des 
fixierten Patienten entlang führt und die verschiedenen Punkte markiert. 

Bei der Telephotographie wird die durch die Divergenz der Strahlen be­
wirkte Verzerrung des Herzbildes dadurch vermieden, daß der mit der Brust an 
die photographische Platte angepreßte Patient in eine so große Entfernung (2 Meter) 
von der genau zentrierten Röntgenröhre gebracht wird, daß die von ihr ausgehenden 
Strahlen praktisch als parallel angesehen werden können, zumal die wirkliche Ab­
weichung nur wenige Millimeter beträgt. Die Herzsilhouette der auf diese Weise 
gewonnenen Photographie entspricht daher der wirklichen Herzgröße. 

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

Für den gesunden erwachsenen Mann ergeben sich unter Berücksichtigung 
der Körperlänge und des Körpergewichtes folgende orthodiagraphisch bzw. durch 
Fernaufnahme festzustellende Malle: 

Körperlänge 145-154, mittleres Gewicht 47 kg: Mr. 3,7; MI. 8,5; Tr. 12,2; 
L. 13,4 cm; 

Körperlänge 175-187, mittleres Gewicht 71 kg: Mr. 3,7; MI. 9,3; Tr. 13,8; 
L. 14,9 cm. 

Bei jeder Herzgrößenbestimmung ist demnach stets die Körperlänge, das Körper­
gewicht, die Körperlage sowie die während der Untersuchung bestehende Atmungs­
phase mit zu berückeichtigen. 

Abgesehen von der Größenbestimmung des Herzens ist die Röntgenunter­
suchung auch für die Feststellung der Herzform sowie die Untersuchung der großen 
Gefäße ("Gefäßband") von großem Wert. Die einzelnen Teile, die die Form der 
normalen Herzsilhouette bei dorsoventraler Richtung der Strahlen bilden, sind 
aus Abb. 5 ersichtlich. Sie zeigt, daß der rechte Kontur des Herzens sich aus zwei 
Bögen, dem oberen Gefäßbogen und dem unteren Vorhofsbogen, der linke aus drei 
Bögen und zwar 1.: AortenbOgen, 11.: Pulmonal-+ Vorhofsbogen, 111.: Ventrikel­
bogen zusammensetzt. 

Es empfiehlt sich in jedem Fall, wo nicht eine Photographie angefertigt wird, 
wenigstens eine Zeichenpause herzustellen. Neben der dorsoventralen Durch­
leuchtung in sagittaler Richtung ist es oft zweckmäßig, den Pat. in Schräg­
stellung (r. Sehultervorn) sowiefernerauch in querer Richtung, und zwar von rechts 
nach links zu durchleuchten. Hierdurch wird einmal die Übersicht über die Aorta, 
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ferner die Feststellung des Tiefendurchmessers und des Neigungswinkels des Herzens 
sowie ein Überblick über den zwischen Sternum und Herz befindlichen Retro­
sternalraum ermöglicht. 

Unter krankhaften Verhältnissen kann die Herzsilhouette dadurch eine andere 
Form annehmen, daß einzelne Teile derselben bzw. des Gefäßbandes sich ver­
größern und stärker vorspringen, oder es findet eine Verlagerung des Herzschattens 
in toto statt. Bei pathologischen Veränderungen der Aorta (Aneurysma) ist die 
Konstatierung von Pulsationen oft diagnostisch wichtig zur Unterscheidung von 

Linker 
Vorhofbogen 

Abb. 5. Anteil der verschiedenen Herz- und 
Gefäßabschnitte an der Herzsilhouette bei 
sagittaler Durchleuchtung (nach Groedel). 

Schatten, die anderen Gebilden 
des Mediastinums angehören. 
Neben der Photographie ist daher 
möglichst stets auch eine Schirm­
durchleuchtung vorzunehmen. 

Eine perkutorisch bzw. im 
Röntgenbilde nachweisbare 
Vergrößerung des Herzens 
beruht auf Dilatation, wo­
gegen die Zunahme an Mus­
kulatur, die Hypertrophie 
allein keine Vergrößerung be­
wirkt. Praktisch ist oft beides 
miteinander kombiniert. 

Dilatation des linken Ven­
trikels bewirkt perkutorisch Ver­
breiterung der Herzdämpfung 
nach links, im Röntgenbild Zu­
nahme des Breitendurchmessers 
nach links sowie eine stärkere 
Querlagerung des Herzens in toto. 
Dilatation des rechten Ventrikels 
führt zu einer Verbreiterung der 
Herzdämpfung nach oben, da­
gegen nur wenig nach rechts 
(was aus der Abb. 5 verständlich 
wird); Röntgenbild: Zunahme 
des Höhendurchmessers des Herz­
schatteiL~, der Kngelform zeigt. 
Dilatation des rechten Vorhofs 
bewirkt Verbreiterung des Her­
zens nach rechts bei der Per­
kussion und im Röntgenbild. 

Bei Verbreiterung des linken Vorhofs, die sich dem perkutorischen Nachweis ent­
zieht, ist ein starkes Vorspringen des II. linken Bogen, verbunden mit stärkerer 
Pulsation desselben zu tinden. 

Vergrößerung der Herzdämpfung und der Röntgensilhouette findet sich ferner 
bei Flüssigkeitsansammlung im Herzbeutel. Die Dämpfungsfigur ist 
dabei nach allen Dimensionen verbreitert und hat die Form eines gleichschenkligen 
Dreiecks, dessen Spitze oben im 2. oder 1. Intercostalraum liegt. Charakteristisch 
ist ferner, daß hierbei die linke Grenze der Herzfigur ·mehr nach außen als der 
Spitzenstoß liegt, der übrigens bei einem größeren Exsudat zu schwinden pflegt. 
Die rechte Grenze pflegt sehr weit nach rechts vorgeschoben zu sein. Der Beginn 
einer Flüssigkeitsansammlung verrät sich mitunter dadurch, daß der von der 
rechten Herzgrenze mit dem oberen Leberrand gebildete norm11lerweise spitze 
Winkel sich in einen stumpfen Winkel verwandelt. 

Die Auscultation des Herzens setzt die Kenntnis der anatomischen Lage 
der 4 Herzklappen bzw. ihrer Hörstellen amLebenden voraus (vgl. Abb. 6). 



Die klinische Untersuchung des Zirkula.tionsa.pparates. 137 

Die Pulmonalklappe liegt am Sternalende des 2. linken Intercostalraumes 
und wird hier auscultiert; die Aortenklappe liegt hinter dem Sternum in der Höhe 
des 2. Intercostalraums, ihre Hörstelle im 2. linken Intercostalraum neben dem 
Sternum; die Mitralklappe befindet sich hinter dem Sternalende der 3. linken 

.. \. enroti~ ronun . ..:iu. 

\ '. :mon}-um :-:.in. 

\ rc·us :1ort.w 

Yal\•ul:~ nort. 

Yal\·ula pul111. 

Abb. 6. Herz und große Gefäße in ihrer Lage zur vorderen Brustwand mit 
Projektion der Herzostien auf dieselbe (halbschematisch nach Corning). 

Rippe, Hörstelle ist die Herzspitze; die Tricuspidalklappe erstreckt sich vom Sternal­
rand der 3. linken Rippe bis zum Sternalrand der 5. rechten Rippe, sie wird aus­
cultiert am rechten Sternalrand über dem 6. RippenknorpeL 

Die Tatsache, daß die AUEcultationsstellen der Herzklappen nicht immer mit 
deren anatomischen Lage übereinstimmen, erklärt sich daraus, daß die Herztöne 
an den Orten ihrer Entstehung zum Teil voneinander akustisch nicht zu trennen 
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sind, wohl aber an anderen Stellen infolge Fortleitung des Schalles sich deutlich 
voneinander unterscheiden lassen. 

Über allen Teilen des Herzens sind zwei Töne hörbar. Über der 
Mitralis und Tricuspidalis ist der l. Ton lauter als der 2., über der Aorta 
und Pulmonalls umgekehrt der 2. Ton lauter als der l. Der l. Ton 
über den venösen Klappen entsteht durch deren Schließung sowie durch 
die Muskelkontraktion der Ventrikel. Die 2. Töne über den :venösen 
und den arteriellen Klappen sind auf den Schluß der letzteren zurück­
zuführen. Der 2. Pulmonalton ist beim Erwachsenen in der Norm ebenso 
laut wie der 2. Aortenton, gelegentlich etwas lauter, da die A. pulm. 
der Brustwand näher liegt. Bei Kindern und jugendlichen Individuen 
bis zum 18. Jahr ist er dagegen schon normal etwas accentuiert. 

Acoentuation des 2. Aortentones zeigt eine Drucksteigerung in der Aorta 
an, Verstärkung des 2. Pulmonaltones beweist (aber nur beim Erwachsenen) 
eine Erschwerung der Zirkulation bzw. Stauung im kleinen Kreislauf, die Accen­
tuation fehlt bei Erlahmen des rechten Ventrikels sowie bei Insuffizienz der Tricus­
pidalklappe. Der 1. Ton an der Herzspitze ist verstärkt bei lebhafter Herzaktion 
wie bei körperlicher Arbeit und im Fieber, ferner bei nervösem Herzklopfen, Base­
dowscher Krankheit und bei Mitralstenose; Ab3chwächung des 1. Tones kommt 
bisweilen vor bei Fällen von Herzmuskelerkrankung, bei Ohnm:whtsanfällen, 
bei Aortenstenose und mitunter bei Mitralinsuffizienz. Ab3chwächung sämt­
licher Herztöne findet sich bei Herzschwäche, bei Erguß von Flüssigkeit in den 
Herzbeutel sowie bei Emphysem. 

Fehlt der Unterschied in der Stärke des 1. und 2. Tones, so kann man beide 
Töne nur auf Grund des längeren diastollsehen Zeitintervalles zwischen dem 2. 
und dem nächsten 1. Ton identifizieren. Bei beschleunigter Herzaktion fällt auch 
dieser zeitliche Unterschied fort, so daß der gleiche akustische Eindruck resultiert 
wie beim Herzschlag desFoetus, die sog. Embryokardie. Aber auch olui.e Fre­
quenzsteigerung kann es zur gleichen Rhythmusänderung kommen, indem beide 
Töne gleich laut und in gleichem Abstand voneinander erfolgen, sog. Pendel­
rhythmus. Der 1. Ton läßt sich hier lllD. dem zeitlichen Zusammentreffen mit 
dem Spitzenstoß bzw. dem nur unwesentlich verspäteten Carotispuls erkennen 1). 

Pendelrhythmus kommt bei Herzschwäche vor. 
Spaltung bzw. Verdoppelung der Herztöne ist zum Teil ohne besondere 

Bedeutung, so z. B. die Spaltung des 1. Tones. Häufig ist sie auch bei gewissen 
Herzklappenfehlern, so z. B. bei Mitratstenose Verdoppelung des 1. Tones an der 
Herzspitze, ferner bei MitraHnsuffizienz und Stenose Verdoppelung des 2. Tones 
über .. der Aorten- und Pulmonalklappe. · 

Anderung der Klangfarbe der Herztöne hat mitunter diagnostische Bedeu­
tung, so z. B. das Metallischklingen des 2. Aortentones bei Arteriosklerose und der 
laut paukende Charakter des 1. Tones an der Herzspitze bei Mitralstenose. 

Herzgeräusche, die zu den Herztönen sich hinzugesellen oder sie er­
setzen, entstehen teils im Innern des Herzens (endokardiale), teils auf 
seiner Oberfläche (perikardiale) oder in seiner Nachbarschaft (pleuro­
perikardiale Geräusche). Im Vergleich zu den Herztönen haben sie 
einen anderen akustischen Charakter, sind meist von längerer Dauer 
als erstere und klingen langsamer ab als diese. 

Endokardlaie Geräusche entstehen an den Stellen, wo der Blutstrom eine 
Verengerung seiner Balui. zu passieren hat. Steigerung der Strömungsgeschwindig­
keit fördert ihre Entstehung. Man unterscheidet organische, auf anatomischen 
Veränderungen beruhende Geräusche und aocidentelle Geräusche ohne ana­
tomischen Befund. Während die Verschiedenheiten des Schallcharakters der 

1) Der Puls an der Radialls zeigt dagegen gegenüber dem Spitzenstoß eine er­
hebliche Verspätung. 
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Geräusche (blasend, kratzend, rollend, gießend, musikalisch usw.) diagnostisch 
belanglos sind, ist der Zeitpunkt ihres Auftretens im Laufe einer Herzrevolution 
sowie der Ort ihrer Entstehung von großer Bedeutung. Es gibt systolische und 
diastolische Geräusche. Systolische Geräusche liegen zwischen dem 1. und 2. Ton, 
diastolische zwischen dem 2. und dem nächsten l. Ton. Bisweilen sind sie von 
so kurzer Dauer, daß sie nur einen Teil der Systole bzw. Diastole einnehmen. Bei 
den diastolischen Geräuschen dieser Art unterscheidet man daher protodiastolische 
und präsystolische Geräusche, je nachdem sie in den ersten oder letzten Teil der 
Diastole fallen. In Fällen, wo das Geräusch den l. Ton übertönt oder derselbe 
fehlt, dient zur Feststellung des Beginns der Systole die Palpation des Spitzen­
stoßes. Bei sehr leisen Geräuschen kann man versuchen, dieselben durch Steigerung 
der Strömungsgeschwindigkeit, d. h. durch verstärkte Herzaktion deutlicher zu 
machen, indem man den Patienten (wenn es sein Zustand erlaubt!) einige Knie­
beugen oder ähnliches machen läßt oder hintereinander im Liegen und Stehen 
untersucht. 

Wichtig ist auch die Tatsache, daß die Geräusche in der Richtung des sie er­
zeugenden Blutstromes akustisch weitergeleitet werden, so daß sie auch an anderen 
Punkten als nur an dem Orte ihrer Entstehung zu hören sind. Dies ist oft dia­
gnostisch von Wert. So erklärt sich auch, daß man bisweilen gewisse leise Geräusche 
sogar besser an anderen Stellen als direkt über der Herzklappe, an der sie entstehen, 
wahrnimmt. 

Sind an verschiedenen Stellen des Herzens zwei Geräusche gleichzeitig in der­
selben Herzphase zu hören, z. B. je ein systolisches Geräusch an der Herzspitze und 
in der Gegend der Herzbasis, so ist zu entscheiden, ob es sich um zwei verschiedene 
oder nur um ein einziges fortgeleitetes Geräusch handelt. Ersterer Fallliegt vor, 
wenn ein deutlicher Unterschied im Schallcharakter beider Geräusche besteht 
(z. B. das eine gießend, das andere kratzend), bzw. wenn an den beiden verschiedenen 
Stellen die Stärke der Geräusche ihr Maximum hat und zwischen denselben schritt­
weise an Intensität abnimmt. 

Im allgemeinen nimmt die Intensität der Geräusche mit dem Grade der Ver­
engerung der Strombahn zu, sie sind qaher vor allem bei den Klappenstenosen 
(Mitralstenose, Aortenstenose usw.) · besonders laut, und zwar um so lauter, je 
stärker die Stenose ist. Das Umgekehrte gilt für die Klappeninsuffizienzen; hier 
wird das Geräusch um so leiser, je ausgeprägter die Insuffizienz ist, schließlich 
kann es daher unhörbar werden. Leiserwerden der Geräusche beobachtet man 
ferner bei Erlahmen der Herzkraft. Im allgemeinen haben diastolische Geräusche 
eU;te ~?ßere diagnostische Bedeutung als systolische, da letztere auch aceidenteil 
sem konnen. 

Aceidenteile Herzgeräusche sind fast ausnahmslos systolisch. Am häufigsten 
beobachtet man ein systolisches Geräusch im 2. linken Intercostalraum bei ge­
sunden jugendlichen Individuen mit flachem Thorax. Charakteristisch ist seine 
während der Ausatmung sowie durch Druck mit dem Stethoskop erfolgende Ver­
stärkung sowie der Wechsel in seiner Intensität. Accidentelle systolische Ge­
räusche finden sich ferner vor allem bei anämischen Zuständen, bei hohem Fieber 
und bei Basedowscher Krankheit endlich über der Aorta bei Erweiterung der­
selben. Zum Teil dürften die Geräusche auf relativer Klappeninsuffizienz infolge 
von Dilatation der Ventrikel und Erweiterung des Klappenansatzringes beruhen. 
Vielfach läßt sich der Charakter der Geräusche aus ihrem raschen Schwinden nach 
Aufhören des Grundleidens nachträglich schließen. Jedenfalls bestehen niema1s die 
bei den echten Klappenerkrankungen vorhandenen sonstigen Symptome. Oft ist 
die Unterscheidung sehr schwierig. 

Perikardiale Geräusche entstehen dadurch, daß die beiden entzündeten Blätter 
des Herzbeutels sich infolge der Bewegungen des Herzmuskels aneinander reiben. 
Näheres S. 178. Pleuraperikardiale oder extraperikardiale Geräusche sind 
pleuritisehe Reibegeräusche, die bei Lokalisation einer trocknen Pleuritis in der 
Nachbarschaft des Herzens entstehen. Sie sind nicht nur von der Atmung, sondern 
auch von den Herzbewegungen abhängig und hören daher im Gegensatz zu den 
gewöhnlichen pleuritiseben Geräuschen bei Atemstillstand nicht vollkommen auf. 
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Das Elektrokardiogramm (Ekg.) erhält man durch graphische Regi­
strierung der bei der Herztätigkeit entstehenden elektrischen Aktions­
ströme. 

In jedem lebenden Gewebe, so auch im Muskel, verhalten sich die erregten 
Teile elektrisch negativ gegenüber den in Ruhe befindlichen Teilen. Der dadurch 
entstehende Aktionsstrom, der nur von äußerst geringer Intensität ist, läßt sich 
mit sehr empfindlichen Galvanometern nachweisen. Die bei der Herztätigkeit 
regelmäßig auftretenden Aktionsströme werden von den Extremitäten abgeleitet 
(z. B. rechter Arm und linkes Bein oder beide Arme) und mit dem Saitengalvano­
meter von Einthoven registriert. Bei diesem Instrument ist ein sehr feiner 
von dem Aktionsstrom durchflossener Faden aus Platin oder versilbertem Quarz 
zwischen den Polen eines starken Elektromagneten ausgespannt. Die Registrierung 
der infolge des Aktionsstroms erfolgenden Ablenkung der Saite in dem Magnetfeld 
geschieht durch Photographie auf einen durch Uhrwerk bewegten Filmstreifen. 

Das Ekg. des normalen Menschen zeigt eine typische Form, die ein 
Abbild der Art und der Zeitverhältnisse des Erregungsablaufs in 

den einzelnen Teilen des Herzens 

R I 

T F 

I 

Abb. 7. Schema, des normalen Ekg. I nach 
Einthoven, II nach Kraus-Nicolai .. 

A = P Vorhofszacke. 
I = R Initialzacke. 
F = T Finalschwankung. 

darstellt. In manchen Fällen gibt 
es auch über eine Reizerzeugung 
an pathologischen Stellen Aus­
kunft. 

Es zeigt drei charakteristische, 
aufwärts gerichtete Zacken, die mit 
Buchstaben bezeichnet werden (die 
Bezeichnung von Einthoven ist ver­
schieden von der nach Kraus-Nico­
lai, vgl. Abb. 7). Da die Vorhofswelle 
P (A) und die Ventrikelzacke R (I) die 
der Kontraktion des Vorhofs bzw. 
Ventrikels vorausgehende Erregung, 
dagegen nicht die Kontraktion selbst 
anzeigen, so eilt ihr Erscheinen zeit­
lich den letzteren ein wenig voraus. 

Im normalen Ekg. sind die 3 Hauptwellen monophasisch, d. h. bei der gewöhn­
lichen Art der Ableitung nach oben gerichtet, unter pathologischen Bedingungen 
kommen auch diphasische Zacken mit Schwankungen nach oben und unten vor, 
z. B. bei Extrasystolen. Weitere pathologische Abweichungen des Ekg. sind z. B. 
das Fehlen der P(A)-Zacke sowie der T(F)-Schwankung, ferner unregelmäßige 
Abstände zwischen den Ventrikelzacken, Aufsplitterung der Zacken usw. 

Das Ekg. ermöglicht eine genaue Analyse der Arhythmien, dagegen 
ist es vorläufig nicht möglich, aus der Gestalt oder der Höhe der Zacken 
auf die Leistungsfähigkeit des Herzmuskels sichere Schlüsse zu ziehen. 

Untersuchung der Gefäße. 
Die Arterien. An erster· Stelle steht die palpatorische Prüfung des 

Arterienpulses. Normal läßt sich nur die Pulswelle, aber nicht das 
Arterienrohr tasten. In Betracht kommen hierfür alle oberflächlich ge­
legenen Arterien wie die A. radialis, carotis, temporalis, dorsal. pedis usw. 

Die der Systole des Herzens entsprechenden Pulsationen der Gefäße zeigen 
je nach ihrer Entfernung vom Herzen eine verschieden starke Verspätung, die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle in den Arterien beträgt 5-6 m in 
der Sekunde. Die Entstehung eines Gefäßpulses setzt eine gewisse Kr:;tft der 
einzelnen Herzkontraktion voraus; ist dieselbe so gering, daß es nicht zur Öffnung 
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der Aortenklappen kommt, wie bei manchen Störungen der Herzmuskeltätigkeit, 
so wird eine solche Kontraktion zwar am Spitzenstoß, nicht aber am Arterienpuls 
wahrnehmbar sein: sog. "frustrane" Ventrikelkontraktionen. In allen Fällen 
von unregelmäßiger Herztätigkeit ist daher zur Vermeidung von Fehlern das Ver­
halten des Arterienpulses durch gleichzeitige Palpation des Spitzenstoßes zu kon­
trollieren. Zu beachten ist ferner die Tatsache, daß in vereinzelten Fällen die 
Radialarterie der einen Seite wegen abweichender anatomischer Lage nicht zu 
fühlen ist, was natürlich keinen Schluß auf die Funktion des Herzens erlaubt; 
man prüfe daher in zweifelhaften Fällen den Puls beider Seiten. 

Bei der palpatorischen Pulsuntersuchung lassen sich in jedem Fall 
folgende 5 Eigenschaften des Pulses unterscheiden (vgl. auch Abb. 8). 

l. Die Zahl der Pulsschläge in der Minute oder Pulsfrequenz beträgt 
bei einem gesunden Erwachsenen 60-80, bei Kindern bis 140, bei 
Greisen 70-90. 

Pulsbeschleunigung (Pulsus frequens, Tachykardie) ist physiologisch 
bei Muskelarbeit, nach reichlicher Nahrungsaufnahme sowie bei psychischer Er­
regung. Besonders ausgeprägt sind diese Arten von Pulsbeschleunigung bei Rekon­
valeszenten sowie bei Schwächezuständen. Unter krankhaften Verhältnissen ist 
am häufigsten Fieber Ursache des Pulsus frequens, und zwar entspricht einer 
Temperatursteigerung um 1° eine Frequenzsteigerung von 6-8 Schlägen. Weitere 
Ursachen: Myokarditis, Endokarditis, Perikarditis, ferner Herzmuskelschwäche 
und Dekompemation eines Klappcnfehlers, Vasomotorenlähmung (Kollaps), 
Herzneurosen, Basedowsche Krankheit und thyreotoxische Zustände, Sympathicus­
reizung (Coffein) sowie Vaguslähmung (Atropin bzw. Belladonna; Endstadium 
des Hirndrucks bei Meningitis). Anfallsweise auftretende Pulsbeschleunigung 
kommt bei der paroxysm<otlen Tachykardie vor (vgl. S. 156). 

Pulsverlangsamung (Bradykardie, Pulsus raru~) kommt vor im Beginn 
der Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten, im Puerperium und bei Sports­
leuten, ferner unter pathologischen Verhältnissen bei Vagusreizung, z. B. durch 
Druck von Tumoren auf den peripheren Nerven oder durch Erhöhung des Gehirn­
drucks wie bei Meningitis und Hirntumor; weiter unter der Wirkung der Gallen­
säuren (Ikterus) sowie von Digitalis; unter den Herzklappenfehlern ausschließlieb 
bei Aortenstenose, endlich bei Störungen der Reizleitung im Herzen wie bei Herz­
block (vgl. S. 154). 

2. Der Rhythmus des Pulses. Die normalen Pulsschläge folgen in 
gleichen Intervallen und in gleicher Stärke aufeinander. Störungen 
des regelmäßigen Rhythmus heißen Arhythmien (vgl. S. 153). 
Rhythmischer Puls gestattet noch keinen Schluß auf intakte Beschaffen­
heit des Herzens. 

3. Die Größe des Pulses stellt ein Maß der Druckschwankung im 
Arterienrohr zwischen dem Druckzuwachs bei der systolischen Füllung 
und dem Absinken des Druckes während der diastolischen Entleerung 
des Arterienrohres dar. 

Sie ist also die Amplitude zwischen dem höchsten und niedrigsten Stand der 
pulsierenden Wand des Gefäßrohres. Ihre Größe hängt im wesentlichen von zwei 
Faktoren ab, dem Schlagvolumen der linken Kammer und der Elastizität bzw. 
dem Tonus der Arterienwand; sie nimmt daher zu bei Steigerung des Schlag­
volumens sowie bei Erschlaffung der Gefäßwand. 

Die Höhe der Pulswelle läßt sich gut durch die Palpation mit dem Finger 
feststellen. Sehr deutlich veranschaulicht wird sie bei Pulsschreibung mit dem 
Sphygmographen (s. u.). Ein zahlenmäßiger Ausdruck für die Pulsgröße bietet 
bei der Blutdruckmessung die Größe des sog. Pulsdruckes (s. u.). 

Pulsus magnus findet sich im Fieber sowie bei Aorteninsuffizienz, Pulsus 
parvus im Fieberfrost, bei Aortenstenose, Mitrarstenose und vor allem bei Herz­
schwäche (fadenförmiger Puls). 
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Ungleich große Amplituden der einzelnen Pulse kennzeichnen den Pulsus 
inaequalis. Pulsus alternans ist ein irräqualer Puls, bei dem regelmäßig auf 
einen großen Pulsschlag ein kleiner in gleichem Abstand oder etwas verspätet folgt. 
Bei dem sog. Pulsus paradoxus wird der Puls während der Einatmung kleiner 
oder sogar unfühlbar, bei der Ausatmung wieder größer. Man beobachtet ihn bei 
schwieliger Mediastinitis und bei Mediastinaltumoren, bisweilen bei Perikarditis. 

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

Dementsprechend unterscheidet man harten und weichen Puls. Ein exaktes 
Maaß für die Härte des Pulses ist dieHöhe des Blutdrucks (s. u.). Pulsus durus 
findet sich bei hohem Widerstand in den Gefäßen und entsprechender Herzkraft. 
Er wird beobachtet vor allem bei Hypertonie, Schrumpfniere, ferner bei Blei­
vergiftung. Bei sehr hochgradiger Härte des Pulsus spricht man von drahtförmigem 
Puls. Pulsus mollis besteht bei Herzschwä3he, Fieber sowie den verschiedensten 
Infektionskrankheiten (Wirkung der Bakterientoxine) und Addisonscher Krankheit. 

Streng zu unterscheiden von dem harten Puls ist die Verhärtung der Arterien­
wand durch arteriosklerotische Prozesse. Hier ist das Gefäßrohr irrfolge von Ver­
änderungen wie Kalkablagerung usw. hauptsächlich in der Media unregelmäßig 
verdickt, oft stärker geschlängelt und zeigt eine höckrige Oberfläche, so daß die 
Arterie an das Verhalten einer Gänsegurgel erinnert. Man kann derartige Arterien 
unter den Fingern rollen. 

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

Beim "schnellenden" Puls (Pulsus ce]er) spürt der palpierende Finger nur 
für einen kurzen Augenblick den Anschlag der Pulswelle, die gleichzeitig in der 
Regel kräftig ist. Mit dem Sphygmographen aufgeschrieben liefert er steil an­
steigende und steil abfallende Wellen. Der Pulsdruck (s. S. 144) ist erhöht. Pulsus 
celer kommt vor vor allem bei Aorteninsuffizienz, bei Aortitis, ferner irrfolge 
von erregter Herzaktion bei kräftigem linken Ventrikel, so z. B. mitunter bei 
Basedowscher Krankheit. Pulsus tardus oder träger Puls verrät den langsamen 
Druckanstieg; er ist meist zugleich ein Pulsus parvus und findet sich bei Aorten­
stenose sowie bei Arteriosklerose und im Greisenalter. 

Gleichzeitige Kontrolle des Pulses der korrespondierenden Arterien 
beider Seiten ergibt bisweilen Differenzen, die von diagnostischem Wert sind, 
so Ungleichheit oder Verspätung des Radialpulses der einen Seite bei Aneurysmen, 
ferner Verschwinden des Pulses bei embolischem oder arteriosklerotischem Gefäß­
verscbluß. 

Auscnltation der Arterien. Beim Gesunden hört man über der Carotis (Hör­
stelle: Insertion des Sternocleido an der Clavicula bzw. Innenrand des Sterno­
cleido in der Höhe des Schildknorpels) und über der Arteria subclavia (Hörstelle: 
Mohrenheimsehe Grube bzw. lateraler Teil der Fossa supraclav.) mit bloßem 
Obre oder mit ganz leise ohne Druck aufgesetztem Stethoskop zwei sog. Spontan­
töne, von denen der l. durch herzsystolische Anspannung der .. Gefäßwand, der 
2. durch Fortleitung des 2. Aortenklappentons erzeugt wir4. Uber den übrigen 
Arterien sind normalerweise Spontantöne nicht zu hören. Ubt man dagegen bei 
der AuscultationeinenDruck mit dem Stethoskop aus, so treten über vielen Arterien, 
auch den entfernteren wie der Bracbialis und Femoralis bei leichtem Druck ein 
Druckgeräuscb, bei stärkerem Druck ein Druckton auf, die der Systole des Herzens, 
also der Diastole der Gefäße entsprechen. Pathologische Bedingungen führen 
teils zu einem Schwinden der normalen Töne, teils zum Auftreten von Tönen und 
Geräuschen an entfernten Gefäßen. Bei Aorteninsuffizienz fehlt häufig der 2. 
Spontanton über Carotis und Subclavia. Bei maneben Krankheiten wie bei Aorten­
insuffizienz, Cor nervosum, Bleivergiftung hört man nicht selten über der Brachialis, 
Femoralis und den Arterien der Hohlhand einen dumpfen Spontanton oder den 
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sog. Trau besehen Doppelton und bei leisem Stethoskopdruck das Doppelgeräusch 
von Duroziez; das gleiche beobachtet man mitunter in der Gravidität, bei anämi­
schen Zuständen, bei Fieber sowie bei Basedowscher Krankheit und Mitralstenose. 
Endlich besteht über der Carotis ein mit der Systole synchrones Geräusch konstant 
bei Aortenstenose (hier fehlt der 1. Ton), mitunter auch bei Aorten- und Mitral­
insuffizienz. 

Die Röntgenuntersuchung der Arterien kommt sowohl für die Aorta wie ge­
legentlich auch für die peripheren Arterien in Frage. An der Aorta lassen 
sich aneurysmatische Erweiterungen auch in den Fällen, in denen sie sich dem 
perkutorischen Nachweis entziehen, beobachten (vgl. S. 185). Die Arterien der 
Extremitäten, die normalerweise auf dem Röntgenbild nicht sichtbar sind, er­
scheinen bei stärkeren arteriosklerotischen Veränderungen mitunter als dunkle 
Stränge. 

Die Venen. Diagnostisch wichtige Veränderungen an den Venen 
sind ihre abnorm starke Füllung, gewisse pulsatorische Bewe­
gungen, auscultatorisch wahrnehmbare Geräusche sowie endlich 
palpatorisch feststellbare Stromhindernisse (Thrombosen). 

Bei der abnorm starken Füllung der Venen kommen in Betracht: 
1 Lokale Stromhindernisse wie Mediastinaltumoren, Pfortaderthrombose, 

Abdominaltumoren, Thrombose des Sinus longitud. usw. Der lokale Charakter 
der Venenstauung ergibt sich aus der auf das geschädigte Stromgebiet beschränkten 
Störung. Lokale Störungen sind z. B. auch die als Krampfadern bezeichneten 
Venenerweiterungen der unteren Extremitäten. 

2. Auf Herzschwäche, speziell des rechten Ventrikels beruhende Venen­
stauung ist aus der allgemeinen venösen Stauung (Cyanose) zu erkennen. Ferner 
ist vor allem die pralle Füllung der V. jug. extern. zu nennen, die schräg über 
den Sternocleido verlaufend besonders bei Seitwärtsdrehung des Ko]Jfes eine 
abnorme Füllung erkennen läßt. Die Füllung wird stärker, auch beim Gesunden, 
bei starkem exspiratorischen Pressen unter gleichzeitigem Glottisschluß (Val s al v a · 
scher Versuch), so auch beim Husten. Stärkere Füllung der V. jug. intern. bei 
hochgradiger Stauung bewirkt Vorwölbung des Sternocleido, und der Bulbus der­
selben kann einen starken Wulat bilden. Die bei starker Stauung vorhandene 
Erweiterung der V. cav. sup. verrät sich perkutorisch durch eine Dämpfung rechts 
neben und auf dem Manubrium sterni. Endlich ist an den Armvenen das Aus­
bleiben des normalen Kollabierans derselben beim Erheben des Arms über die 
Höhe des Herzens ein Zeichen für den erschwerten Abfluß zum Herzen. 

Pulsationen an der Jugularvene lassen sich mit Sicherheit nur bei graphischer 
Registrierung de11 Venenpulses analysieren.~ Vgl. S. 147. 

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

Bei T~hrombosen der oberflächlichen Venen verwandeln sich diese in derbe 
palpatorisch fühlbare Stränge. 

Die Kenntnis des Blutdrucks in den peripheren Arterien ist von 
großer praktischer Bedeutung. In sehr unvollkommener Form läßt er 
sich aus der Beschaffenheit des Pulses beurteilen. Jedoch ist dieses 
Verfahren ungenau und unzuverlässig. Weicher Puls entspricht niedri­
gem, harter Puls hohem Blutdruck. 

Eine exakte Messung wird mit dem Blutdruckmesser nach Riva­
Rocci bzw. Recklinghausen ausgeführt, bei welchem eine um den Oberarm 
gelegte Gummimanschette mittels Gebläses so lange mit Luft aufgeblasen wird, 
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bis der Radialpuls verschwindet. Der am Manometer abgelesene Druck ent­
spricht dem maximalen herzsystolischen Druck in den Arterien, während bei lang­
samem Sinken des Manschettendrucks der Moment des Wiederkehrens des Pulses 
in seiner urspriinglichen Größe den mini malen während der Herzdiastole in den 
Arterien herrschenden Druck anzeigt. 

Empfehlenswerter ist es, zur Feststellung beider Werte sich statt der Palpation 
des Radialpulses der Auscultation der Arterie in der Ellenbeuge zu bedienen. 
Man treibt den Druck zunächst so hoch, daß der Puls vollständig verschwindet und 
die Arterie stumm wird; dann läßt man den Druck langsam sinken. Der maximale 
oder systolische Druck entspricht demjenigen Manschettendruck, bei dem mit 
dem Stethoskop eben ein leiser Ton hörbar wird. Bei weiterem Sinken des Druckes 
wird der Ton immer lauter, bis er plötzlich wieder leiser wird; der diesem Punkt 
entsprechende Druck ist der diastolische oder minimale Druck. 

Der Blutdruck ist beim Gesunden eine konstante Größe, die mit 
dem Alter physiologisch etwas ansteigt. Der systolische Druck beträgt 
zwischen 15-20 Jahren 120 mm, zwischen 20-30 Jahren 125, zwischen 
30-40 Jahren 130, zwischen 40-50 Jahren 135, zwischen 50-60 Jahren 
140-150 mm. Der diastollsehe Druck liegt zwischen 60-80 mm. 
Das als Blutdruckamplitude (Pulsdruck) bezeichnete Intervall zwischen 
systolischem und diastolischem Druck beträgt normal etwa 50-60 mm. 

Die Höhe des Blutdrucks ist von mehreren Faktoren gleichzeitig abhängig 
und zwar von der Größe der Hcrzarbeit, d. h. dem Schlagvolumen, von der Wand­
spannung der Gefäße und dem Widerstand im Capillargebiet. Der gefundene 
Wert stellt demnach die Resultante aus diesen verschiedenen Faktoren dar, ohne 
über die einzelnen Größen direkt Aufschluß zu geben. Aus der Größe der Blut­
druckamplitude kann man auf die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes schließen. 
Der Anteil der genannten Faktoren an der Höhe des Blutdrucks erklärt, daß sowohl 
Körperarbeit vorübergehend zu Blutdrucksteigerung führt, wie auch psychische 
Erregung durch Erhöhung des Gefäßtonus eine Steigerung zu bewirken vermag. 
Bei jeder Blutdruckmessung ist daher körperliche und seelische Ruhe des Patienten 
eine wichtige Vorbedingung. 

Bei nervösen Individuen ist aus diesem Grunde das Resultat der ersten Blut. 
druckmessung, wenn erhöhte Werte gefunden werden, nur mit Vorbehalt zu ver­
wenden und durch weitere Messungen zu kontrollieren, zumal hier oft schon die 
Furcht vor dem in Laienkreisen berüchtigten hohen Blutdruck genügt, denselben 
während der Untersuchung in die Höhe zu treiben. Beruhigt man alsdann den 
Patienten durch den Hinweis auf das normale Verhalten seines Blutdrucks, so 
kann man nicht selten bereits nach wenigen Minuten tatsächlich normale Werte 
konstatieren. Zugleich ist dieses labile Verhalten des Blutdrucks als Zeichen 
starker vasomotorischer Erregbarkeit diagnostisch verwertbar. 

Blutdrucksteigerung findet man vor allem bei vielen Nierenerkrankungen, 
bei Bleivergiftung, Arteriosklerose der kleinen Gefäße, bisweilen bei Fettsucht, 
bei manchen vasomotorischen Neurasthenikern, im Klimakterium, bei Poly­
cythämie, bei manchen Fällen von dekompensierten Herzleiden ("Hochdruck­
stauung"). Erniedrigung des Blutdrucks. findet sich im Fieber und unter der 
Einwirkung von Bakterientoxinen. Hier ist zunächst vor allem der diastolische 
Druck herabgesetzt, und zwar irrfolge von Vasomotorenlähmung, die auch bei 
Kollaps und Schock die Blutdrucksenkung erklärt. Abnahme der Herzkraft verrät 
sich durch Sinken des systolischen Druckes. Hochgradige Blutdruckerniedrigung 
besteht ferner bei Morbus Addison. Auch bei gewissen Neurasthenikern mit vaso­
motorischen Beschwerden beobachtet man abnorm niedrige Blutdruckwerte. 

Die graphische Registrierung der Herztätigkeit und der Gefäß. 
pulsationen stellt eine wichtige Ergänzung der bisher beschriebenen 
Untersuchungsmethoden dar, zumal sie die Beobachtung gewisser auf 
andere Weise nicht kontrollierbarer Vorgänge ermöglicht. 



Untersuchung der Gefäße. 145 

Die mechanische Registrierung der Herzstoßkurve wird in der Weise 
vorgenommen, daß man die Erschütterungen des Spitzenstoßes an der Brustwand 
mit einem kleinen Glastrichter auffängt, der durch einen Gummischlauch mit 
einer Mareyschen Schreibkapsel verbunden ist; ihre Bewegungen werden durch 
einen Hebel auf einen vorbeibewegten berußten Papierstreifen übertragen. 
Diagnostisch wichtige Formänderungen des Kardiogramms werden bei Ver­
wachsungen des Herzbeutels (Synechie) beobachtet, wo statt der systolischen Er­
hebung eine Einziehung stattfii:tdet. 

Eine weitere Anwendung der K.ardiographie ist ihre Kombination mit der 
Pulsschreibung, wobei das Kardiogramm dazu dient, über die Zugehörigkeit der 
einzelnen Teile des Gefäßpulses zu den Phasen der Herzaktion zu orientieren. 

Die Pulsschreibung (Sphygmographie) läßt sich sowohl an den 
Arterien wie den Venen ausführen. Der Arterienpuls wird am besten 
mit dem Apparat von J aq uet oder Frank-Petter registriert (Abb. 8). 
Je nach der Entfernung der betreffenden Arterie vom Herzen (A. subclav. 
und Carotis resp. Radialis) ist die Pulsform verschieden: Sogen. 
zentraler bzw. peripherisoher Puls. 

Der zentrale Puls beginnt mit der kleinen Vorhofswelle, an die sich eine durch 
die Anspannungszeit bedingte sog. Vorschwingung anschließt. Der durch die 
Öffnung der · Aortenklappen erfolgende plötzliche Druckanstieg wird durch den 
steil ansteigenden sog. anakroten Schenkel dargestellt, dem eine flachere systo­
lische Nebenwelle folgt. Infolge der Abnahme des Druckes gegen Ende der Systole 
erfolgt der Übergang des anakroten in den absteigenden SOl!. ka takr oten Schenkel, 
dessen oberster Teil noch in die Systole fällt. Der Schluß der Aortenklappen ver­
rät sich durch eine Incisur des katakroten Schenkels (auch Rückstoßelevation 
genannt). Die Austreibungszeit des Ventrikels umfaßt somit an der Pulskurve 
den anakroten Schenkel und den oberen Teil des katakroten Schenkels. Dann sinkt 
der letztere langsam weiter, worauf der nächste Puls wieder mit der Vorhofswelle 
beginnt. 

Die Form der Pulskurve hängt nicht nur von den Schwankungen des Blut­
drucks ab, sondern auch von den Eigenschwingungen der Gefäßwand und der 
Interferenz der zentrifugalen mit den von der Peripherie reflektierten Weilen. 
Dies erklärt das veränderte Aussehen der Pulskurve an peripheren Gefäßen ( Radialls ). 
An diesen sind die dem anakroten Schenkel vorausgehenden Vorschwingungen ver­
schwunden; auch ist die systolische Nebenwelle meist weniger deutlich oder bei 
niedrigem Blutdruck überhaupt nicht vorhanden. Dafür ist in der Regel in der 
Gegend der Klappenschlußzacke des zentralen Pulses die als "dikrotische Welle" 
oder Rückstoßelevation bezeichnete Erhebung deutlich ausgeprägt, namentlich 
in den Fällen, in denen niedriger Blutdruck besteht; hier wird diese Weile 
höher und rückt tiefer am absteigenden Schenkel herab. Man kann dann die 
dikrote Welle auch mit dem Finger eventl. als zweiten Schlag wahrnehmen. 

Im Fieber, wo die Dikrotie oft besonders stark ausgeprägt ist, erscheint die 
dikrote Weile erst, nachdem der katakrote Schenkel den Fl1ßpunkt der Kurve er­
reicht hat, so daß er wie eine zweite kleinere Pulswelle erscheint (vgl. Abb. 8 b); 
beim sog. überdikroten Puls fällt die dikrote Welle in den aufsteigenden 
Schenkel des nächsten Pulses (Abb. 8 c ). Bei Aorteninsuffizienz entspricht dem Pulaus 
celer eine spitze Kurve mit steilem anakroten und katakroten Schenkel (Abb. Se). 
Umgekehrt ist der gespannte Puls bei erhöhtem Blutdruck gekennzeichnet durch 
einen stumpfen Gipfel sowie stärkere Ausprägung der systolischen Nebenwelle, die 
sogar höher sein kann als die erste systolische Welle. Der Puls bei Aorten­
stenose endlich ist ausgezeichnet durch eine langsam ansteigende und langsam ab­
steigende Pulswelle, die nur eine geringe Höhe zeigt (Abb. Sf). 

Sehr deutlich kommen Arhythmien im Pulsbilde zum Ausdruck. Abge­
sehen von den Extrasystolen (s. u.) reicht aber für ihre genauere Analyse die Puls­
kurve allein nicht IJ.US, es bedarf dazu vielmehr der gleichzeitigen Registrierung 
von Kardiogramm und Venenpuls. 

v. nomarus, Grundrlß. 10 
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a) Normaler Puls. 

b) Dikroter Pu1s. 

d) Gespannter Puls. 

e) Puls bei Aorteninsuffizienz. 

f) Puls bei Aortenstenose. 

Abb. 8. Pulskurven aufgenommen mit einem Sphygmographen (nach Edens). 
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Der Venenpuls entsteht dadurch, daß der zum Vorhof fließende 
Blutstrom infolge der Systole und Diastole von Vorhof und Ventrikel 
diskontinuierlich ist und abwech-
selnd eine Hemmung bzw. Be- Carotis 
schleunigung erfährt. Er wird an 
der Ven. jug. ext. bzw. am Venen­
bulbus ebenso registriert wie der 
Arterienpuls. Er läßt normal drei 
kleine Wellen erkennen (Abb. 9). 

Die a-Welle, die der Carotiswelle vor­
ausgeht, verdankt der Vorhofssystole ihre 
Entstehung. Die kurz darauf folgende c­
Welle, die mit dem Carotispuls synchron 
ist, ist in der Hauptsache eine fortgelei­
tete Carotispulsation. Eine dritte im nor- Ab b 9_ Normaler Venenpuls mit Caro-
malen Phlebogramm vorkommende Welle k 
ist die v-Welle. Sie fällt in den ersten tispuls (nach Mac enzie). 
Beginn der Diastole der Kammer und 
ist auf die zunehmende Füllung des Vorhofs zu beziehen. Normalerweise befindet 
sich zwischen c und v entsprechend der Systole der Kammer der systolische Kollaps x. 
Man nennt diesen normalen Venenpuls den diastolischen oder im Gegensatz zum 
Arterienpuls negativen Venenpuls. Derselbe läßt sich übrigens auch an der 
vergrößerten Leber nachweisen. Hier fehlt 
die c-Welle. 

Unter pathologischen Bedingungen er­
hält der Venenpuls ein verändertes Ausse~n. 
So schwindet z. B. die a-Welle bei Fehlen 
der VorhoJssystole. Bei zunehmender Stau­
ung und Uberfüllung im Vorhof beginnt um 
so früher die v-Welle, und die x-Senkung 
wird immer flacher, bis letztere sich schließlich 
in eine positive Welle, die sog. Stauungswelle 
verwandelt (Abb. 10). Besonders deutlich ist 
die Stauungswelle bei Trikuspidalinsuffizienz. 
Man nennt diesen Venenpuls den positiven 
oder ventrikulären Venenpuls. M;an kann 
auch durch bloße Inspektion den physiologi· 
sehen negativen vom positiven Venenpuls 
mitunter dadurch unterscheiden, daß bei 
ersterem, wenn man die Jugularis an einer 
Stelle höher oben mit dem Finger komprimiert, 
das zentrale Stück derselben kollabiert, was 
bei positivem Venenpuls nicht der Fall ist. 

Speziell für das Studium des Venenpulses 
empfiehlt es sich, gleichzeitig mit ihm den 
Spitzenstoß und den Puls einer Arterie (Carotis) 
aufzuzeichnen, um die Zeitverhältnisse der 
einzelnen Kurventeile zueinander genau fest-

a. 

Abb.lO. SchemanachSahli (Kli­
nische Untcrsuchungsmethoden), 
welches zeigt, wie der physio­
logische Vorhofsvenenpuls I durch 
zunehmende Lähmung des rechten 
Vorhofs infolge des allmählichen 
Verschwirrdeus der a-Welle durch 
die Zwischenform II in einen mit 
der Ventrikelsystole synchronen 
(ventrikulären) Venenpuls III 
ohne Bestehen einer Trikuspidal-

insuffizienz übergehen kann. 

legen zu können. Sehr geeignet für dieses Verfahren ist der Polygraph von J aq uet. 
Die beschriebenen Methoden der mechanischen Übertragung des Herzstoßes 

und der Gefäßpulse zur graphischen Registrierung _leiden sämtlich an dem prin­
zipiellen Fehler, daß irrfolge der Trägheit des zur Übertragung dienenden Hebel­
systems eine gewisse Entstellung der aufgezeichneten Kurven unvermeidlich ist. 
Diesen Übelstand umgeht das Verfahren von Frank, bei welchem die Bewegungen 
der Membran der Mareyschen Kapseln nicht durch einen Hebel, sondern durch 
den masselosen Lichtstrahl übertragen werden, der von einem kleinen auf der 
Kapsel befindlichen Spiegel auf einen rotierenden Film projiziert wird. 

10* 
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Organische Herzkrankheiten. 
Allgemeines. 

Hypertrophie und Dilatation des Herzens: Länger dauernde ver­
mehrte Inanspruchnahme des ganzen Herzens oder einer seiner Ab­
schnitte fiihrt zu einer Zunahme der Herzmuskulatur (Verdickung 
der einzelnen Muskelfasern). Da physiologisch ein Parallelis­
mus zwischen der Masse der Skelettmuskeln und der­
jenigen des Herzmuskels besteht, so bewirkt normal die Zu­
nahme der ersteren infolge stärkerer körperlicher Arbeit nach einiger Zeit 
auch eine Zunahme des letzteren. Ihre Ursache liegt im wesentlichen in 
der durch die vermehrte körperliche Arbeit bewirkten Zunahme des 
Schlagvolumens (s. S. 128) des Herzens, indem innerhalb gewisser 
Grenzen die Arbeitsleistung des Herzmuskels mit der Zunahme seiner 
Wandspannung, d. h. der Füllung der Ventrikel wächst. Die damit zum 
Ausdruck kommende Akkommodationsfähigkeit des Herzmuskels 
gegenüber vermehrten Anforderungen, die sich aus dem Vorhandensein 
der sogenannten Reservekraft erklärt, wird in stark erhöhtem Maße 
unter pathologischen Bedingungen in Anspruch genommen, wo der 
Herzmuskel oft lange Zeit infolge seiner Hypertrophie ein Vielfaches 
seiner normalen Arbeit zu leisten vermag. 

Bei der pathologischen Herzhypertrophie handelt es sich im 
Gegensatz zu den im Bereich des Physiologischen liegenden Vor­
gängen stets um eine Zunahme des Herzmuskels im Mißverhältnis 
zur Körpermuskulatur. Die die Hypertrophie bewirkenden unmittel­
baren Ursachen sind hier innerhalb des Kreislaufs selbst zu suchen, 
die einerseits vermehrte Widerstände sind, gegen die einzelne Herz­
abschnitte zu arbeiten haben, wie erhöhter Blutdruck und bestimmte 
den Durchtritt des Blutes erschwerende Verengerungen der Herzklappen 
bei Herzklappenfehlern (Stenosen) sowie andererseits dauernde Ver­
mehrung des Schlagvolumens infolge von Schlußunfähigkeit (Insuffi­
zienz) einer Herzklappe, infolge deren dauernd abnorm große Blut­
mengen in der Systole vom Herzen auszutreiben sind. Die hierbei ent­
stehende Hypertrophie ermöglicht für lange Zeit eine Kompen­
sation der durch die Stromhindernisse bewirkten Störungen. 

Hypertrophie des linken Ventrikels beobacht t man bei Aortenklappenfehlern 
und MitraHnsuffizienz sowie Blutdrucksteigerung (Hypertonie, Nephritis, Schrumpf­
niere, gewisse Fälle von Arteriosklerose), Hypertrophie des rechten Ventrikels 
bei Mitralklappenfehlern, Schrumpfungsprozessen der Lunge, Pleuraschwarten, 
Emphysem, chronischer Bronchitis, Kyphoskoliose. 

Idiopathische Herzhypertrophie nennt man eine solche, für 
die eine Ursache nicht zu ermitteln ist. 

Es ist besonders hervorzuheben, daß reine Hypertrophie des Herzens ohne 
gleichzeitige Dilatation sich nicht durch die Perkussion feststellen läßt, da die 
Dickenzunahme der Ventrikelwand zu geringfügig ist, um eine Vergrößerung der 
Dämpfungsfigur zu bewirken. Nachweis der Hypertrophie vgl. S. 132 1). In praxi 
ist aber meist gleichzeitig eine Dilatation vorhanden. 

1) Accentuation des 2. Aorten- bzw. Pulmonaltons ist nur mit Vorsicht im Sinne 
einer Hypertrophie des linken bzw. rechten Ventrikels zu verwerten. 
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Das kleine Herz. Kleinheit der Herzdämpfungsfigur gestattet niemals einen 
Schluß auf die tatsächliche Größe des Herzens. Dagegen ergibt in einzelnen Fällen 
die Röntgenuntersuchung ein auffallend schmales, steil gestelltes Herz, das an 
dem oft besonders langen Gefäßband wie ein Tropfen hängt, sog. Tropfenherz. 
Häufig sind es asthenische Individuen mit langem flachen Thorax und körperlich 
wie geistig zurückgebliebener Entwickelung. Mitunter besteht zugleich allge­
meine Enteraptose (Stillerscher Habitus). Doch kann auch abnormer Tief­
stand des Zwerchfells ein Tropfenherz vortäuschen. In der funktionellen Bewertung 
des kleinen Herzens sei man zurückhaltend. Allein entscheidend für die Diagnose 
eines hypoplastischen Herzens ist die verminderte Leistungsfähigkeit gegenüber 
körperlicher Arbeit. 

Herzdilatat:on: ErweiterunQ" einer Herzhöhle kommt unter zwei 
verschiedenen Bedingungen z~stande. Einmal entwickelt sie sich 
regelmäßig, WtJnn die Blutmenge in der Diastole zunimmt, wenn 
also r.. B. infolge eines Klappenfehlers wie bei der Aorteninsuffizienz 
abnorm große Blutvolumina während der Diastole in die Kammer ein­
strömen. An diese als akkommodative oder tonogene bezeichnete 
Dilatation schließt sich alsbald eine Hypertrophie des entsprechenden 
Herzmuskelabschnittes als Folge des vermehrten Schlagvolumens 
an. Beides zusammen ermöglicht für lange Zeit eine un gestörte Be­
wältigung erhöhter Anforderungen des Herzens und ist die Erklärung 
für die "Kompensation" der vorhandenen Kreislaufhindernisse. 

Eine andere Art von Dilatation ist die sogenannte Erschlaffungs­
dilatation, auch myogene Dilatation genannt. Diese entwickelt sich 
dann, wenn der Herzmuskel selbst erkrankt bzw. schwer geschädigt 
ist, so z. B. bei der Diphtherie, bei schweren Anämien, bei Vergiftungen, 
ohne daß hier eine Hypertrophie vorausgegangen ist. Häufiger be­
obachtet man diese Art von Dilatation in der Form der sogenannten 
Stauungsdilatation bei Herzen, die aus einem der früher genannten 
Gründe vorher hypertrophisch geworden waren und nach einiger Zeit 
erlahmen, so daß die systolische Entleerung eine unvollkommene wird. 
Das infolgedessen während jeder Systole in dem betreffenden Herz­
abschnitt zurückbleibende Restblut führt alsdann zu einer Dehnung des 
Herzmuskels, womit das Versagen des Herzens gegenüber seinen An­
forderungen zum Ausdruck kommt. Dieser Zustand kann vorüber­
gehend sein, wenn er einer Rückbildung fähig ist, z. B. nach akuter 
Überanstrengung (Sport!). oder er ist dauernd und zeigt dann einen 
progredienten Charakter. Bei Herzklappenfehlern ist er die Erklärung 
für ihre "Dekompensation". 

Die Herzgröße ist also abhängig sowohl vom Füllungszustand des Herzens 
als auch vom Zustande seiner Muskulatur. 

Genauere Untersuchungen (Röntgen) haben ferner gelehrt, daß starke körper­
liche Arbeit infolge Beschleunigung der Herztätigkeit und erhöhten Zuströmens 
von Blut zu den Skelettmuskeln bzw. Sinkens des Vasomotorentonus vorüber­
gehend durch Abnahme der Füllung des Herzens eine Verkleinerung desselben 
bewirken kann. Sodann wurde auch ein wesentlicher Einfluß der Blutmenge 
auf die Größe des Herzens festgestellt, woraus sich erklärt, daß Verringerung der 
Blutmenge (z. B. Blutverlust) c. p. zu einer Verkleinerung des Herzens führt. 

Das Syndrom der Herzschwäche (Herzinsuffizienz) liegt vor, wenn 
subjektive und objektive Zeichen eines Versagens des Herzens gegenüber 
den normalen Anforderungen bestehen. Infolge des engen funktionellen 
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Zusammenhanges zwischen Herz und Gefäßsystem werden indessen 
Störungen im Bereich des Zirkulationsapparates oft auch dann sich 
geltend machen, wenn primär nicht das Herz selbst, sondern andere 
Teile des Kreislaufs insuffizient werden- das gilt namentlich für akute 
Störungen -, und umgekehrt bleibt bei Störungen des Herzmotors 
eine Rückwirkung auf das Gefäßsystem nicht aus. Praktisch-klinisch 
empfiehlt es sich daher, das Krankheitsbild der Herzinsuffizienz unter 
dem allgemeineren Gesichtspunkt der "Kreislaufinsuffizienz" zu be­
trachten, was sowohl diagnostisch wie für die Therapie von Vorteil ist. 

In der großen Mehrzahl der Fälle, vor allem denen mit chronischem Verlauf 
handelt es sich allerdings um primär im Herzen lokalisierte krankhafte Vorgänge. 
Die hauptsächlichsten Ursachen sind: Erkrankung des Herzmuskels (Myokarditis, 
Arteriosklerose, Lues), dekompensierte Klappenfehler, chronische Blutd!;uck­
erhöhung (Hypertonie, Nephritis), perikardiale Verwachsungen, chronische Uber­
anstrengung usw. 

Wenn auch schwerere Insuffizienzerscheinungen am Zirkulationsapparat 
oft mit anatomisch nachweisbaren Veränderungen einhergehen, so sind letztere 
keineswegs eine unerläßliche Bedingung für das Zustandekommen der ersteren, 
da Störungen der Funktion eines Organs nicht notwendigerweise mit morpho­
logisch greifbaren Afterationen desselben einherzugehen brauchen. 

Man hat daher bei der Prüfung der Frage nach dem Vorhanden­
sein einer Insuffizienz des Kreislaufs das Hauptgewicht auf das 
Verhalten seiner Funktion zu legen1). Funktionsstörungen des Kreis­
laufs äußern sich teils durch subjektive Beschwerden, teils durch 
objektiv nachweißbare Veränderungen. Zu den subjektiven Be­
schwerden gehören peinliche Empfindungen in der Herzgegend wie Druck. 
gefühl, Schmerzen, Herzklopfen sowie Atemnot und gesteigerte Ermüd­
barkeit. Doch kommen diese Zeichen in gleicher Weise auch bei rein 
nervösen Zuständen vor. Zum Unterschiede von letzteren zeigen 
sie aber eine Verstärkung durch körperliche Anstrengung, auch schwinden 
sie nicht bei Ablenkung der Aufmerksamkeit. Man unterscheidet eine 
relative und eine absolute Insuffizienz. Erstere, die sich im Initial­
stadium zeigt, kommt nur bei erhöhter Inanspruchnahme des Kreis­
laufs zur Geltung, letztere als höherer Grad auch schon bei völliger Ruhe. 

Objektiv äußert sich die Zirkulationsschwäche in ihren ersten 
Anfängen oft zunächst durch Störungen in der Funktion anderer 
Organe, die für Zirkulationsstörungen besonders empfindlich sind. 
Hierher gehören in erster Linie die Lungen, sodann die Nieren, ferner 
die Leber. Eines der ersten auch objektiv wahrnehmbaren Symptome 
ist Atemnot nach stärkeren Anstrengungen, z. B. Treppensteigen, 
seelischen Erregungen, nach dem Essen usw.; bisweilen ist dabei die 
Dyspnoe dem Pat. subjektiv nicht bewußt. Verminderung der Harn­
menge, namentlich wenn dieselbe zugleich mit sogenannter Nykturie 
auftritt, d. h., wenn der Pat. tagsüber nur wenig Harn läßt, dagegen 
nachts, wo das Herz sich ausruht, gezwungen ist, größ'ere Harnmengen 
zu lassen, ist ein wichtiges Frühsymptom. Verräterisch ferner ist bläu­
liche Färbung (Cyanose) der Lippen, Wangen, Fingernägel usw. Auch 
sie ist zunächst nur nach körperlicher Anstrengung zu konstatieren. 

1) Vgl. auch den Abschnitt über Funktionsprüfung S. 156. 
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Nimmt die Herzmuskelschwäche zu, so setzt die Dyspnoe bereits 
bei der gewohnten leichten Tätigkeit ein und verläßt schließlich den 
Pat. auch bei vollständiger Ruhe nicht mehr; bei extremen Graden 
muß der Kranke aufrecht im Bett sitzen, da in liegender Stellung ein 
unerträglicher Lufthunger eintritt (Orthopnoe). Stauungskatatth in 
den Lungen erzeugt eine hartnäckige Bronchitis, die häufig, namentlich 
bei Herzklappenfehlern die diagnostisch wichtigen Herzfehlerzellen im 
Sputum aufweist (vgl. Stauungslunge); oft treten asthmaartige Attacken 
von Atemnot auf (Asthma cardiale), die bisweilen nachts den Pat. 
plötzlich im Schlafe überfallen. Plötzlich eintretende Herzschwäche 
erzeugt Lungenödem (vgl. S. 239). Stauungserscheinungen machen 
sich frühzeitig auch an der Leber bemerkbar, die sowohl an Volumen 
wie an Konsistenz zunimmt und infolge der Anspannung ihrer Kapsel 
Druckgefühl in der Magengrube und im rechten Hypochondrium, bei 
akuten Fällen sogar heftige Schmerzen verursacht (Stauungsleber); die 
Urobilinogenreaktion im Harn wird frühzeitig positiv, das Urobilin ist 
vermehrt. Oft zeigen die Skleren eine Spur Gelbfärbung, desgleichen 
mitunter die Haut. Auch das Auftreten von Ödemen infolge von 
Behinderung des venösen Blutabflusses bildet ein Frühsymptom. Kar­
diale Ödeme treten stets zunächst an den abhängigen Körperteilen 
auf, bei herumgehenden Patienten an den Knöcheln, bei Bettlägerigen 
in der Kreuzgegend. Bei höheren Graden der Herzschwäche ent­
wickeln sich allgemeines Anasarka sowie Höhlenhydrops (Ascites, 
Hydrothorax, Hydroperikard). Oft ist schon frühzeitig zunächst rechts 
ein Plenraerguß zu finden. Der Urin zeigt die Merkmale des Stau­
ungsharns, nimmt stark an Menge ab, ist hochgestellt und enthält 
mäßige Eiweißmengen (Stauungsniere). Der Schlaf ist oft gestört. 
Mitunter treten kleinere oder größere Stauungsblutungen an ver­
schiedenen Organen auf (Konjunktivalblutungen, Nasenbluten, Uterus­
blutungen). 

Erhöhung des Blutdrucks wird bei unkomplizierter Herzinsuffizienz nicht 
beobachtet, wohl aber in besonderen Fällen, wo Stauung mit einem Nierenleiden 
kombiniert ist. Diese sog. Hochdruckstauung geht mit Besserung der Herzinsuffi-
7.ienz zurück. 

Die Untersuchung des Herzens selbst kann in den ersten Stadien 
der Herzinsuffizienz einen völlig negativen Befund ergeben. In andern 
Fällen bestehen von früherher Veränderungen wie Klappenfehler mit 
Geräuschen, Dilatation, Arhythmien. Doch bilden diese Symptome 
an sich noch keinen Beweis für eine Herzinsuffizienz. Sichere Zeichen 
sind dagegen eine in kurzer Zeit sich entwickelnde Dilatation 1), Leiser­
werden der Herztöne, Galopprhythmus (vgl. S. 155) und kleiner, weicher 
und frequenter Puls. Derartige unter den Augen des Arztes sich voll­
ziehende Veränderungen treten indessen in der Regel nur bei der akut 
sich entwickelnden Herzschwäche auf, dagegen fehlen sie häufig in den 
ersten Stadien der schleichend sich entwickelnden chronischen Insuffizienz. 

1) Nicht zu verwechseln mit einfacher Querlagerung des Herzens infolge 
des bei diesen Zuständen häufigen Zwerchfellhochstandes, wodurch eine Dila­
tation vorgetäuscht wird. 
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Veränderungen am Elektrokardiogramm, die auf eine schwerere Herz­
muskelschädigung schließen lassen, sind das Fehlen und vor allem das Negativ­
werden der FinalzackeT; doch kann mitunter dies Symptom auch vermißt werden. 

Bei beginnender Herzmuskelschwäche überwiegt nicht selten anfänglich die 
Insuffizienz der einen der beiden Kammern, und es kann einige Zeit vergehen, 
bis auch die andere Kammer stärker insuffizient wird, da zunächst die zwischen 
beiden Kammern liegenden Stromgebiete als Sammelbecken wirken und die Wirkung 
auf die andere Kammer dadurch abschwächen. Daraus ergeben sich gewisse 
charakteristische Unterschiede im klinischen Bilde. Versagen der rechten Kam­
mer ist durch frühzeitige Stauung in den Körpervenen und Cyanose ausgezeichnet, 
während stärkere Dyspnoe sich nur bei Vorhandensein bestimmter Hindernisse 
im Lungenkreislauf (Schrumpfungsprozesse, Emphysem, Kyphoskoliose usw.) 
frühzeitig bemerkbar macht. Insuffizienz des linken Herzens bewirkt verminderte 
Füllung der Körperarterien, Verschlechterung des Pulses und vor allem Lungen­
stauung mit frühzeitiger starker Dyspnoe, während die Stauung der Körpervenen 
fehlt. Starke Dyspnoe verbunden mit Stauung der Körpervenen und Verschlech­
terung des Pulses spricht für Schwäche des gesamten Herzens. 

Abgesehen von diesen von dem Entstehungsmodus der Insuffizienz abhängigen 
Unterschieden bedingen aber auch das Tempo, mit der sich die Herzinsuffizienz 
entwickelt, sowie die Lebensweise der Kranken gewisse Verschiedenheiten in 
den einzelnen Zügen des Krankheitsbildes. Bei akuter Entwicklung der Herz­
schwäche steht die Dyspnoe und das kardiale Asthma im Vordergrund, desgleichen 
klagen diejenigen Patienten frühzeitig über Atembeschwerden, die sich körper­
lich stark betätigen, während bei Indivii:Nen, die sich schonen, eine langsam 
sich entwickelnde Herzinsuffizienz sich oft zuerst ausschließlich durch Zeichen 
abdominaler Stauung, LeberEchwellung und Verdauungsbeschwerden verrät. 

Die Kreislaufinsuffizienz durch Vasomotorenschwäche pflegt haupt­
sächlich akut aufzutreten. In harmloser Art zeigt sie sich bei der Ohn­
macht. In lebensbedrohenderForm stellt sie sich am häufigsten im Ver­
lauf akuter Infektionskrankheiten ein (speziell bei ,Typhus, Pneumonie; 
Grippe, Fleckfieber), bei denen die Bakterientoxine das Vasomotoren­
zentrum der Oblongata lähmen, sowie bei Wundschock (2. Stadium). 

Infolge des Nachlassens des Gefäßtonus sammelt ~ich das Blut hauptsächlich 
im Gebiet des Splanchnicus, während die Haut und die Muskeln blutleer werden 
und zum Herzen nur geringe Blutmengen zufließen. Der Effekt für die Zirkulation 
ist demnach der gleiche wie der einer profusen Blutung nach außen. Die Folge 
ist eine starke Blutdrucksenkung, eine Verminderung der Stömungsgeschwindig­
keit des Blutes und bei ungünstigem Ausgang alsbald ein Aufhören der Zirku­
lation. Die hier als Todesursache eintretende "Herzschwäche" hat demnach einen 
rein sekundären Charakter. 

Charakteristisch ist abgesehen von den ursächlichen Faktoren und 
dem akuten Eintreten die Blässe der Haut, der frequente, fadenförmige 
Puls, starke Leberschwellung sowie hochgradiges Schwächegefühl, wäh­
rend Cyanose, Dyspnoe und Ödeme fehlen. Bei reiner Vasomotoren­
schwäche ist also das Bild ein wesentlich anderes als bei der primär­
kardialen Insuffizienz. Praktisch besteht allerdings, speziell bei der 
Kreislaufschwäche bei akuten Infektionskrankheiten oft beides neben­
einander. Diesem Umstande hat man für die Therapie Rechnung zu 
tragen. Dem reinen Bilde der Gefäßlähmung begegnet man bei 
manchen Vergiftungen (Chloroform, Chloralhydrat). Medikamente, 
die den Vasomotorentonus wirksam heben, sind vor allem Koffein, 
Kampfer sowie die Nebennieren- und Hypophysenpräparate. 
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Störungen des Rhythmus und der Frequenz der Herzaktion. 
Unter den Störungen der rhythmischen Tätigkeit des Herzens, 

den Arhythmien, lassen sich eine Reihe verschiedener Typen unter­
Echeiden, die klinisch eine sehr verschiedene Wertigkeit besitzen. 

Die Analyse der Arhythmien ist nur in beschränktem Maße durch die 
bloße Auskultation des Herzens und die Inspektion bzw. Palpation der Gefäße 
möglich, während für alle gerraueren Untersuchungen die graphische Registrierung 
des Spitzenstoßes und des Venenpulses bzw. die Elektrokardiographifl heran­
gezogen werden muß. 

Die respiratorische Arhythmie (Pulsus irregularis respiratorius) 
besteht in einer Beschleunigung der Pulsfrequenz während der Ein­
atmung und Verlangsamung während der Ausatmung: sh beruht auf 
unregelmäßiger Reizbildung im Sinusknoten (Sinusarhythmie). Man 
beobachtet sie hauptsächlich bei jugendlichen Individuen namentlich bei 
Ablenkung der Aufmerksamkeit. Sie hat keine pathologische Bedeutung. 

Die extrasystolische Arhythmie, die häufigste Form der Arhythmien, 
entsteht, wenn außer den physiologischen regelmäßigen Reizen im 
Herzmuskel Extrareize auftreten, die die Einschaltung von Contrac­
tionen in den normalen Rhythmus bewirken. 

Je nach dem Entstehungsort des Extrareizes unterscheidet man verschiedene 
Arten von Extrasystolen. Ursache für die Entstehung der Extrareize ist teils eine 
pathologische Reizbarkeit des Herzmuskels, teils die Bildung von Reizen an ab­
normen Stellen (vgl. S. 127). Die Unterscheidung der verschiedenen Extrasystolien 
ist nur durch graphische Methoden und durch die Elektrokardiographie möglich. 

Die häufig vorkommende Kammerextrasystolie ist fast stets durch das 
Vorhandensein der sogenannten kompensatorischen Pause ausgezeichnet. 
Man versteht darunter das abnorm lange Intervall zwischen der pathologisch vor­
zeitigen Extrasystole und der nächsten regulären Contraction; dieses erklärt 
sich daraus, daß der auf die Extrasystole unmittelbar folgende normale Reiz auf 
einen durch die erstere vorübergehend unerregbar gewordenen Herzmuskel ("refrak­
täre Phase" vgl. S. 126) trifft, so daß erst der nächstfolgende reguläre Reiz eine 
normale Contraction auszulösen vermag. Bei Vorhandensein der kompensatorischen 
Pause ist das Zeitintervall zwischen der der Extrasystole vorausgehenden und der 
ihr folgenden normalen Contraction gerrau so groß wie auch sonst zwischen zwei 
normalen Contractionen. Irrfolge der Entstehung in der Kammer fehlt bei den 
ventrikulären Extrasystolen eine diesen entsprechende Vorhofscontraction im 
-venenpuls bzw. Elektrokardiogramm. Fällt eine ventrikuläre Extrasystole mit 
einer Vorhofscontra:otion zeitlich zusammen, so entsteht dadurch eine abnorm 
hohe Vorhofswelle (sogenannte Vorhofspfropfung). Ein typisches Beispiel der ventri­
kulären Extrasystolie ist der sogenannte Bigeminus, bei dem jedesmal auf eine 
normale Contraction eine Extrasystole folgt. Ist die der Extrasystole entsprechende 
Contraction sehr gering, so kommt es zu keinem peripherischen Gefäßpuls (soge­
nannte frustrane Contraction). Bei Häufung derartiger Extrasystolen wird dann 
durch den Puls eine Bradykardie vorgetäuscht, während die wirkliche Herzfrequenz 
sich nur durch Auskultation des Herzens bzw. Palpation des Spitzenstoßes fest­
stellen läßt. Subjektiv werden ventrikuläre Extrasystolen oft als ein unange­
nehmes Gefühl von Stolpern in der Herzgegend empfunden. 

Die Entstehung von Extrasystolen in den Vorhöfen erkennt man an den im 
Venenpuls und im Elektrokardiogramm vorhandenen, den Extrasystolen ent­
sprechenden Vorhofszacken. Ferner ist im Gegensatz zu den ventrikulären bei 
den Vorhofsextrasystolen die auf dieselbe folgende Pause keine kompensatorische. 

Extrasystolen kommen sowohl bei organischen Herzerkrankungen wie bei 
nervösen Individuen vor, so daß ihr Vorhandensein keineswegs zur Annahme 
einer Herzmuskelerkrankung berechtigt. Vorübergehend werden sie z. B. nach 
Tabaksabusus oder bei gastrointestinalen Störungen u. a. beobachtet, ferner bei 
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raschem Ansteigen des Blutdrucks. Subjektive Beschwerden finden sieh haupt­
sächlich bei nervöser Extrasystolie. Schwinden Extrasystolen unter Digitalis, so 
spricht das für ihren organischen Charakter. 

Die Arhythmia perpetua (Pulsus irregular. perpet.) ist durch eine 
Rhythmusstörung gekennzeichnet, bei der das Herz völlig regellos 
schlägt ("Delirium cordis"). Sie besteht in einer Störung der Tätigkeit 
der Vorhöfe, die an Stelle normaler Contractionen äußerst zahlreiche 
feine Flimmerbewegungen ausführen, durch die die Blutbewegung keine 
Förderung erfährt, so daß der Zustand in seiner Wirkung einer Vor­
hofslähmung gleichkommt 1). 

Im Elektrokardiogramm fehlt die P-Zaeke, an deren Stelle die Kurve in eine 
Reihe feiner Zacken aufgesplittert ist. Der Ventrikel, dem vom Vorhof aus völlig 
unregelmäßig Reize zufließen, zeigt dementsprechend eine vollständig regellose 
Tätigkeit. Statt desVor hofflimmerns kommt bisweilenauch sogenanntes Vor­
hof sf lattern vor, bei dem die Frequenz der Vorhofsbewegungen geringer als bei 
ersterem ist. Der rechte Vorhof ist bei Arhythm. perpet. meist stark gestaut. 
Oft beobachtet man positiven ventrikulären Vencnpuls. Die Arhythm. perpet. 
findet sich bei schweren organischen Herzaffektionen, ohne aber im einzelnen 
einen Schluß auf die Art der Störung zu ermöglichen. Am häufigsten wird sie 
bei dekompensierten MitraHehlern beobachtet und ist hier dann meist dauernd 
vorhanden. Jedoch kann sie auch vorübergehend auftreten. Man unterscheidet 
eine langsame und eine schnelle Form der Arhythm. perpet. Bemerkenswert 
ist schließlich, daß in tnanchen Fällen die funktionelle Leistungsfähigkeit des 
Herzens durch sie so wenig beeinträchtigt wird, daß die Patienten sogar längere 
Zeit schwere körperliche Arbeit zu leisten vermögen. 

Die sogenannten Überleitungsstörungen des Herzens beruhen auf 
Erschwerung bzw. Aufhebung der Erregungsleitung zwischen Vorhof 
und Kammer, haben also ihren Sitz im Hissehen Bündel. 

Sie lassen sich nur durch graphische Registrierung und das Elektrokardio­
gramm feststellen und sind im Venenpuls durch eine Verlängerung des a-c-Inter­
valles bzw. des Abstandes zwischen P und R im Elektrokardiogramm gekenn­
zeichnet. Durch Zunahme des Intervalles zwischen Vorhofs- und Kammercon­
tractionen kommt es schließlich zum Ausfall einer Ventrikelcontraction, so daß 
erst die nächste Vorhofssystole von einer Kammersystole gefolgt wird, d. h. die 
Zahl der Vorbofscontraetionen ist größer als die der Kammercontractionen, und 
zwar ist oft das Frequenzverhältnis 2 : 1. Findet eine vollständige Unterbrechung 
der Erregungsleitung statt, z. B. durch einen luetisch-gummösen oder myokardi­
tiseben Herd im Hissehen Bündel, so daß überhaupt kein Erregungsimpuls des 
Vorhofs die Kammer erreicht, so schlägt diese im Tempo ihrer eigenen Zentren, 
deren Frequenz etwa 30 oder noch weniger beträgt. Diese sogenannte Ventrikel­
automatie wird auch als totaler Herzblock bezeichnet. Bei vollständiger Disso­
ziation ist die Bradykardie sehr ausgeprägt und es kann irrfolge von Gehirnanämie 
vorübergebend zu Schwindel- und Ohntnachtsanfällen sowie epileptifoxmen 
Krämpfen kommen (Adams-Stokessche Krankheit). Leichtere Grade von Uber­
leitungsstörungen beobachtet man bisweilen bei akuten Infektionskrankheiten 
sowie mitunter unter Digitaliswirkung. 

Der n o da l e Rhythmus ist dadurch ausgezeichnet, daß die Contractionen der 
Vorhöfe und Kammern nahezu gleichzeitig erfolgen, da hier an Stelle der normalen 
Reizbildung im Sinus dieselbe vom Atrioventrikularknoten ausgeht, von welchem 
Impulse gleichzeitig dem Vorhof und dem Ventrikel zugeführt werden. Auch hier 
besteht wie bei der Trikuspidalinsuffizienz ein positiver Venenpuls. Eine sichere 
Erkennung des nodalen Rhythmus ist nur durch das Elektrokardiogramm möglich. 
Irrfolge der gleichzeitigen Contraction von Vorhof und Kammer kommt es hierbei 
zu schweren Zirkulationsstörungen. 

1 ) Herzkammerflimmern, falls nicht von ganz kurzer Dauer, ist stets tödlich; 
es wird für den sog. Sekunden h erzt o d verantwortlich gemacht. 
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Bei dem Pulaus alternans folgt regelmäßig auf eine kräftige eine schwächere 
Ventrikelcontraction, und zwar in annähernd gleichem Intervall zum Unterschiede 
vor dem häufigeren Pseudoalternans, der auf Extrasystolen beruht (Bigeminie 
s. oben) und sich von ersterer dadurch unterscheidet, daß der kleinere Puls ver· 
früht erscheint. Pulsus alternans ist auf eine Störung der Contractilität des Herz· 
muskels zurückzuführen und findet sich bisweilen bei Herzschwäche. 

Der sogenannte Galopprhythmus ist durch das Hinzutreten eines 3. Tones 
zwischen dem normalen 2. und darauffolgendem 1. Ton charakterisiert. Der prä­
systolische Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem 1. vorausgeht 
(über der Herzspitze etwa: tatatam) findet sich besonders bei Mitralstenose und 
beruht auf Hypertrophie des Vorhofs. Der protodiastolische Galopprhythmus 
bei dem der 3. Ton unmittelbar dem 2. folgt (tatata) wird u. a. bei Myokarditis 
sowie bei Schrumpfniere beobachtet und ist ein Zeichen von Herzschwäche. 

Anomalien der Frequenz der Herzaktion: Eine Bradykardie, d. h. 
ein Puls unter 601) kann physiologisch sein, sie ist aber häufiger als ein 
pathologisches Phänonten zu deuten. In der Regel ist der Puls gleich­
zeitig gespannt. Bradykardie kann extrakardial durch Vagus-Reizung 
oder durch Veränderungen des Herzens selbst verursacht sein. 

Zu den physiologischen Bradykardien gehören diejenige im Puerperium, 
ferner die bei Sportsleuten mitunter beobachtete Pulsverlangsamung, endlich die 
bisweilen familiär vorkommende von Kindheit an bestehende Bradykardie. Zur 
Unterscheidung zwischen Vagus- und kardialer Bradykardie kann das Ver­
halten gegenüber 1 mg Atropin subcutan verwertet werden. Bleibt sie danach 
weiter bestehen, so ist sie kardial bedingt und eine Vaguswirkung auszuschließen 
{aber nicht umgekehrt!). 

Steigerung des Hirndruckes (Meningitis, Hirntumor) bewirkt Vagusbrady­
kardie; das gleiche gilt von der seltenen dem Adams-Stokesschen Krankheits­
bild (Bradykardie, Schwindel- und Krampfanfälle) ähnlichen, aber zentral durch 
Erkrankung der Oblongata verursachten sogenannten Morgagnischen Form der 
.Adams-Stokesschen Krankheit. 

Eine Vagusbradykardie beobachtet man auch öfters bei Patienten mit Vago­
tonie (Hyperacidität, spastische Obstipation); sie tritt hier mitunter nur zeit­
weise auf. Langsamer Puls kommt auch nach Erbrechen vor. 

liD Herzen selbst begründete . Pulsverlangsamung findet man vor allem bei 
den Uberleitungsstörungen, bei denen im Gegensatz zu der Vagusbradykardie 
an der Verlangsamung nicht das gesamte Herz, sondern nur die Ventrikel beteiligt 
~!nd. Verlangsamung auf 40 und weniger läßt in der Regel mit Sicherheit auf 
Uberleitungsstörungen schließen. Näheres s. S. 154. Kardiale Bradykardien 
finden sich öfters im Verlauf von akuten Infektionskrankheiten, ferner bei .Aorten­
stenose, bei schnell entstehender Blutdrucksteigerung im Verlauf einer akuten 
Nephritis, bei Coronarsk:lerose und zwar vor allem derjenigen bei Fettsucht. .Auch 
die Gallensäuren bewirken Bradykardie, wie die Beobachtung bei Ikterus zeigt. 
Die auf Digitalis erfolgende Bradykardie beruht teils auf Vagv.swirkung, teils 
ist sie kardialen Ursprungs, bei größeren Dosen kann sie durch Uberleitungsstö­
rungen hervorgerufen werden. 

Tachykardie, d. h. eine starke Beschleunigung der Herztätigkeit 
findet sich physiologisch bei starker körperlicher· Arbeit, und zwar in 
erhöhtem Maße bei Rekonvaleszenten sowie bei debilen Individuen, 
ferner nach der Nahrungsaufnahme Unter pathologischen Verhält­
nissen beobachtet man sie vor allem beim Fieber, wo )edt>m Grad Tempe­
raturerhöhung eine Pulssteigerung um etwa 8-10 in der Minute ent­
spricht, ferner bei den thyreotoxischen Zuständen, besonders beim 
Basedow, aber auch bei Herzneurosen, weiter bei Herzschwäche, wo 

1) Wegen der Möglichkeit. frustraner Contractionen ist in diesen Fällen die 
Schlagzahl stets durch Auskultation am Herzen zu kontrollieren. 
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das Ansteigen der Pulsfrequenz oft eins der ersten Zeichen des Versagens 
des Herzmuskels ist, ebenso im Kollaps. Schließlich findet man auch 
Pulsbeschleunigung bei Prozessen, die den Hirndruck erhöhen, kurz 
ante exitum nach vorhergehender Bradykardie durch Vagusreizung und 
terminaler Vaguslähmung (Basilarmeningitis). 

Die paroxysmale Tachykardie. das anfallsweise auftretende Herzjagen ist 
eine nicht häufige Erscheinung, die man sowohl bei im übrigen intaktem Herzen 
als auch im Verlauf verschiedener Herzerkrankungen beobachtet. Sie kommt in 
allen Lebensaltern, bisweilen schon in der Kindheit vor und besteht in Anfällen 
hochgradiger Tachykardie bis zu 300 Schlägen in der Minute; sie beginnt plötzlich, 
dauert einige Minuten bis zu mehreren Tagen und hört in der Regel plötzlich, 
seltener allmählich auf. Im Anfall sind die Patienten blaß, klagen über quälendes 
Herzklopfen und Oppressionsgefühl, zuweilen besteht auch das Bild der Angina 
pectoris. Am Herzen hört man die Herztöne in Form der Embryokardie (S. 138), 
dabei aber regelmäßigen Rhythmus. Im Röntgenbild verkleinert sich bisweilen 
der Herzschatten infolge der mangelhaften Füllung des Herzens. Der Radialpuls 
wird fadenförmig und ist oft nicht zählbar. Der Blutdruck ist erniedrigt. Bei 
längerem Bestehen des Anfalls können sich Insuffizienzerscheinungen entwickeln: 
Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts, Cyanose und Dyspnoe, Stauungsleber 
und mäßige Ödeme, was aber nach Aufhören des Anfalls prompt wieder schwindet. 
Bei Steigerung der Herzfrequenz über 180 fallen die Vorhofssystolen eventuell 
mit den Ventrikelsystolen zusammen, wodurch es zur Vorhofspfropfung mit starker 
Füllung der Halsvenen und starken systolischen Venenpulsen kommt. Häufig ist 
die Harnmenge während des Anfalls vermindert, nach Aufhören desselben erfolgt 
reichliche Entleerung von hellem dünnen Harn. Die Dauer der Zwischenräume 
zwischen den einzelnen Anfällen ist sehr wechselnd und beträgt teils nur wenige 
Tage, teils Jahre. In der Zwischenzeit besteht ein völlig normales Verhalten. 

Die eigentliche Ursache des Herzjagens ist unbekannt. Man beobachtet es 
bei nervösen Individuen, häufig bei Arteriosklerose, speziell Coronarsklerose, ferner 
bei Thyreotoxiko~.en (Basedow), gelegentlich bei Epilepsie sowie Migräne, wo die 
Herzanfälle ein Aquivalent dieser Erkrankungen bilden. Auslö~end wirken bei 
vorhandener Disposition Magendarmstörungen, körperliche Überanstrengung 
sowie seelische Erregungen. 

Die Therapie steht dem Anfall meist machtlos gegenüber. In manchen Fällen 
vermag Druck auf den Halsvagus den Anfall zu beenden, während alle übrigen 
Mittel, Morphium usw. in der Regel versagen. Sehr wichtig ist in der Zwischenzeit 
die Behandlung der Nerven (Brom), Vermeiden von Alkohol- und Tabaksabusus, 
und auch sonst Beobachtung einer geregelten und hygienischen Lebensweise. 

Funktionsdiagnostik. 
Während die ausgesprochene Kreislaufinsuffizienz so charakteristische 

Zeichen darbietet, daß ihre Erkennung und Deutung auf keine Schwierig­
keiten stößt, kann die Diagnose der beginnenden Insuffizienz 
recht schwierig sein. Insbesondere ist oft die Abgrenzung gegenüber 
rein nervösen Zuständen, die prognostisch und therapeutisch völlig 
anders zu bewerten sind, nicht leicht. Hier entscheidet das Resultat der 
Funktionsprüfung. 

Die Leistungsfähigkeit des Herzens und des gesamten Kreislaufs 
ist individuell sehr verschieden und hängt normalerweise von einer ganzen 
Reihe von Faktoren ab. Bestimmend ist u. a. die Gesamtkonstitution 
des Individuums, sein Lebensalter, seine Lebensgewohnheiten und sein 
Beruf. Übung in körperlicher Arbeit steigert die Leistungsfähigkeit 
des Herzens. Ermüdung, schlechte Ernährung, seelische Erregung, 
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Mangel an Schlaf, die Rekonvaleszenz von schweren Krankheiten, beim 
Weibe die Menstruation u. a. können vorübergehend die Funktions­
tüchtigkeit des Zirkulationsapparates herabsetzen, ohne daß man daraus 
auf ein pathologisches Verhalten schließen darf. Krankhafte Herab­
setzung der Leistungsfähigkeit wird man erst annehmen dürfen, wenn 
Insuffizienzerscheinungen auch nach Ausschaltung der genannten 
vorübergehenden Faktoren bestehen bleiben und namentlich, wenn sie 
gegenüber Aufgaben zutage treten, denen das Individuum bisher ge­
wachsen war. 

Von den die Herzarbeit (ve:o:gl. S. 128) te3timmenden Faktoren ist 
die Ermittelung des wichtigsten Faktors, des Schlagvolumens, zu 
kompliziert und in seinen Resultaten zur Zeit nicht eindeutig genug, 
um am Krankenbett Verwendung zu finden. Der Widerstand, gegen 
den das Herz arbeitet, läßt sich dagegen leicht durch Messung des arte­
riellen Blutdrucks bestimmen, desgleichen die Frequenz des Herzens 
durch Zählen des Pulses. 

Zur Ausführung der Funktionsprüfung läßt man den Patienten ein dosiertes 
Maß von körperlicher Arbeit leisten, die innerhalb der Anforderungen des täglichen 
Lebens liegt, z. B. Treppensteigen oder das Ausführen von 10 Kniebeugen inner­
halb von 20 Sekunden, und bestimmt die Pulsfrequenz und den Blutdruck vorher 
und unmittelbar hinterher. Bei Gesunden geht der Puls nach vorübergehender 
Zunahme um höchstens 36 Schläge in der Minute, spätestens F/2 Minuten nach­
her wieder zur Norm zurück. Eine wichtige Fehlerquelle bildet jedoch hierbei 
psychische Erregung, die ebenfalls zu erheblicher Pulsbeschleunigung führen kann. 
Der Blutdruck steigt normal bei körperlicher Arbeit; Sinken desselben ist ein 
Zeichen für Insuffizienz des Kreislaufs. Doch kann dies Phänomen ausbleiben, 
wenn nur eine geringe Herzinsuffizienz besteht, da die Blutdrucksenkung erst bei 
erheblicheren Graden von Kreislaufschwäche einzutreten pflegt. Auch spielen 
bei dieser Reaktion daneben andere extrakardiale, im Verhalten des Gefäßsyatems 
beruhende Faktoren eine Rolle. 

Der Wert der plethysmographischen Methode, die auf der Tatsache der 
normalerweise auf Körperarbeit erfolgenden Zunahme des Volumens des Armes 
beruht, die unter pathologischen Verhältnissen sich abweichend verhält, ist für 
die Funktionsprüfung praktisch noch nicht genügend erprobt. 

An Veränderungen am Herzen selbst sind hier, abgesehen von den 
groben Symptomen, die früher erwähnt wurden und die bei schwererer 
Insuffizienz beobachtet werden, zu nennen: l. der Ausfall des Vagus­
druckversuches: die durch Fingerdruck auf den Halsvagus bewirkte 
starke Pulsverlangsamung macht eine Schädigung der Herzfunktion 
wahrscheinlich, wenn der Effekt bereits bei geringem Druck erfolgt. 
Ausbleiben der Reaktion schließt letztere indessen nicht aus. 2. Ver­
gleicht man auskultatorisch die Intensität des 2. Aortentons mit der 
des 2. Pulmonaltons in der Ruhe und findet nach Arbeit (z. B. Knie­
beugen) eine Abnahme der Stärke von ~ bzw. eine Zunahme von 
P2, so deutet dies auf eine Insuffizienz des linken Ventrikels. 

Die zuverlässigste und einfachste von allen Proben ist jedoch 
die Kontrolle des Verhaltens der Atmung nach körperlicher Arbeit. 
Stärkere Beschleunigung der Atmung nach geringer körperlicher Tätig­
keit wie Kniebeugen oder langsamem Treppensteigen ist ein sicherer 
Beweis für eine gestörte Kreislauffunktion, zumal diese Methode psychi­
schen Einflüssen nicht wesentlich unterworfen ist. 



158 Krankheiten des Herzmuskels. 

Am besten verfährt man folgendermaßen: Man läßt den Patienten vor der 
Arbeit und unmittelbar nachher hintereinander laut zählen, indem er etwa jede 
Sekunde eine Zahl ausspricht, ohne von neuem Atem zu holen, und stellt 
die Zahl fest, bis zu der er in einem Atemzug zu zählen vermag. In der Ruhe und 
bei suffizientem Kreislauf ergibt sich so die Zahl von mindestens 10, während bei 
krankem Zirkulationsapparat sich eine erhebliche Verminderung nach Arbeit 
feststellen läßt. Weiter kann man auch die Zeit, während der die Atembeschleuni­
gung nach der Arbeit anhält, zur ungefähren Schätzung des Grades der Insuffizienz 
verwerten. 

Schließlich hat man sich bezüglich dEs Werte3 der Funktionsprüfung 
der Zirkulationsapparate stets zu vergegenw-irtigen, daß es im all­
gemeinen wesentlich leichter ist, zu konstatieren, daß ein Herz krank 
ist, als die Frage zu beantworten, ob dasselbe vollkommen gesund ist. 

Krankheiten tles Herzmuskels. 
Erkrankungen des Myokards sind anatomisch teils entzündlicher, teils 

degenerativer Art. In zahlreichen Fällen ist die Myokardaffektion nur Begleit­
erscheinung einer gleichzeitig bestehenden Endo- oder Perikarditis. Da die 
klinischen Erscheinungen der letzteren einen wasentlieh ausgesprocheneren 
Charakter haben und ihre Symptome das Krankheitsbild oft beherrschen, so wird 
die gleichzeitig bestehende Herzmuskelerkrankung nicht selten erst auf dem Sek­
t.ionstisch festgestellt. 

Die akute Myokarditis 
tritt teiiH im Gefolge von Entzündungen des Endo- bzw. Perikards 
auf, wobei oft alle drei Affektionen gleichzeitig vorhanden sind - sog. 
Pankarditis -, teils bildet sie eine selbständige Affektion. 

Anatomisch besteht teils eine diffuse, teils herdförmige zellige Infiltration 
des interstitiellen Gewebes des Herzmuskels, zu der in wechselndem Maße degene­
rative Veränderungen der Muskelfasern (Verfettungen, wachsartige und vakuoläre 
Degeneration usw.) hinzukommen. Letztere können zu erheblichem Muskel­
faserschwund führen. Nach Ausheilung bleiben die aus derbem Bindegewebe 
bestehenden Myokardschwielen zurück. Beide Komponenten, die interstitielle 
Entzündung und die degenerativen Muskelveränderungen zeigen bei den ver­
schiedenen Krankheitsfällen eine ziemlich waitgehende Unabhängigkeit voneinander, 
indem einmal die eine, das andere Mal die andere Form der Schädigung überwiegt. 

Krankheitsbild: Die anatomischen Veränderungen erklären eine 
Reihe von klinischen Funktionsstörungen, die die Diagnose 
am Krankenbett ermöglichen: Herabsetzung der Kraft des Herz­
muskels, Schädigung des Herzmuskeltonus mit konsekutiver Dilatation, 
Schädigung der rhythmischen Tätigkeit sowie bei Lokalisation des 
Prozesses im Hissehen Bündel Beeinträchtigung der Reizleitung. 

Die akute Myokarditis tritt in der Regel nicht selbständig, sondern 
im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten unter der Einwirkung 
von Bakterientoxinen auf. Besonders charakteristisch und durch 
schwerste anatomische Veränderungen ausgezeichnet ist die Myokarditis 
bei Diphtherie. 

Die klinischen Symptome sind teils subjektiver, teils objek­
tiver Art. 

Die subjektiven Symptome, die aber nur in einem Teil der Fälle vor­
handen sind und anfangs vollkommen fehlen können, sind zunehmende Mattigkeit 
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und Apathie, in anderen Fällen ängstliche Erregtheit, weiter Übelkeit, bisweilen 
heftiges Erbrechen. Unmittelbar auf die Herzerkrankung hinweisende Zeichen 
sind mitunter Oppressionsgefühl, d. h. Druck auf der Brust sowie gelegentlich 
Zeichen von Angina pectoris (vgl. S. 162). Bei sehr schnell sich entwickelnder 
Stauung in der Leber kann ein dortselbst lokalisierter heftiger Schmerz durch 
Anspannung der Leberkapsel eintreten. 

Objektiv findet man regelmäßig eine auffallend blasse Gesichts­
farbe, oft Unruhe und vor allem frühzeitig Veränderungen am Pulse, der 
weich, klein und frequent wird. Jede Bewegung steigert seine Frequenz, 
oft ist er außerdem unregelmäßig, teils inäqual, teils bestehen Extra­
systolen, Arhythmia perpetua sowie gelegentlich Überleitungsstörungen 
mit erheblicher Bradykardie, die aber auch ohne Bündelläsion vor­
kommt. Herzdilatation ist meist erst im weiteren Verlauf nachweisbar; 
sie kann sehr erhebliche Grade erreichen und sowohl das rechte wie 
das linke Herz (dieses häufiger) betreffen; doch kann sie auch fehlen. 
Die Herztöne sind oft leise und dumpf, nicht selten ist ein systolisches 
Geräusch über der Spitze oder nahe der Herzbasis zu hören, ohne daß 
eine Endokarditis zu bestehen braucht. 

Die übrigen Symptome erklären sich als Folgeerscheinungen derHer z s eh w äch e, 
so die erwähnte perkutorisch nachweisbare Stauung der Leber, die damit zusammen­
hängende oft positive Urobilin- bzw. Urobilinogenreaktion des Harns, die Ab­
nahme der Harnmenge im Verein mit Albuminurie und Ansteigen des spezifischen 
~wichts (Stauungsharn). 

In der Regel besteht neben der Myokarditis als weitere Wirkung der Bakterien­
gifte eine Lähmung der Vasomotoren, speziell im Gebiet der Splanchnici, 
mit Ansammlung größerer Blutmengen in den Bauchorganen (vgl. S. 152). Daraus 
wird zugleich das Fehlen der Cyanose, der Dyspnoe sowie peripherisoher Ödeme bei 
diesen Fällen verständlich. Der Blutdruck ist auffallend niedrig. Differential­
diagnostisch ist es nicht immer möglich, die einzelnen Symptome nach ihrer Zuge­
hörigkeit zum Herzen bzw. zu den großen Gefäßen scharf zu trennen. Plötzliche 
Kollapszustände im Verlaufe der Krankheit sind hauptsächlich auf Rechnung 
der Vasomotorenschwäche zu setzen. 

Der Verlauf der akuten Myokarditis ist in den einzelnen Fällen 
verschieden, wobei die Art der Grundkrankheit von großer Bedeutung 
ist. Ihre Dauer kann sich auf eine Reihe von Wochen erstrecken; schließ­
lich kommt es zu völliger Heilung, in anderen Fällen erfolgt der Tod 
schon nach wenigen Tagen oder nach längerer Erkrankung. Besonders 
ungünstig ist die Myokarditis bei Diphtherie (2.-3. Woche), da sie in 
etwa 1L=t. der Fälle letal verläuft. In manchen Fällen beobachtet man 
einen Ubergang in chronische Myokarditis. Als Residuum der über­
standenen Krankheit bestehen dann mäßige Dilatation, leichte sub­
jektive Beschwerden nach Anstrengungen usw. 

Therapie: In erster Linie strenge Bettruhe, solange Herzstörungen bestehen; 
bei schweren Fällen ist zunächst nicht einmal das Aufsetzen erlaubt. Eisblase 
auf die Herzgegend, Sedativa bei Erregungszuständen (Brom, Baldrian). Kardio­
tonika, speziell Digitalis haben bei den schweren Fällen keinen Erfolg. Sehr 
wichtig ist die Hebung des Vasomotorentonus durch Coffein (10%ige Lösung 
von Coff. natr.-salicyl. 1-2stündl. 1 ccm subcutan bzw. 10,0 : 150,0 eßlöffel­
weise per os) sowie Campher und Strychnin; eventuell Alkohol (Portwein, Cham­
pagner). In der Rekonvaleszenz Kohlensäurebäder sowie vorsichtig dosierte 
Gymnastik. 

Eine Prophylaxe gegenüber der akuten Myokarditis ist nicht möglich. 
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Chronische Myokarditis. 
Die chronische Myokarditis ist entweder die Fortsetzung einer akuten 

Myokarditis oder sie verläuft von vornherein als chronisches schleichendes 
Leiden. .Als Ursache kommt auch hier nicht selten eine vorausgegangene 
Infektionskrankheit in Frage, u. a. der rezidivierende Gelenkrheumatis­
mus. Auch im Gefolge von Endokarderkrankungen sowie von Peri­
kardialverwachsungen kommt chronische Myokarditis vor. In anderen 
zahlreichen Fällen läßt sich ein ätiologischer Faktor nicht eruieren. 

Anatomisch sind teils die oben (S. 158) beschriebenen zelligen Infiltrate 
im interstitiellen Gewebe sowie degenerative Veränderungen an den Muskel­
fasern, teils als Endprodukt der interstitiellen Entzündung und des Muskel­
schwundes die bindegewebigen Myokardschwielen vorhanden, deren Prädilektions-. 
ort die Herzspitze .~d die Hinterwand der linken Kammer sind. Die Coronar­
arterien und ihre Aste bleiben unbeteiligt. 

Die klinischen Erscheinungen decken sich nur zum Teil mit 
denen der akuten Myokarditis, sie sind im allgemeinen viel weniger 
scharf ausgeprägt und entsprechen häufig lediglich den Symptomen 
einer fortschreitenden Herzmuskelschwäche mit Atemnot, Druck auf der 
Brust und Beklemmungsgefühl, wogegen stenokardische Symptome fehlen. 

Dar objektive Befund am Herzen ist oft sehr gering, Ver­
breiterung der Herzdämpfung kann fehlen, in anderen Fällen besteht 
Dilatation teils der linken, teils der rechten, teils beider Kammern. 
Die Pulsfrequenz ist oft nicht verändert, doch beobachtet man nicht 
selten Pulsbeschleunigung mit oder ohne Rhythmusstörungen, letztere 
teils in Form von Extrasystolen, teils als perpetuelle Arhythmie. Stärkere 
Bradykardie ist verdächtig auf Lokalisation des Prozesses im Über­
leitungsbündel. Systolische Geräusche über der Mitralis kommen auch 
hier ohne organische Klappenerkrankungen vor. Temperatursteige­
rungen werden mitunter, namentlich während einer Verschlimmerung 
des Prozesses beobachtet. 

Die Diagnose muß oft per exclusionem gestellt werden, da sich mit Sicherheit 
oft nur die Herzmuskelinsuffizienz diagnostizieren läßt. Bei älteren Individuen hat 
man das Bestehen einer Coronarsklerose sowie die arteriosklerotische Natur des 
Prozesses auszuschließen. Stets ist an die Möglichkeit einer luetischen Myokard­
erkrankung zu denken, zumal diese einer spezifischen Therapie zugänglich ist. 
A.m sichersten läßt sich die Diagnose bei jugendlichen Individuen stellen, bei denen 
die übrigen ursächlichen Momente einer Herzmuskelinsuffizienz {Arteriosklerose 
usw.) nicht in Frage kommen. In zahlreichen Fällen kommt man aber auch hier 
über Vermutungen nicht hinaus und muß sich alsdann mit der Diagnose 
"Myodegeneratio cordis" begnügen. Die Therapie deckt sich mit der­
jenigen der chronischen Herzmuskelinsuffizienz (vgl. S. 174). 

Herzlues. 

Sowohl die kongenitale wie die erworbene Lues kann zu spezifischer 
Erkrankung des Herzens führen. Die tertiäre Herzlues ist keine seltene 
Erkrankung; sie tritt in der Regel erst nach einer längeren Reihe von 
Jahren nach der Infektion auf. 

Anatomisch handelt es sich teils um circumscripte gummöse Prozesse im Myo­
kard, teils um eine diffuse interstitielle Myokarditis, teils um Erkrankung der 
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Coronargefäße (s. unten). Auch Endokard und Perikard sind bisweilen beteiligt. 
Prädilektionsort der Gummen ist das Hissehe Bündel. 

Die Krankheit verläuft oft unter dem Bilde der gewöhnlichen Herz­
muskelinsuffizienz ohne besondere charakteristischen Symptome. Die 
Anamnese, die Wassermann-Reaktion im Blut sowie der Nachweis auf 
Lues verdächtiger Symptome anderer Organe ist hier von großem Wert. 
In anderen Fällen besteht das S. 162 beschriebene Bild der Coronar­
erkrankung. Überleitungsstörungen (vgl. S. 154) bilden ein für Herz­
lues besonders charakteristisches Symptom, namentlich in der Form 
des dauernden vollkommenen Herzblocks. Die Prognose richtet sich 
vor allem nach dem Zeitpunkt des Beginns der spezifischen Behandlung. 

Therapie: Bei bestehender Herzmuskelinsuffizienz ist zuerst diese 
zu behandeln (vgl. S. 174). Erst nach Besserung derselben Einleitung 
der spezifischen Therapie: 

Hg-Kur als 6wöchige Schmierkur mit täglich 3,0, später 4,0-5,0 Unguent. 
einer. (30 Einreibungen); oder Injektionen von Hydrargyr. salicyl. I: 10 in die 
Glutäalmuskeln, beginnend mit %. steigend auf 1/ 1 ccm ein- bis zweimal wöchent­
lich, im ganzen 15 Spritzen. Außerdem 2,0-3,0 Jodkali täglich; eventuell Neosal­
varsan 1-2 mal wöchentlich je 0,3-0,4 (1. Dosis 0,15) bis zu 4,0 Gcsamtdosis. 

Das sogenannte Fettherz. 
Die bei Fettsucht häufigen Herzbeschwerden hat man früher irriger­

weise als Folge einer stärkeren Durchwachsung des Myokards mit Fett­
gewebe und dadurch bedingter Schädigung des Herzmuskels erklärt. 
Dar Einfluß einer derartigen Fettanhäufung am Herzen auf dessen 
Funktion ist indessen nicht sichergestellt; sie ist überdies mit den 
klinischen Untersuchungsmethoden nicht diagnostizierbar, die Diagnose 
"Fettherz" in diesem Sinne daher unzulässig. Die richtiger als "Herz­
beschwerden bei Fettleibigkeit" zu bezeichnenden Zustände haben viel­
mehr andere Gründe: vor allem das der schwach entwickelten Musku­
latur Fettleibiger entsprechende muskelschwache Herz, welches 
bei dem Mißverhältnis zu dem abnorm großen Körpergewicht leicht 
insuffizient wird; ferner die bei Fettsucht häufige Coronarsklerose, 
weiter allgemeine Arteriosklerose sowie Hypertonie. Dement­
sprechend sind die Symptome teils die einer einfachen Herzmuskel­
insuffizienz, teils die der Angina pectoris usw. 

Auch der irrfolge großer Fettmassen im Abdomen bewirkte Zwerchfellhoch­
stand fördert seinerseits die Herzbeschwerden. - Mitunter besteht insofern ein 
Circulus vitiosus, als Herzkranke irrfolge der durch ihren Zustand bedingten Ein­
schränkung körperlicher Bewegung fettsüchtig werden, wodurch wiederum ihre 
Herzbeschwerden sich verstärken. 

Therapeutisch ist durch diätetische Maßnahmen eine vorsichtige 
Entfettung anzustreben, vor allem aber die Herzinsuffizienz zu behandeln 
(vgl. S. 174). Rücksicht auf letztere muß auch bei der Entfettung wie 
bei der Übungstherapie zur Kräftigung der Muskulatur entscheidend 
mitsprechen. 

Krankheiten der Coronargefäße des Herzens. 
Erkrankung der Coronargefäße bedeutet stets eine schwere Schädi­

gung des Herzmuskels infolge der dadurch bedingten Ernährungsstörung 
v. Domarus, Grundrlß. ll 
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desselben. Sie wird nur selten vor dem 40. Jahr beobachtet. Ursache 
ist teils Arteriosklerose, teils Lues. Klinisch sind häufig lediglich 
die Zeichen der Herzmuskelschwäche vorhanden, so daß die Coronar­
erkrank.ung oft erst bei der Sektion gefunden wird. In anderen Fällen 
ist das Krankheitsbild durch zwei charakteristische Symptome 
gekennzeichnet: Die Angina pectoris und das Asthma cardiale; 
sie treten meist neben anderen Zeichen einer organischen Herzerkrankung 
wie Dilatation, Klappenfehler usw. auf. Doch gibt es auch Fälle ohne 
Symptome von Insuffizienz und ohne Dilatation. 

Die Angina pectoris besteht in "stenokardischen" Anfällen d. h. 
heftigen Schmerzen, Beklemmung und hochgradigem Angstgefühl in 
der Herzgegend. 

Die Intensität und Dauer der Anfälle ist sehr verschieden, sie wechselt von 
leichtem Oppressionsgefühl bis zu furchtbarer Todesangst und Vernichtungs­
gefühl und dauert oft nur wenige Minuten, bisweilen aber auch viele Stunden. 
Der hinter dem Brustbein, selten in der Gegend der Herzspitze lokalisierte, teils 
bohrende, teils krampfende Schmerz strahlt oft in den linken .A,rm und die ulnare 
Hälfte der linken Hand aus, seltener in die rechte Seite und in den Kopf. Bisweilen 
beginnt er statt in der Herzgegend an anderen Stellen, z. B. im Abdomen. Der 
Patient sieht in einem schweren Anfall blaß, verfallen und schwer leidend aus; 
er vermeidet jede Bewegung, muß beim Gehen stehen bleiben, vermeidet zu 
sprechen, zeigt gelegentlich Anwandlungen von Ohnmacht, auch Brechreiz, bis­
weilen Speichelfluß. Objektiv wird mitunter vorübergehend eine Herzdilatation, 
Blutdrucksteigerung sowie schwacher Puls, nicht selten Bradykardie beobachtet. 
Die Anfälle können häufig oder in großen Zwischenräumen auftreten. Sie werden 
oft durch ~ufregungen, körperliche Anstrengung, Hautreize, Rauchen ausgelöst, 
treten aber auch nachts im Schlaf auf. Im Anfall kann der Tod eintreten. Das 
Leid~n befällt hauptsächlich Männer. 

Ähnlich, aber harmlos ist das Bild der nervösen Pseudoangina (vgl. S. 177). 
Auch die chronische Nicotinvergiftung, speziell der Zigarettenraucher, kann 
anginaartige Anfälle mit retrostermlem Schmerz bewirken, sog. Tabakangina. 

Therapie: Behandlung des Grundleidens, d. h. der Arteriosklerose 
(S. 183) bzw. der Lues (S.161). ImAnfall selbst wirken Nitrite günstig: 

Z. B. Nitroglycerin (1 Ofoige alkoholische Nitroglycerin-Lösung 10-15 Tropfen}, 
ferner Amyl. nitros. (Amylnitrit) 3-5 Tropfen (z. B. in Glasröhrchen eingeschmolzen) 
auf ein Tuch tropfen und einatmen; Natr. nitros. 0,01 subkutan. Die genannten 
Mittel sollen möglichst bei den ersten Zeichen des herannahenden Anfalles ge­
geben werden. Morphium und seine Derivate meist wirkungslos, oft schädlich; 
dagegen Papaverin. hydrochlor. 0,04 subcutan (Ampullen) oft von Erfolg. In der 
anfallsfreien Zeit zwecks Erweiterung der Coronargefäße die S. 177 genannten 
Purinkörper, vor allem Theobromin (Knoll-Tabletten 3mal täglich 0,15), Diuretin­
Tabletten 5mal täglich 0,5, ferner Perichol (Kombination von Campher mit Papa­
verin-Boehringer), 3mal täglich 1 Tablette. Digitalis nur bei Herzmuskel­
insuffizienz angezeigt; Strophanthin intravenös ist kontraindiziert. 

Prophylaxe: Aufregungen, körperliche Anstrengungen, kopiöse Mahlzeiten, 
Rauchen (speziell Zigaretten), kalte und moussierende Getränke, blähende Speisen, 
sexuelle Betätigung sind zu meiden; Regelung der Darmtätigkeit. 

Das nicht so häufige Asthma cardiale, das man bei sehr ausgedehnter 
Coronarerkrankung beobachtet, besteht in Anfällen heftigster Atem­
not mit Erstickungsgefühl, Cyanose sowie bei längerer Dauer in Sym­
ptomen von Lungenödem (vgl. S. 239). 

Die Verschieblichkeit der Lungengrenzen ist dabei auffallend gering. In der 
Regel besteht Insuffizienz des linken Ventrikels. bei relativ intaktem rechten Ven­
trikel. Oft tritt der Anfall nachts während des Schlafes auf; er dauert bis zu einer 
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Stunde und hinterläßt groß3 Schwäche. Nicht selten endet der Anfall letal. Kardi­
ales Asthma und Angina pectoris können zusammen vorkommen. Im Anfall 
selbst ist eine Verwechselung mit renalem Asthma bei Hypertonie (vgl. Nieren­
krankheiten) möglich. Bronchialasthma ist durch die Eosinophilie in Blut und 
Sputum zu unterscheiden. 

Lues der Coronargefäße ist bei gleichzeitig anderweitiger luetischer 
Erkrankung (Aorteninsuffizienz, Aortitis luetica, Aneurysma) sowie 
positiver Wa.-R. anzunehmen; sie führt häufiger zu Angina pectoris 
als Arteriosklerose und kommt durchschnittlich bei jüngeren Indivi­
duen zur Beobachtung als letztere. 

Anatomische Folgezustände .~ür den Herzmuskel bei stärkerer Coronar­
erkrankung bzw. Verschluß einzelner Aste sind ischämische Nekrosen und binde­
gewebige Schwielen des Myokards analog den Residuen einer Myokarditis und 
in einzelnen Fällen Verdünnung resp. abnorme Nachgiebigkeit der geschädigten 
Stellen mit konsekutivem Herzaneurysma (Prädilektionsort Herzspitze) bzw. 
die unmittelbar tödliche Herzruptur. 

Krankheiten des Endokards. 
Endokarditis. 

Entzündungen des Endokards lokalisieren sich in der Hauptsache 
an den Herzklappen und zwar mit besonderer Vorliebe an denjenigen. 
der Mitralis und Aorta, während die Tricuspidal- und Pulmonalklappen 
viel seltener befallen werden. Häufig sind Mitralis und Aortenklappen 
gleichzeitig erkrankt. Manunterscheidet anatomisch Endocarditis 
simplex s. verrucosa und Endocarditis septica s. ulcerosa, die 
auch klinisch voneinander zu trennen sind. 

Der anatomische Befund bei frischer Endocarditis verrucosa besteht in 
kleinen warzenartigen Auflagerungen von grauweißer Farbe, die sich anfangs 
abwischen lassen; sie finden sich hauptsächlich am Schließungsrand der Klappen 
und bestehen aus Blutplättchen, Leukocyten, Erythrocyten und geringen Mengen 
von Fibrin; sie sitzen dem an diesen Stellen vom Endothel beraubten Klappen­
gewebe auf. Bei längerem Bestehen werden sie bindegewebig organisiert, wodurch 
Verdickungen und Schrumpfungen der Klappen sowie Verwachsungen derselben 
untereinander zustande kommen. Die Folge ist eine Störung der Ventilfunktion 
der Klappe. Während in einem Teil der Fälle der Prozeß damit sein Ende erreicht 
und unter Hinterlassung der Klappenveränderungen ausheilt, kommt es in anderen 
Fällen zu neuen Schüben, indem sich auf den von früher her veränderten Klappen 
neue Wärzchen niederschlagen, die in der gleichen Weise organisiert werden und 
zu einer weiteren Deformierung und Erstarrung der Klappensegel führen: Rekur­
rierende Endokarditis. Bisweilen lösen sich Teile der Auflagerungen von 
den Klappen ab, werden vom Blutstrom fortgerissen und in andere Organe ge­
schwemmt, so daß Embolien entstehen. 

Bei der ulcerösen Endokarditis kennzeichnet sich die Bösartigkeit des Pro­
zesses durch sein schnelles Eindringen in die Tiefe des Klappengewebes und die 
in kurzer Zeit sich entwickelnden schweren Zerstörungen mit Geschwürsbildung. 
Gleichzeitig entwickeln sich die gleichen thrombotischen Auflagerungen wie bei 
der Endocarditis simplex, nur daß sie oft eine viel größere Mächtigkeit besitzen. 
In den erkrankten Teilen findet man im Gegensatz zu ersterer massenhaft Bak­
terien. In viel höherem Grade besteht hier die Neigung zur Loslösung und emboli­
sehen Verschleppung von nekrotischem und thrombotischem Material, wodurch 
massenhaft Keime über den ganzen Körper ausgestreut werden. Embolisehe 
miliare Abscesse und eitrige Infarkte sind eine häufige Folgeerscheinung. 

11* 
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Beiden Formen der Endokarditis liegt eine bakterielle Infektion als Ursache 
zugrunde mit dem Unterschiede, daß bei der Endooarditis ulcerosa die Massen­
haftigkeit und hohe Virulenz der Keime im Vergleich zur benignen Endocarditis 
verrucosa dem Prozeß von vornherein einen bösartigen Charakter verleiht. Immer­
hin bestehen zwischen beiden nur graduelle Unterschiede. Häufig ist die Endo­
karditis mit Myokarditis und Perikarditis vergesellschaftet, so daß eine sog. 
Pankarditis besteht. 

Endocarditis simplex: Sie tritt als akute Erkrankung vor allem im 
Verlauf des Gelenkrheumatismus (10-20% aller Fälle) und zwar mit 
Vorliebe in der 2. Woche, ferner bei Chorea minor, Pneumonie, Scharlach 
(Anfang der 3. Woche), Pocken, Masern, Gonorrhöe sowie im Anschluß 
an Anginen auf. Nicht selten finden sich ferner endokarditisehe Ver­
änderungen als zufälliger Sektionsbefund, ohne klinisch in die Erscheinung 
getreten zu sein, so insbesondere bei Phthisikern, Carcinomkranken. 

Krankheitsbild: Zu den Allgemeinerscheinungen, die den Ein­
tritt einer Endokarditis anzeigen, gehört vor allem Fie her, namentlich 
wenn wie z. B. bei Polyarthritis oder Scharlach vorher bereits Ent­
fieberung eingetreten war. Das Fieber ist nie sehr hoch, auch kann es 
vollkommen fehlen. Im übrigen beschränkt sich das Bild in der Haupt· 
sacheauf subjektive und objektive Symptome seitens des Herzens: 
vor allem Herzklopfen, nicht so häufig Druckgefühl und Schmerzen 
in der Herzgegend. Die objektiven Zeichen können sehr spärlich sein 
und sind oft nicht eindeutig. Die Herztätigkeit ist erregt, . der Puls 
beschleunigt, weich, meist regelmäßig oder zeitweise infolge einzelner 
Extrasystolen unregelmäßig. Bei Lokalisation an der Mitralis wird 
der l. Ton an der Spitze bzw. an der Pulmonalis unrein, woran sich 
die Entwicklung eines systolischen Geräusches dortselbst anzuschließen 
pflegt. Bedeutung erhält dasselbe namentlich, wenn sich weiter auch 
eine Accentuation des 2. Pulmonaltons herausbildet. Gleichzeitig ist 
oft eine mäßige Herzdilatation nach links, bisweilen auch nach rechts 
zu konstatieren. 

Während diese Symptome der Mitralendokarditis, namentlich anfangs wenig 
charakteristisch sind und systolische Geräusche insbesondere an der Spitze und 
der Mitr~tlis bei den verschiedensten fieberhaften Erkrankungen ohne Endokarditis 
vorkommen, ist die seltenere Erkrankung der Aortenklappen an dem früh­
zeitig auftretenden charakteristischen diastolischen Geräusch der Aorteninsuf­
fizienz (s. u.) mit größ:'lrer Sicherheit zu erkennen. Dilatation des Herzens wird 
auch hier beobachtet. Der für diesen Klappenfehler bezeichnende Pulaus celer 
pflegt erst später in die Erscheinung zu treten. Lokalisation der Endokarditis 
an der Tricuspidalis und Pulmonalis, vor allem der letzteren, ist sehr selten. 
Auf eine Tricuspidalerkrankung weist unter Umständen ein rasch auftretender 
positiver Venenpuls hin. 

Die Deutung des Krankheitsbildes der Endokarditis ist namentlich im Anfang 
oft deshalb schwierig, weil die eine Endokarditis erzeugenden Noxen ebenso oft 
eine Schädigung des Herzmuskels bewirken und diese infolge von Herzdilatation 
ebenfalls nicht selten zum Auftreten von systolischen Geräuschen als Ausdruck 
eines muskulären Klappeninsuffizienz führt (vgl. Klappenfehler). Auch sind die 
im Verlauf einer Endokarditis frühzeitig eintretende Herzverbreiterung, ferner 
Überleitungsstörungen bzw. Herzblock mit starker Bradykardie (namentlich bei 
Gelenkrheumatismus) nicht auf die Endokarditis, sondern die daneben bestehende 
Herzmuskelerkrankung zu beziehen. In vielen Fällen wird man die Endokarditis 
mit Sicherheit erst retrospektiv einige Wochen nach ihrem Beginn diagnosti­
zieren können, wenn es zur vollen Entwicklung eines Klappenfehlers gekommen ist. 



Endokarditis. 165 

Zu den nicht häufigen Folgeerscheinungen der Endocarditis 
simplex gehört die e m bolische Verschleppung von thrombotischem 
Material der Herzklappen speziell in Nieren, Milz, Gehirn, Darm usw. 
mit entsprechenden klinischen Erscheinungen. 

Die Prognose der Endocarditis simplexist quoad vitaminder Regel günstig, 
während hinsichtlich der restlosen Ausheilung bzw. der Größe des hinterbleibenden 
Klappendefektes sich im einzelnen Fall nichts Sicheres voraussagen läßt. Relativ 
am günstigsten sind die Fälle von Endokarditis nach Chorea im Kindesalter. Auch 
bezüglich des späteren Rekurrierens einer Endokarditis ist die Prognose völlig 
unsicher. 

Die Therapie ist die gleiche wie bei akuter Myokarditis. Solange Fieber und 
beschleunigter und weicher Puls vorhanden ist, ist strenge Bettruhe notwendig. 
Digitalis ist zwecklos und bei Bradykardie (Überleitungsstörungen !) sowie bei 
Auftreten von Embolien streng kontraindiziert. Dagegen ist rechtzeitige Anwendung 
von Coffein, Campher, Strychnin bei drohender Vasomotorenschwäche auch 
hier von großer Bedeutung. Salicyl vermag bei Polyarthritis die Herzkomplikation 
nicht zu beeinflussen. Später sind mit größter Vorsicht und schrittweise Übungs­
versuche zu machen, von denen man sich durch das Vorhandensein von Herz­
geräuschen nicht abhalten zu lassen braucht, da dieselben ja nur den zurück­
gebliebenen Klappenfehler anzeigen. 

Die Endocarditis septica stellt eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Sepsis dar, bei der sie in etwa 20% aller Fälle beobachtet wird. Die 
häufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumo­
coccen u. a. In der Regel gelingt es, aus dem Blute die entsprechenden 
Erreger zu züchten. 

Das Krankheitsbild entspricht dem im Abschnitt Sepsis (S. 91). 
geschilderten Verhalten. Es sei daher auf dies Kapitel verwiesen. Auch 
hier ist das linke Herz und zwar vor allem die Mitralis wesentlich 
häufiger als das rechte befallen. Die klinischen Erscheinungen seitens des 
Herzens sind die gleichen wie die bei der Endocarditis simplex. Nicht 
selten treten jedoch die Symptome der Endokarditis bei der Schwere 
der übrigen KrankheitssYm-ptome der Sepsis in den Hintergrund. 

Da wie auch bei anderen hochfieberhaften Zuständen bei Sepsis sehr häufig 
systolische Herzgeräusche auftreten ohne den anatomischen Befund einer Endo­
karditis, so ist bei der Diagnose Vorsicht zu üben. Auch hier hat vor allem das 
Auftreten diastolischer Geräusche besonderen diagnostischen Wert. Beweisend 
für eine septische Endokarditis ist ferner das Auftreten multipler Embolien 
in der Haut sowie unter Umständen gewisse Retinaveränderungen. Die Haut­
embolien bestehen aus linsen- bis pfennigstückgroßen Hämorrhagien, die zum 
Teil im ZEintrum nekrotisch werden und sich mitunter in Eiterpusteln verwandeln, 
die zu Geschwürsbildung führen. Auch die Netzhautveränderungen bestehen 
aus kleinen hämorrhagischen Herden (vgl. Sepsis). Doch haben sie nur dann 
diagnostischen Wert, wenn nicht gleichzeitig eine schwerere Anämie besteht, bei 
der ganz ähnliche Netzhautblutungen auftreten. Mitunter schließt sich eine eitrige 
Ophthalmie an, die die Diagnose sichert. Embolien in anderen Organen bewirken 
in der Regel keine so charakteristischen Erscheinungen, daß sie sich von den ge­
wöhnlichen blanden Embolien unterscheiden lassen. 

Die chronische Endocarditis lenta bei Viridanssepsis vgl. S. 95. 
Die Prognose der septischen Endokarditis ist mit verschwindenden Aus­

nahmen absolut infaust. 
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Herzklappenfehler (Vitium cordis). 

Klappenfehler sind anatomisch begründete und daher dauernde 
Störungen in der Ventilfunktion einer Herzklappe. Dieselben können 
erstens auf Schlußunfähigkeit (Insuffizienz) einer Klappe beruhen, 
die zur Folge hat, daß der Blutstrom das Ostium zu einem Zeitpunkt 
passiert, wo dasselbe normal verschlossen ist. Die Stromrichtung ist 
dabei der Norm entgegengesetzt. Eine zweite Art von Klappenfehlern 
entsteht, wenn die Klappensegel untereinander narbig verwachsen 
(vgl. Endokarditis S. 163) und dadurch in ihrer vollen Entfaltung 
behindert sind und das Ostium in dem Moment, in dem es sich normal 
für den Blutstrom weit öffnen soll, verengert bleibt: Klappenstenose. 
Da die Verengerung oft mit gleichzeitiger Erstarrung der erkrankten 
Klappensegel verbunden ist, so erklärt sich die häufige Kombination 
der Stenosen mit einer Insuffizienz, aber auch das Umgekehrte kommt 
vor, wie überhaupt kombinierte Klappenfehler recht häufig sind. Es 
gibt erworbene und angeborene Herzklappenfehler. Die sog. relative 
Insuffizienz siehe weiter unten. Ursachen der erworbenen Klappen­
fehler sind in erster Linie Endokarditis, ferner Arteriosklerose und 
Lues, in seltenen Fällen Traumen. Die Heredität spielt eine gewisse 
Rolle. Bezüglich der Herzgeräusche sei auch auf S. 138 verwiesen. 

Die MitraHnsuffizienz ist der häufigste aller Klappenfehler. 
Während der Systole flutet hier ein Teil des Blutes aus dem linken Ventrikel 

durch die insuffiziente Mitralkla-ppe in den linken Vorhof zurück, so daß dieser und 
der ganze Lungenkreislauf mit Blut überfüllt ist und die dadurch bewirkte Stauung 
sich bis in den rechten Ventrikel fortsetzt. Die unmittelbaren Folgen der Schluß­
unfähigkeit der Mitralis sind: I. Dilatation des linken Vorhofs, der von zwei Rich­
tungen Blut erhält, von den Venen und durch die insuffiziente Klappe von der 
linken Kammer. 2. Die aus dem linken Vorhof während der Diastole in die linke 
Kammer fließende vermehrte Blutmenge bewirkt eine Dilatation derlinken Kammer, 
die zugleich hypertrophiert, da sie ein größeres Blutvolumen systolisch auszu­
treiben hat. 3. Auch die rechte Kammer hypertrophiert, da sie die Stauung im 
kleinen Kreislauf zu überwinden hat. Solange sie dieser Aufgabe gerecht wird, 
macht die Kreislaufstörung an der rechten Kammer Halt, ohne auf den rechten 
Vorhof überzugreifen. 

Symptome: Der verstärkte, d. h. hebende Spitzenstoß befindet 
sich an normaler Stelle oder ist etwas nach links und eventuell unten 
(6. lkr.) verlagert und zugleich ein wenig nach rechts verbreitert. Bei 
jugendlichen Individuen ist die Herzgegend bei längerem Bestehen 
des Vitiums etwas vorgewölbt (voussure). Besonders bei kurzem Sternum 
sowie nach tiefer Inspiration ist die Hypertrophie der rechten Kammer 
an der verstärkten epigastrischen Pulsation mit dem Auge und palpa­
torisch wahrzunehmen. Mit der aufgelegten Hand spürt man mitunter 
in der Gegend der Herzspitze ein mit der Systole synchrones Schnurren 
("Katzenschnurren"). Die Dämpfungsfigur ist entweder vollkommen 
normal oder nach links und meist auch etwas nach oben verbreitert, 
so daß eine etwa viereckige Form resultiert. Auscultatorisch besteht 
ein systolisches Geräusch über der linken Kammer, das einen scharfen 
oder blasenden Charakter hat und nicht selten den ersten Ton verdeckt. 
Am lautesten ist es über der Herzspitze und pflanzt sich von da nament-
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lieh nach der Gegend der Pulmonalis bzw. des linken Herzohrs (Richtnng 
des regurgitierenden Blutstroms!) fort. Der 2. Pulmonalton ist deut­
lich accentuiert, auch kann man mit der Hand den verstärkten diastoli­
schen Stoß der Pulmonalklappen deutlich tasten. Der Radialpuls ver­
hält sich ungefähr normal. 

Dekompensation der MitraHnsuffizienz verrät sich durch Erweiterung 
des rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dämpfung nach rechts, eventuell Ver­
ringerung der Accentuation des 2. Pulmonaltons, ferner durch Cyanose wechselnden 
Grades und die übrigen Stauungserscheinungen als Zeichen der Herzinsuffizienz. 

Im Röntgenbild zeigt das "Mitralherz" eine rundliche, kugelförmige Gestalt. 
Bisweilen ist der 2. linke Bogen (vgl. S. 135) stärker vorgewölbt; doch wird er 
oft bei stärkerer Dilatation der linken 
Kammer infolge von Ausdehnung der­
selben nach oben von dieser überlagert 
(Abb. 11}. 

Die Diagnose der Mitralinsuf­
fizienz ist oft schwierig; nicht selten 
ist sie bei einmaliger Untersuchung 
nicht mit Sicherheit zu stellen, was 
vor allem daran liegt, daß systolische 
Geräusche über dem linken Herzen 
auch ohne Klappenerkrankung sehr 
häufig sind. Vgl. 'auch S. 139. Über 
der 'Pulmonalis ist ein lautes systoli­
sches Geräuscli bei älteren Kindern 
bis zum 14. Jahre ungemein häufig, es 
findet sich besonders bei flachem 
Thorax und ist völlig bedeutungslos. 
Fast jede Anämie stärkeren Grades 
geht mit einem systolischen Geräusch 
einher. Schließlich kommt im Verlauf 
von akuten fieberhaften Erkrankungen 

Abb. 11. Mitralherz. 

sehr häufig an der Herzspitze ein systolisches Geräusch vor, das man durch die 
unter der Einwirkung der Erkrankung zustande kommende mangelhafte Kontrak­
tion des Herzmuskels und speziell der Papillarmuskeln erklärt; es kommt dann 
auch bei intakten Klappen zu einer Schlußunfähigkeit derselben, demnach zu dem 
gleichen Effekt wie bei echter Mitralinsuffizienz. Man spricht hier von muskulärer 
oder relativer Mitralinsuffizienz und nennt die Geräusche accidentelle oder muskuläre. 
Nach Ablauf der Grundkrankheit schwinden auch die Geräusche wieder; ferner 
werden sie oft leiser bei stärkerer Tätigkeit des Herzens, nach Bewegung oder unter 
Digitalis, so daß der Wechsel der Intensität des Geräusches sich mit Vorsicht im 
Sinne des accidentellen Charakters des Geräusches verwerten läßt. Hingegen sind 
die akustischen Eigenschaften des Geräusches für die Diagnose nicht verwertbar, 
wenn auch ein sehr lautes Geräusch mehr für einen organischen Klappenfehler 
spricht. Entscheidend für letzteren ist vor allem der Nachweis der Herzhyper­
trophie durch den Spitzenstoß, wenn dieselbe keine andere Erldärung findet, 
sowie in Verbindung damit der klappende 2. Pulmonalton, während letzterer 
allein auch bei manchen debilen, besonders jugendlichen Personen ohne Vitium 
gefunden wird. 

Bei der Mitralstenose ist der Abfluß des Blutes aus dem Vorhof 
in die linke Kammer während der Diastole erschwert, die Kammer erhält 
zu wenig Blut und entleert in die Aorta weniger Blut als in der Norm. 

Infolge der Blutüberfüllung im linken Vorhof kommt es zu Dilatation und 
Hypertrophie desselben, ferner zu Stauung im Lungenkreislauf wie bei Mitra1-
msuffizienz und zu vermehrter Inanspruchnahme des rechten Ventrikels mit konse­
kutiver Hypertrophie und später sich daran anschließender Dilatation, wenn er 
erlahmt. Der linke Ventrikel kann infolge des Klappanfehlers atrophieren. 



168 Krankheiten des Endokards. 

Starke diffuse Pulsation in der Herzgegend zwischen dem linken Ster­
nalrand und der linken Herzgrenze sowie im Epigastrium zeigt die Hyper­
trophie der rechten Kammer an, die mitunter die linke Kammer von 
der Brustwand wegdrängt. Der hauptsächlich von der rechten Kammer 
gebildete Spitzenstoß befindet sich an normaler Stelle oder ist etwas 
nach links verlagert und nach rechts verbreitert. Die Herzdämpfung 
ist bei reiner Stenose nicht nach links, wohl aber infolge der Dilatation 
des linken Vorhofs oft nach oben verbreitert, so daß auch hier eine 
annähemd viereckige Figur entsteht. 

Im Röntgen bild ist starkes Vorspringen des linken Vorhofs (II. 
linker Bogen) sehr charakteristisch, zumal hier der Ventrikelbogen 
nicht wie bei Mitratinsuffizienz stark vorspringt. Auscultatorisch 
ist ein diastolisches Geräusch über der Herzspitze oder etwas links 
und oberhalb derselben charakteristisch, das nach den übrigen Herz­
abschnitten nur schwach fortgeleitet wird und über Aorta und Pulmo­
nalis nicht gehört wird. Ihm entspricht ein meist sehr deutliches diasto­
lisches Schwirren an der Herzspitze. Sehr bezeichnend ist femer der 
oft sehr laute paukende l. Ton über der Spitze sowie femer starke 
Accentuation des 2. Pulmonaltons. 

Das diastolische Geräusch kann in verschiedener Form auftreten. Am häufigsten 
erfüllt es die ganze Diastole, beginnt also unmittelbar nach dem 2. Ton und nimmt 
an Intensität bis zum folgenden I. Ton zu: Crescendogeräusch; oder es beschränkt 
sich häufig als präsystolisches Geräusch auf den letzten Teil der Diastole. In 
anderen Fällen fehlt jedes Geräusch, statt dessen hört man einen 3. Ton kurz nach 
dem normalen 2. Ton, den sog. Wachtelschlag, der über dem ganzen Herzen 
wahrnehmbar, aber ü~r der Spitze am deutlichsten ist. Das diastolische Geräusch 
wird bisweilen nach Körperoowegung deutlicher. - Das Vorlmndensein eines 
präsystolischen Geräusches bei regelmäßiger Herzaktion ist übrigens für die :Be­
wertung der Vorhofstätigkeit insofern ein günstiges Zeichen, als es sich nur dann 
findet, solange der linke Vorhof nicht überdehnt ist und somit die Stenose zu 
kompensieren vermag. :, 

Der Radialpuls ist oft klein und weich. Mitunter bewirkt die starke Dilatation 
des linken Vorhofs eine Recurrenslähmung links (Kehlkopfspiegel!). 

Viel häufiger als eine reine Mitralstenose ist eine Kombination derselben mit 
Mitralinsuffizienz, die aus dem gleichzeitig vorhandenen systolischen Geräusch, der 
Hypertrophie der linken Kammer und dem stärker ausgebildeten linken Ventrikel­
bogen im Röntgenbild zu erkennen ist. Der I. Ton ist hier oft nicht so laut wie 
bei reiner Stenose. Das diastolische Geräusch fällt oft in den 1. Teil der Diastole, 
ist also protodiastolisch; in manchen Fällen fehlt es ganz, dagegen ist auch dann 
das charakteristische diastolische Schwirren zu tasten. Ist klinisch nur eine Stenose 
und keine Insuffizienz nachweisbar, so spricht das für eine hochgradige Verengerung 
der Klappe. Die Stärke der Hypertrophie der rechten Kammer läßt keinen Schluß 
auf den Grad der Stenose zu. 

:Bei dekompensierter Mitralstenose entsteht wie bei Mitralinsuffizienz Dilatation 
des rechten Ventrikels und rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dämpfung 
nach rechts, eventuell auch etwas nach links, da der erweiterte rechte Ventrikel 
den linken nach links verschiebt. 

Die Mitratstenose ist im allgemeinen emster als die MitraliDsuffizienz 
zu bewerten, wenn auch die Kranken bei Vermeidung höherer Anforde­
rungen jahrelang sich leidlich halten können. Doch verursacht das 
Vitium öfter subjektive Beschwerden. Die Kranken geraten leicht 
in Atemnot und zeigen oft Zeichen der Lungenstauung mit Herzfehler­
zellen im Sputum (s. Stauungslunge S. 239). Stärkere Anstrengungen 
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vertragen sie sehr schlecht (Gravidität!), doch läßt sich 'dem Erlahmen 
des rechten Ventrikels oft längere Zeit therapeutisch durch Digitalis gut 
entgegenwirken. 

Bei Mitralfehlern, namentlich Mitralstenosen, kommen oft Arhythmien 
vor und zwar vor allem A,rhythmia perpetua sowie Extrasystolen, besonders 
in der Form der Bigeminie. 

Die Aorteninsuffizienz entsteht bei Aortenlues (vgl. S. 183), weiter 
durch Endokarditis mit Schrumpfung oder Zerstörung der Aortenklappen, 
ferner durch eine arteriosklerotische Erkrankung, ganz selten durch trau­
matische Abreißung der Klappen, außerdem als relative Insuffizienz bei 
normalen Klappen infolge von Erweiterung der Aortenwurzel bei 
Arteriosklerose und Aneurysmen. Die häufigste Ursache ist die Lues. 
Die Insuffizienz bewirkt, daß während der Diastole mit dem normal 
aus dem Vorhof in den Ventrikel strömenden Blut gleichzeitig Blut 
aus der Aorta in die Kammer regurgitiert. Die linke Kammer, in die 
somit diastolisch dauernd ein vermehrtes Blutvolumen einströmt, muß 
vermehrte systolische Arbeit leisten. Die Folge ist Dilatation und 
Hypertrophie der linken Kammer, während die übrigen Abschnitte des 
Herzens zunächst unverändert bleiben. 

Der Spitzenstoß ist nach außen und unten verlagert (6. Ikr.) und 
deutlich hebend; mitunter reicht er bis an die vordere Axillarlinie. 
Die Herzdämpfung ist beträchtlich, und zwar in ihrem Längsdurch­
messer vergrößert, die linke Grenze stark nach außen, dagegen nicht 
nach oben gerückt. Die rechte Grenze ist entweder normal oder infolge 
starker Vergrößerung des linken Ventrikels nach rechts verlagert. 
Charakteristisch ist ein rauschendes oder gießendes diastolisches Ge­
räusch über der Aorta im 2. rechten Ikr., das jedoch oft am lautesten 
an dem Sternalende der 3. linken Rippe ist und entsprechend der Richtung 
des regurgitierenden Blutstroms auch an der Herzspitze wahrnehmbar 
ist. Man kann es manchmal schon bei einiger Entfernung ohne Auf­
setzen des Stethoskops hören. Mitunter wird es beim Liegen deutlicher 
oder dann erst überhaupt hörbar. Im Gegensatz zur Mitratstenose 
beginnt es unmittelbar nach dem 2. Ton. Über der Aorta (2. und 3. Ikr.) 
ist oft diastolisches Schwirren zu tasten. Der 1. Aortenton kann voll­
kommen fehlen, oft ist er von einem systolischen Geräusch begleitet, 
das wohl durch die vermehrte Strömungsgeschwindigkeit des Blutes 
zu erklären ist. Fast stets besteht ferner ein accidentelles systolisches 
Geräusch über der Mitralis, das indessen keine Erkrankung derselben 
zu beweisen braucht. 

Das Röntgenbild zeigt in ausgebildeten Fällen eine charakteristische Ei­
oder Walzenform ("Entenform") des Herzens; infolge Zunahme des Breitendurch­
messers kommt es zu einer Querlagerung des Herzens, während seine Höhe unver­
ändert bleibt; der Aortenbogen ist links stärker vorgebuchtet (A.bb. 12). 

Auch das Verhalten des Blutdrucks ist sehr bezeichnend, indem infolge 
des durch den Klappendefekt bewirkten diastolischen Zurückflutans des Blutes 
der Minimaldruck auf 50-25 mm sinkt. Da gleichzeitig der systolische Druck 
häufig auf 170-200 erhöht ist, resultiert eine abnorm große Pulsdruckamplitude 
von 80-100 gegenüber 30-40 in der Norm. Die Größe des Pulsdrucks läßt einen 
gewissen Schluß auf die Größe des Klappendefektes zu. Man findet dies Verhalten 
bisweilen bereits bei initialen Fällen, wo es namentlich dort von Wert ist, wo das 
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diastolische Geräusch noch vermißt wird. Eine Folge der Pulsdruckerhöhung 
ist ein ausgesprochen schnellender Puls (P. celer) mit steilem hohen Anstieg 
und jähem Abfall der Pulswelle (vgl. Abb. 8 e ). 

Der hüpfende Puls ist an zahlreichen peripherischen Arterien mit dem Auge 
zu erkennen, so an der Temporalis, der Carotis, der Cruralarterie usw. und auch 
an den Retinaarterien im Augenspiegel. Bisweilen beobachtet man auch am Kopf 
rhythmische, mit der Pulswelle synchrone Nickbewegungen. Auch tastbare pulsa­
torische Volumschwankungen größerer Organe, wie z. B. der Leber, sind oft vor­
handen, ferner Pulsieren der Rachenorgane. Charakteristisch ist ferner das Auf­
treten von Capillarpuls in Form von abwechselnder Rötung und Erblassen 
von Hautstellen, die man durch Reiben rötet, ferner das Pulsieren des Gaumen­
segels; das gleiche beobachtet man am Nagelbett der Finger, wenn man auf dm 

Nagelrand einen Druck ausübt. Die 
Pulswelle macht bei diesem Vitium 
nicht wie in der Norm an der Grenze 
des Capillargebietes Halt, sondern 
pflanzt sich in dieses fort. Bezüglich 
der Auscultationserscheinungen über 
den Getäßen, insbesondere den 
Traubesehen Doppelton, das Duro­
ziezsche Doppelgeräusch sei auf 
S. 143 verwiesen. 

Die Aorteninsuffizienz macht 
von allen Klappenfehlern oft 
lange Zeit die geringsten Be­
schwerden, so daß die Patienten 
mitunter von ihrem Vitium 
nichts wissen und viele Jahre 
arbeitsfähig bleiben können. In 

Abb. 12. Aortenherz. anderen Fällen bestehen lästiges 

Herzklopfen oder gelegentlich 

auch Klagen über quälende Ohrgeräusche von rhythmischem Charakter 

sowie Neigung zu Ohnmachten. Ein Teil der Herzbeschwerden beruht 

oft auf gleichzeitig bestehender Coronarsklerose, Aneurysmen usw. Auf 

C'rstere ist das bei diesem Vitium häufige Auftreten von Asthma cardiale 

;;owie Angina pectoris (vgl. S. 162) zu beziehen. Die luetische Aorten­

insuffizienz ist oft durch eine spezifische Herzmuskelerkrankung kompli 

ziert. Die Patienten zeigen meist eine starke Hautblässe ohne Cyanose. 

Es besteht eine Neigung zu Blutungen, starkem Nasenbluten, Gehirn­

und Netzhauthämorrhagien. Die Herzaktion ist in der Regel beschleunigt; 

die Verkürzung der Dauer der Diastole hat hier gegenüber dem diastoli­

schen Zurückfluten des Blutes einen kompensatorischen Charakter. 

Aus diesem Grund ist auch die die Diastole verlängernde Digitalis­

medikation nur mit Vorsicht anzuwenden. Gelegentlich kommen An­

fälle von Tachykardie vor. 
Im Gegensatz zu dem nach Endokarditis entstandenen Vitium hat die arterio­

sklerotische (eventuell auch die luetische) Aorteninsuffizienz progredienten 
Q_harakter. - Nach Eintritt von Kompensationsstörungen (Cyanose, Dyspnoe, 
Odeme) kommt es bei Aorteninsuffizienz seltener als bei den MitralfeWern wieder 
zu einer Erholung des Herzmuskels, meist schreitet dann die Zirkulationsstörung 
unaufhaltsam vorwärts. 

Die Aortenstenose ist in reiner Form ein sei teuer Klappenfehler; häufiger 
findet sie sich kombiniert mit Aorteninsuffizienz. Sie ist bisweilen angeboren 
und kommt bei Männern häufiger als bei Weibern vor. In einzelnen Fällen wurde 
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eine Verengerung des linken Ventrikels als sog. "wahre Herzstenose" beobachtet. 
Der gegen den vermehrten Widerstand arbeitende linke Ventrikel hypertrophiert 
zunächst ohne· Dilatation. Die Herzdämpfung ist etwas nach links verbreitert, 
der Spitzenstoß wenig nach außen verlagert und mitunter hebend. Die Röntgen­
silhouette zeigt wie bei Aorteninsuffizienz liegende Eiform des Herzens. Sehr 
charakteristisch ist ein ungemein lautes, langgezogenes systolisches Geräusch 
über der Aorta, das auch über den Halsgefäßen und in geringerem Maße auch über 
den übrigen Herzteilen wahrnehmbar ist; oft überdeckt es die übrigen Herztöne. 
Das Geräusch ist so laut, daß man es bisweilen sogar an der Lehne des Stuhles, 
auf dem der Patient sitzt, hören kann. Der 2. Aortenton ist sehr leise oder unhörbar. 
Der Radialpuls ist klein, langgezogen und träge (P. tardus Abb. 8 f.), also das 
Gegenteil des Pulses bei Aorteninsuffizienz, seine Frequenz oft herabgesetzt. 
Infolge der mangelhaften Blutversorgung des Gehirns kommt es oft zu Anfällen 
von Bewußtlosigkeit und Krämpfen. Besteht das Vitium seit der frühen Jugend, 
so bleibt die körperliche und geistige Entwicklung mitunter stark zurück. 

Die Tricuspidalinsuffizienz kommt in der Regel kombiniert mit MitraHehlern 
vor und zwar als relative Insuffizienz infolge von Erweiterung des Ansatzringes 
der Klappen. Durch das insuffiziente Ostium regurgitiert mit jeder Systole Blut 
in den rechten Vorhof und von dort in die Venen. Die Dilatation des rechten Vor­
hofs bewirkt Erweiterung der Herzdämpfung nach rechts, auch findet sich oft 
Pulsation rechts vom rechten Sternalrand. Über der Hörstelle der Tricuspidalis 
besteht ein systolisches Geräusch, das sich jedoch oft nicht sicher von dem gleich­
zeitig bestehenden Geräusch des MitraHehlers abgrenzen läßt. Eine diagnostisch 
wichtige Folge der Tricuspidalinsuffizienz ist ein positiver Venenpuls (vgl. S. 147), 
der durch die mit jeder Systole der Kammer synchronen rückläufigen Bewegung 
des Blutes in die Venen zustande kommt. Er fällt zeitlich mit seiner Hauptwelle 
mit dem Carotispuls zusammen; der systolische Kollaps des normalen Venenpulses 
fehlt. Die Leber zeigt infolge des rhythmischen Zurückflutens des Blutes in ihre 
Venen einen tastbaren Lebervenenpuls, den man durch bimanuelle Palpation 
von einer fortgeleiteten Pulsation unterscheiden kann. Eine weitere Folge des 
Vitiums ist die Herabsetzung der zu den Lungen fließenden Blutmenge, was sich 
bei vorher infolge des MitraHehlers bestehender Accentuation des 2. Pulmonal­
tons durch Abschwächung derselben verrät. Im Röntgenbild ist starke Vor­
buchtung des rechten Vorhofbogens und eventuell Pulsieren des rechten Randes 
des Gefäßbandes (Yen. cav. sup.) charakteristisch. Das Auftreten einer Tricus­
pidalinsuffizienz im Gefolge anderer Klappenfehler hat stets eine ernste Prognose, 
da es das Erlahmen des Herzmuskels anzeigt. Im Gegensatz zu der bei Mitral­
fehlern eintretenden kompensatorischen Hypertrophie des .rechten Ventrikels 
kommt hier eine entsprechende Hypertrophie des linken Ventrikels nicht in Be­
tracht, da zwischen diesem und dem rechten Ventrikel das weite Capillargebiet 
eingeschaltet ist, .das eine Stauungswirkung auf den linken Ventrikel nicht zustande 
kommen läßt. 

Klappenfehler der Pulmonalis sind sehr selten. Bei Pulmonalstenosc, 
die teils angeboren vorkommt, teils durch Kompression von außen durch Tumoren, 
Aneurysmen usw. entsteht, beobachtet man starke Hypertrophie der rechten 
Kammer, ein sehr lautes systolischEs Geräusch über der Pulmonalis mit systolischem 
Schwirren im 2. linken Ikr., bisweilen einen leisen 2. Pulmonalton und kleinen 
Puls. Die Kranken neigen zu tuberkulöser Erkrankung der Lunge. 

Bsi der sehr seltenen Pulmonalinsuffizienz finden sich starke Dilatation 
und Hyp3rtrophie des rechten Ventrikels, Verbreiterung der Herzdämpfung nach 
rechts, über der Pulmonalis ein lautes diastolisches Geräusch, das den 2. Pulmonal­
ton verdeckt oder neben ihm hörbar ist sowie starke Pulsation im Bereich des 
rechten Ventrikels. Das Vitium ist sehr selten, kommt auch angeboren vor (s. 
unten). 

Angeborene Herzfehler. Angeborene Vitien sind oft gleichzeitig mit Miß­
bildungen des Herzens vergesellschaftet. Letztere sind hauptsächlich Defekte 
in der Scheidewand von Vorhof oder Kammer bzw. Offenbleiben des Ductus 
Botalli. 

Der häufigste von allen angeborenen Klappenfehlern ist die Pulmonal­
stenose (s. oben). Von der Geburt an besteht intensive Cyanose, der lilog. Morbus 
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coeruleus, der oft prima vista die Diagnose des Vitiums gestattet; auch entwickelt 
sich eine kolbige Amtreibung der Endphalangen der Finger und Zehen mit Krüm­
mung der Nägel, sog. Trommelschlägelfinger. Im Blut besteht Vermehrung der 
Erythrocyten. Die Entwicklung der Kinder bleibt stark zurück, sie sterben vor 
Erreichen der Pubertät. Das Vitium ist oft mit anderen Entwicklungsfehlern 
des Herzens kombiniert. 

Die Aortenstenose kommt auch als angeborener Herzfehler vor. Näheres 
s. oben. 

Offenbleiben des Foramen ovale, d. h. Persistieren eines in der Fötal­
zeit physiologischen Zustandes ist die häufigste Mißbildung; sie kann völlig sym­
ptomenlos bleiben. Bei gleichzeitigem Vorhandensein eines Mitralvitiums beob­
achtet man eine auffallend starke Cyanose irrfolge Übertretens von venösem Blut 
aus dem linken in den rechten Vorhof. Defekte im Foramen ovale sind auch die 
Erklärung für gekreuzte oder paradoxe Emboli, die aus dem rechten Herzen und 
den Körpervenen stammend, in diesem Fall in das linke Herz übertreten und 
in die Arterien des großen Kreislaufs verschleppt werden können. 

Bei Offenbleiben des Ductus Botalli strömt beständig Blut aus der 
Aorta in die Arteria pulmonalis, was zu einer Ausbuchtung der letzteren und zu 
Hypertrophie des rechten Ventrikels führt. Diagnostisch wichtig ist ein schorn­
steinförmiger Aufsatz auf die Herzdämpfungsfigur links neben dem Sternum, 
ferner ein lautes, von Schwirren begleitetes systolisches Geräusch im 2. linken 
Ikr. sowie Accentuation des 2. Pulmonaltons und im Röntgenbild starke Vor­
buchtung des Pulmonalbogens. Bisweilen ist starke Cyanose vorhanden. 

Die sonst vorkommenden angeborenen Fehler und Bildungsanomalien des 
Herzens sind so selten und im Leben kaum diagnostizierbar, daß an dieser Stelle 
auf ihre Erwähnung verzichtet werden kann. 

Verlauf und Prognose der erworbenen Klappenfehler: Da wirk­
liche Ausheilungen von Klappenfehlern zu den Seltenheiten gehören, 
so ist praktisch, nachdem einmal ein Vitium im Gefolge von Endo· 
karditis oder Lues usw. entstanden ist, stets mit dem Weiterbestehen 
desselben auch nach Abheilung des ursächlichen Krankheitsprozesses 
zu rechnen, ganz abgesehen von der Möglichkeit eines erneuten Auf­
flackerns desselben in Form rekurrierender Klappenerkrankungen. 
Sieht man von dem Hinzutreten neuer Klappenfehler zu einem alten 
Vitium bzw. vom Fortschreiten anatomischer Veränderungen einer 
Klappe wie bei Arteriosklerose, Lues ab, so ist für den weiteren Verlauf 
und die Prognose eines Falles hauptsächlich entscheidend das Ver­
halten des Herzmuskels; von ihm hängt der Zeitpunkt ab, wann 
das bis dahin kompensierte Vitium in den Zustand der Dekompensation 
übergeht. Eine gleichzeitig bestehende Myokarditis oder ihre Residuen 
wie Herzschwielen bzw. diffuse Sklerose des Myokards müssen daher 
von vornherein die Prognose eines Vitiums ungünstiger gestalten als 
bei intaktem Herzmuskel. Das gleiche gilt von der das Vitium begleitenden 
Erkrankung der Coronargefäße. Es sind dies u. a. die Gründe für die 
schlechte Prognose arteriosklerotischer, luetischer, aber auch mancher 
akut-infektiöser Klappenerkrankungen, wie z. B. bisweilen bei Poly­
arthritis. Ist dagegen der Herzmuskel intakt, so kann unter sonst 
günstigen Bedingungen ein Klappenfehler lange Zeit, bisweilen Jahr­
zehnte lang gut kompensiert bleiben. Die Dauer eines Klappenfehlers 
schwankt zwischen einigen Monaten und vielen Jahren. Als Durch­
schnittsdauer ergaben sich bei größeren Statistiken etwa 10 Jahre. 

Von den einzelnenobjektiven Zeichen am Herzen darf der Wechsel 
im Verhalten der Herzgeräusche, etwa ihr Leiserwerden oder Schwin-
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den zur Bewertung des jeweiligen Zustandes des Herzens nicht ver­
wertet werden. Das gleiche gilt für die Arhythmien, speziell Extra­
systolen und die Arhythmia perpetua, wenn auch bei ihrem dauernden 
Bestehen eine Minderleistung des Zirkulationsapparats und dadurch 
wiederum eine vermehrte Inanspruchnahme des Herzens eine häufige 
Folge ist. Viel wichtiger ist das Verhalten des Pulses bezüglich Frequenz 
und Grad der Füllung. Frequent- und Kleinerwerden desselben ist 
stets als ungünstiges Zeichen zu deuten. 

Auch die Dilatation ist nur mit Reserve für die Beurteilung der 
Leistungsfähigkeit des Herzmuskels zu bewerten. Denn wenn einer­
seits bei manchen Herzfehlern die Dilatation keine notwendige Begleit­
erscheinung ist, so wird sie andererseits als akkommodative Dilatation 
doch ungemein häufig angetroffen, ohne daß die Leistungsfähigkeit 
des Herzens deshalb beeinträchtigt ist; dilatierte Klappenfehlerherzen 
können bei gleichzeitiger Hypertrophie sogar jahrelang Erstaunliches 
an körperlicher Arbeit leisten. Wohl ist dagegen eine schnell zunehmende 
Dilatation (Stauungsdilatation) stets ein ungünstiges Zeichen, was 
namentlich von derjenigen des rechten Vorhofs gilt. Doch können 
andererseits hochgradigste, schnell entstandene Dilatationen unter 
rationeller Therapie wieder zurückgehen und sich damit zugleich als 
Stauungsdilatation kennzeichnen. Es kann dann bei mittlerer Be­
anspruchung des Herzens die allgemeine körperliche Leistungsfähigkeit 
wieder für eine Zeitlang eine relativ gute werden. Bisweilen tritt das 
dem Kranken bis dahin unbewußte, weil gut kompensierte Vitium erst 
dann plötzlich in die Erscheinung, wenn er seinem Herzen eine für 
seine Verhältnisse zu große Leistung körperlicher oder seelischer Art 
zumutet oder eine interkurrierende Erkrankung, z. B. eine Pneumonie 
erheblich vermehrte Ansprüche an den Zirkulationsapparat stellt. 
Zu erwähnen ist hier auch die mitunter plötzlich eintretende ungünstige 
Wendung, wenn nach Besserung der Dekompensation infolge Hebung 
der Herzkraft es dadurch zur Mobilisierung von Thromben und Embolien 
im Gehirn oder in der Lunge kommt. In der Mehrzahl der Fälle aller­
dings entwickelt sich langsam fortschreitend das Bild der Dekompen­
sation, wobei die Aussicht auf die Wiederherstellung der Kompensation, 
abgesehen von der besonderen Art des Klappenfehlers (vgl. oben den 
Unterschied zwischen MitraHehlern und Aorteninsuffizienz) auch von 
der allgemeinen Konstitution und den übrigen somatischen Verhält­
nissen des Individuums abhängig ist. Arteriosklerose, Alkoholismus, 
Fettleibigkeit, Kyphoskoliose, chronische Bronchitis, Emphysem, Ob­
literation des Herzbeutels, Schrumpfniere usw. trüben als Kompli­
kation die Prognose jedes Vitiums. Die Gravidität bewirkt als solche 
meist keine wesentliche Verschlimmerung eines Vitiums, um so mehr 
die Entbindung, die namentlich für die MitraHehler eine schwere Gefahr 
bedeutet und schon bei nur geringer Störung der Kompensation in 
der Regel schwerste lebensbedrohende Dekompensation unmittelbar 
nach sich zieht. Das gleiche gilt von der Frühgeburt. In diesen Fällen 
ist daher vor Konzeption zu warnen bzw. die Gravidität in den ersten 
Monaten zu unterbrechen. 
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Das Syndrom der Dekompensation zeigt je nach der Art des Klappen· 
fehlers und dem dabei hauptsächlich beteiligten Herzabschnitt in seinen einzelnen 
Zügen gewisse Unterschiede, die sich aus dem früht>r Gesagten erklären. 

Bei der Dekompensation von Aortenfehlern dominiert in der Regel, nament­
lich wenn sie sich schnell entwickelt, das Versagen der linken Kammer mit starker 
Atemnot, schlecht gefülltem Puls und starker Hautblässe, während Cyanose fehlt 
und Ödeme und Stauungsleber nur angedeutet sind. Auch bei der MitraHnsuf­
fizienz steht meist im Beginn der Kompensation, oft aber auch im weiteren Ver­
lauf die Schwäche des linken Ventrikels ebenfalls im Vordergrund, wozu aber 
hier auch Erscheinungen der Insuffizienz der rechten Kammer hinzutreten. Man 
beobachtet daher zuerst Dyspnoe, dann bald Ödeme, Cyanose, Stauungsleber 
eventuell mit Ikterus. Bei der Mitralstenose pflegt die Cyanose und die all­
gemeine venöse Stauung früh einzutreten, wogegen die Atemnot dauernd und 
in stärkerem Maße sich erst später bemerkbar zu machen pflegt. 

Im übrigen sei hier auf das im Abschnitt über die Herzmuskelschwäche 
S. 149 Gesagte verwiesen. 

Therapie vgl. Therapie der Herzmuskelschwäche. 

Therapie der Herz· und Kreislaufschwäche. 
Die Therapie der akuten Herzschwäche hat für Anregung der Herz­

und Gefäßtätigkeit sowie in manchen Fällen für eine Entlastung des 
Herzens Sorge zu tragen. · 

Letzterer dient ein kräftiger Aderlaß von ca. 5 ccm pro Kilogramm Körper­
gewicht, der bei "Oberfüllung der rechten Kammer ausgezeichnet wirkt; wichtig 
ist hierbei, daß das Blut im Strahl und nicht tropfenweise entleert wird. Ferner 
Senfpackungenfür den Brustkorb, die namentlich bei Stauungskatarrhder Lunge, 
heftiger Atemnot und Lungenödem Hervorragendes leisten. An Medikamenten 
ist, besonders bei starker Dyspnoe, zunächst Morphium 1/ 2-1 cg subcutan anzu­
wenden (Vorsicht bei Angina pectoris !). Zur Kräftigung des Herzens ist anstatt 
Digitalis, das zu langsam wirkt, Strophanthin intravenös 1/ 4 bis höchstens% mg 
zu verabreichen; ferner starker Kaffee, starker Wein, Kognak, dagegen nicht 
Sekt, der den Magen aufbläht. Die bei der akuten Herzschwäche gleichzeitig 
bestehende oder sogar dominierende Vasomotorenlähmung (s. oben) indiziert 
ferner die Anwendung von gefäßkontrahierenden und den Blutdruck steigernden 
Medikamenten, so das das Vasomotorenzentrum anregende Coffein am besten 
als 5-IO%ige Lösung von Coffein. natriobenzoic. bis zu 2stündlich 1 ccm, 01. 
camphorat. (lOOJoig oder forte 250Joig) bis zu 1,0 Campher in 24 Stunden, beides 
nicht subcutan, sondern intramuskulär, ferner das peripherisch wirkende Ad­
renalin als Suprareninstammlösung bis 0,3 ccm auf einmal subcutan; es kann, 
wenn gut vertragen, infolge seiner flüchtigen Wirkung mehrmals am Tage gegeben 
werden, auch als Zusatz zu NaCl-Infusionen bei Vasomotorenschwäche infolge 
starker Blutverluste. In letzterem Fall ist auch das Einwickeln der Extremitäten 
mit elastischen Binden anzuwenden. Langsamer aber nachhaltiger als Adrenalin 
wirken Hypophysenpräparate, so das Coluitrin in Ampullen 2mal täglich 
lfa-1 ccm; auch das Strychnin. nitric. ist zu versuchen (1-3 mal täglich 1 mg 
subcutan). 

Bei starker Dyspnoe ist der Oberkörper hoch zu lagern, dabei aber jede Beengung 
des Abdomens wegen der Atmung zu vermeiden. Stets ist möglichst rasch für 
ausgiebige Entleerung von Stuhl und Gasen durch Einlauf, Glycerinspritze, Darm­
rohr zu sorgen. 

Bei der Therapie der chronischen Herzmuskelschwäche hat nur in 
einer kleinen Zahl von Fällen das Bestreben, die eigentliche Ursache 
des Herzleidens zu beseitigen Aussicht auf Erfolg. Spezifische Behand­
lung bei Lues, Besserung eines chronischen Lungenleidens wie Bronchitis, 
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Emphysem usw., Behandlung der Arteriosklerose, chirurgische Therapie 
bei Herzbeutelobliteration, Thorakolyse bei ausgedehnten Schrumpfungs­
prozessen der Lunge, Behandlung der Fettsucht können, wenn es sich 
um für die Herzschwäche ursächliche Prozesse handelt, sehr wirkungs­
voll die Herzbeschwerden lindern. Stets hat jedoch daneben die Herz­
behandlung selbst ausgedehnte Berücksichtigung zu finden; in schweren 
Fällen ist die Einleitung einer ätiologischen Therapie erst erlaubt, wenn 
die Herzschwäche gebessert ist. 

Die Therapie der chronischen Herzmuskelschwäche hat dieS eh on ung, 
Kräftigung und Übung des Herzmuskels zum Ziel. Man erreicht 
dieses durch medikamentöse und physikalisch-diätetische Maß­
nahmen. 

In erster Linie bedarf jeder Herzkranke körperlicher und seelischer Ruhe. 
Bei stärkerer Herzinsuffizienz, so bei dekompensierten, schon in der Ruhe dyspno­
ischen Vitien ist Aufenthalt im Bett oder Lehnstuhl notwendig. Bei stärkerer 
nervöser Erregbarkeit sind Brompräparate, z. B. mehrmals täglich 1,0 Bromkali 
sowie Baldrian anzuwenden, während Morphium in diesen Fällen nicht am Platze 
ist. Sehr wichtig ist, für den Schlaf Herzkranker zu sorgen, z. B. durch Medinal, 
Bromural, Bromkali, Adalin sowie durch Vermeiden größerer Mahlzeiten vor 
dem Schlafen. Oftwirken hierdie Herzmittel Digitalis und Strophanthus (s. unten) 
durch Verbesserung der Zirkulation gleichzeitig als Schlafmittel. Zur Schonungs­
therapie gehört auch die Regelung der Darmtätigkeit bzw. Beseitigung der 
häufigen chronischen Obstipation einschließlich des sehr schädlichen Meteorismus 
durch Sagradapräparate, Istizin, Brustpulver, Einläufe, wogegen salinische Abführ­
mittel kontraindiziert sind, ferner durch diätetische Regelung: viel Obst sowie 
Fe·tte, Vermeiden von Kakao und groben Kohlarten. Starkes Pressen bei der 
Stuhlentleerung ist für den Herzkranken gefährlich und kann sowohl durch Blut­
drucksteigerung wie durch Mobilisierung von Thromben lebensgefährlich wirken. 
Die Nahrungsaufnahme soll in kleinen Portionen in etwa fünf Mahlzeiten 
erfolgen. Bei plethorischen Individuen und bei gutem Ernährungszustand empfiehlt 
sich bisweilen die Anwendung der Kareilsehen Milchkur, täglich 4mal je 
200 ccm Milch, außerdem nur etwas Cakes. Schonung des Herzens erfordert auch 
Verminderung größerer Flüssigkeitsaufnahme, im Stadium der Kompen­
sation nicht mehr als insgesamt 2-~ Liter in 24 Stunden, bei dekoropeneierten 
Fällen, namentlich mit Neigung zu Ödemen höchstens 1-F/ Liter Flüssigkeit, 
wenn möglich noch weniger. Im Zusammenhang hiermit ist Na<3I-arme, vorwiegend 
lactovegetabilische Kost namentlich bei den zu Wasserretention neigenden Fällen 
am Platz. Gewürze sind stets zu vermeiden. Sexuelle Betätigung ist bei dekompen­
sierten Fällen zu verbieten, bei leichterer Erkrankung ist vor Übermaß zu warnen, 
das gleiche gilt vom Rauchen. 

Die Kräftigung des Herzmuskels erreicht man in sehr wirksamer Weise durch 
medikamentöse Therapie, vor allem durch Digitalisbehandlung (Digitalis, 
Strophanthus usw.). Die Folia digital. titrata 1) in Einzeldosen von 0,05-0,1 
bewirken bei insuffizientem Herzen (nicht beim normalen) Zunahme der systoli­
schen Kraft des Herzmuskels durch Erhöhung der Anfangsspannung, d. h. Ver­
größerung des Schlagvolumens sowie Vermehrung der diastolischen Füllung, 
ferner Verlangsamung der S'chlagfrequnez (vgl. Bradykardie S. 155), weiter Er­
schwerung der Überleitung vom Vorhof zur Kammer; von den reizerzeugenden 
Zentren werden die tertiären, in der Ventrikelwand gelegenen (vgl. S. 127) in ihreT 
Erregbarkeit gesteigert. Eine Hauptdomäne der Digitalis ist die Insuffizienz 
des hypertrophischen Herzmuskels. Die Wirkung auf die Gefäße ist beim Men­
schen nur gering. Indikation für die Digitalis ist das Vorhandensein von Herz­
muskelschwäche aller Grade, soweit sie objektiv nachweisbar ist, wogegen bloße 

1) Nur die titrierten Blätter sind wegen ihres genau bekannten Wirkungs­
grades anzuwenden. Die Titration erfolgt am Froschherzen. 
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Tachykardie, Herzklopfen, im allgemeinen auch Arhythmien allein keine Indi­
kation bilden. Die therapeutische Wirkung erkennt man an der besseren Füllung 
des Pulses, dessen Amplitude wächst, an dem Zurückgehen der Herzdilatation 1), 

Abschwellen der Stauungsleber, Rückk~hr des Blutdrucks zu normaler Höhe, 
Zunahme der Diurese und Schwinden der Ödeme, Abnahme der Bronchitis, der 
Dyspnoe und des Stauungshustens und an der B3sserung des allgemeinen subjektiven 
Befindens der Patienten. Meist wird der Puls gleichzeitig langsamer, oft schwinden 
Arhythmien, speziell .~anche Extrasystolen oder werden wenigstens seltener. 
Die Erschwerung der Uberleitung kommt besonders den Fällen mit .A,rhythmia 
perpetua, namentlich der schnellen Form zugute, indem hierbei der Kammer 
weniger Reize vom Vorhof zufließen, was für erstereeine Erholung bedeutet. Maß­
gebend für die B9urteilung einer Digitaliswirkung soll stets das gesamte Krank­
heitsbild sein, zumal oft die eine oder andere der genannten Wirkungen ausbleibt. 
Erfolgreich ist die Digitalis vor allem bei insuffizientem und gleichzeitig 
hypertrophischem Herzmuskel speziell bei dekompensierten Klappenfehlern, 
bei kardial dekompensierten Nierenleiden, bei Herzinsuffizienz infolge Arterio­
sklerose, Hypertonie, Hindernissen im kleinen Kreislauf. Voraussetzung ist, daß 
der Herzmuskel noch über genügende Reservekräfte verfügt, die die Digitalis 
aus ilim herauszuholen vermag. Schlecht wirksam ist sie dagegen bei akuter Herz­
muskelerkrankung, z. B. der Myokarditis bei Infektionskrankheiten, bei Insuffizienz 
infolge Herzbautelobliteration, beim Herz der Fettleibigen sowie bei manchen 
vorwiegend sich auf den einen Ventrikel beschränkenden Fälle von Debilitas cordis, 
wie z. B. bei Aorteninsuffizienz. Angina pectoris ist an sich keine Indikation 
für Digitalis, wohl aber bei gleichzeitig bestehender Herzmuskelschwäche. Die 
Wirkung auf den Blutdruck ist verschieden. Blutdrucksteigerung in Form der 
sog. Hochdruckstauung (s. S. 151) wird oft durch Digitalis gebessert, bildet also 
keine Gegenanzeige, die dagegel).. durch Neigung zu Embolie und Apoplexie ge­
geben ist. B~i Auftreten von Uberleitungsstörungen sowie von Bigeminie (Er­
regung tertiärer Zentren, s. oben) während der Behandlung mit Digitalis ist diese 
abzusetzen; vorher b3stehende Bigeminie kann dagegen durch Digitalis schwinden. 

Man gibt die Digitalis als Pulv. fol. digit. titr. oder als Pillen (besser wie das 
Infus) 2-4mal täglich 0,1 auf vollen Magen mehrere Tage hintereinander; der 
Erfolg muß spätestensamEnde einer Woche bemerkbar werden. Empfehlenswert 
sind ferner in Tablettenform Digipurat (Knoll), Digifolin (Ciba) und Vero­
digen (Boehringer); jede Tablette entspricht 0,1 Fol. digital. B3i starker Pfortader­
stauung (L9berschwellung), die die Resorption erschwert, 1-3mal täglich 1 ccm 
Digipurat- oder Digifolinlösung intramuskulär oder per Clysma, da hierbei die 
Resorption durch die Hämorrhoidalvenen unter Umgehung des Pfortaderkreis­
laufs erfolgt. Nach eingetretener Wirkung ist das Mittel versuchsweise abzusetzen; 
in anderen Fällen empfiehlt sich kontinuierliche Digitalisierung mit kleineren 
Dosen, 1-3mal täglich 0,05. Schnelle Wirkung erreicht man mit Strophanthus: 
Tinct. strophanth. titr. 2-3mal täglich bis zu 5 Tropfen; es macht oft Magen­
beschwerden und bisweilen Durchfälle; sehr prompt wirkt Strophanthin intra­
venös (1 mg-Ampullen Boehringer), das erste Mal 0,25 mg, eventuell nach 24 
Stunden wiederholen; höchste zulässige Dosis 0,75 mg. Bei vorheriger Digitalis­
medikation ist wegen Kumulationsgefahr mindestens 3 Tage zu warten; die In­
jektion ist sehr langsam auszuführen. Wirksam auch als Clysma: Tct. strophantbi 
und Digipurat aa 10 Tropfen 3mal täglich. Fortsetzung der Therapie eventuell 
mit Digitalis. Oft ist auch bei chronischer Herzinsuffizienz der Camp her wirk­
sam, namentlich auch dort, wo Digitalisbehandlung versagt (01. camphorat. als 
Injektion s. oben oder per os Cadecholtabletten Boehringer zu 0,1, 3 mal täglich 
1 Tablette). Bei Arhythmia perpetua bewirkt mitunter Chinidin sulfur. per os 
Regularisierung der Schlagfolge. Erst nach vorhergehender Digitalisbehandlung 
und erfolgter Besserung der Insuffizienz beginnt man nach Aussetzen der Digi­
talis mit 1mal 0,2, dann die nächsten Tage langsam steigend bis zu 3mal 0,4, 
im ganzen nicht länger als 1 Woche; bei Auftreten von Kopfschmerz und Schwindel 
ist es sofort abzusetzen. 

1) Vgl. hierzu die B9merkung über die Bedeutung des Zwerchfellstandes. 
s. 133. 
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Von großem Nutzen ist ferner die Anwendung der Purinkörper (Coffein und 
Theobromin und ihrer Derivate). Neben ihrer den Gefäßtonus hebenden Eigen­
schaft üben sie eine günstige Wirkung auf den Herzmuskel durch Erweiterung 
der Coronargefäße aus. Daneben bewirkt ihr diuretis9_her Effekt oft auch in den 
Fällen günstige Entwässerung, die keine sichtbaren Odeme erkennen lassen. 

Coffein 1-3mal täglich 0,1 oder als Coffein. natriobenzoic. (S. 174), Theo­
bromin 3-5mal täglich 0,2-0,3. Stärker diuretisch wirken das Theobromin. 
natriosalicyl. (Diuretin) 2,0-4,0 pro die in Tabletten zu 0,5 sowie das Theazylon 
(Tabletten zu 0,5) in derselben Dosierung, am stärksten das Theoqin (2-3mal 
täglich 0,1 in Kapseln), das aber leicht Magenbeschwerden und Übelkeit ver­
ursacht, sowie das Euphyllin 2mal täglich 0,25 per os oder als Suppos. zu 0,36, 
besonders energisch intravenös (in A.mpullen zu 2 ccm = 0,48), wobei die Hälfte 
einer A.mpulle zu injizieren ist. Bei Fehlen von Nephritis und Enteritis hat sich 
das N ovasurol {A.mpullen zu 2 ccm) als starkes Diureticum bewährt: versuchs­
weise zunächst 1 ccm, dann eventuell 2mal wöchentlich je 2 ccm intramuskulär. 
Bei starkem Anasarka Hautdrainage mit Curschmannschen Trokaren. Bei Schwitz­
prozeduren Vorsicht wegen Herzschwäche. - Linderung des starken Herz­
klopfens durch Eisblase, Herzflasche, Senfpflaster auf die Herzgegend sowie 
leichte Rückenklopfung. Therapie der Angina pectoris s. S. 162. 

Die Behandlung mit Kohlensäurebädern (natürliche in Nauheim, Kissingen, 
Oeynhausen, Salzuflen, Kudowa, Altheide, Marienbad, Frauzensbad usw. sowie 
künstliche) eignet sich nur für Ieich te Insuffizienzfälle; sie ist stets unter ärzt­
licher Kontrolle auszuführen. Ihre Wirkung steigt mit dem C02-Gehalt und 
dem Sinken der Temperatur der Bäder. 

Der Erfolg der Bäder, der sich aus Reizwirkungen auf das Gefäßsystem, 
Beinflussung des Blutdrucks u. a. erklärt, hängt von der sorgfältigen individuellen 
Abstufung der Bäder ab. Stets müssen sie auch subjektiv Besserung herbei­
führen. Kontraindikation auch bei leichter Insuffizienz: starke Blutdruck­
steigerung, Aneurysmen, starke Arteriosklerose, Schrumpfniere, Apoplexie, Netz" 
hautblutung und höheres Alter. 

Bei leichter Herzmuskelschwäche ist ferner für die Nachbehandlung vorsichtig 
dosierte Gymnastik sowie Massage von Vorteil. 
.. Beide verbessern die peripherische Zirkulation und bewirken überdies durch 
Ubung der Muskulatur eine Kräftigung des Herzmuskels (vgl. S. 148); sie sind 
daher vor allem bei muskelschwachen und fettleibigen Personen indiziert und 
haben hier auch prophylaktische Bedeutung. Beginn mit passiven Bewegungen, 
die man langsam steigert, z. B. schwedische Gymnastik oder Zander-Apparate; 
sorgfältige Kontrolle des subjek~iven und objektiven Befindens ist unerläßlich. 
Zu warnen ist vor selbständigen Übungen der Patienten ohne ärztliche Kontrolle; 
Vorsicht bei der Oertelschen Terrainkur. 

Nervöse Herdeiden (Cor nervosum, Herzneurose). 
Ein nervöses Herzleiden ist charakterisiert durch eine Reihe ver­

schiedener auf das Herz hinweisender Beschwerden ähnlich denen bei 
organischen Herzleiden, aber ohne anatomische Grundlage. Sie treten 
teils als Teilerscheinungen allgemeiner Nervosität (Cor nervosum) 
auf, teils als mehr selbständiges Leiden bei im übrigen Nervengesunden 
als sog. Herzneurose. 

Die Beschwerden sind in erster Linie Herzklopfen 1 ), ferner Gefühl 
von Aussetzen der Herzaktion, Druck auf der Brust, Beklemmung, 
Atemnot, Angstgefühl, Schmerzen und Stiche in der Herzgegend. Oft 
treten sie anfallsweise auf und können dann gelegentlich an Angina 
pectoris ("Pseudoangina") erinnern. Daneben bestehen oft Klagen über 

1) Über Herzklopfen klagen häufiger Kranke mit nervösem Herzen als mit 
organischl)n Herzleiden. 

v. Domarus, Grundrlß. 12 
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kalte Hände und Füße, sowie Wallungen zum Kopf. Objektiv finden 
sich in einem Teil der Fälle Pulsbeschleunigung, oft sieht- und fühlbare 
verstärkte Herzaktion mit "erschütterndem" (niemals hebendem!) 
Spitzenstoß, nicht selten ventrikuläre Extrasystolen, während andere 
Arten von Arhythmien nicht zum Bilde gehören. Bei manchen Pa­
tienten besteht starke Labilität des Blutdrucks, der z. B. bei der ersten 
ärztlichen Untersuchung in die Höhe schnellt, um alsbald wieder zur 
Norm zurückzukehren. 

Zu den Ursachen gehören abgesehen von der disponierenden neuropathi­
schen Konstitution bzw. erworbenen Neurasthenie, als auslösende Faktoren vor 
allem psychische Erregungen, geistige Überanstrengung, aber auch körperliche 
Übermüdung, z. B. übertriebener Sport, Verdauungsstörungen namentlich in der 
Form des sog. gastrokardialen Symptomenkomplexes (Zwerchfellhochstand 
infolge von Meteorismus resp. großer :Ma.genbla.se, besonders bei cf), sehr häufig 
Anomalien im Geschlechtsleben wie Masturbation, Coitus interruptus, ferner 
Kaffee- und Nicotinabusus. 

Diagnose: Entscheidend ist neben dem allgemeinen nervösen 
Habitus (Steigerung der Reflexe, Tremor) vor allem das Fehlen ob­
jektiver organischer Symptome. 

Es fehlen Herzdilatation, Cyanose, Ödeme und alle sonstigen Zeichen von 
Herzinsuffizienz; Beschaffenheit des Harns an Menge, Farbe und spezifischem 
Gewicht normal. Bezeichnend ist . die oft vorhandene Labilität der Symptome, 
die wie namentlich die Tachykardie nicht selten unter den Augen des Arztes bei ab­
gelenkter Aufmer~amkeit schwindet. Charakteristisch ist oft im Gegensatz zu 
organisch Herzkranken die Redseligkeit, mit der' der Patient z. B. während des 
Treppensteigans oder der Ausführung von KniebeUgen sein "Herzleiden" beschreibt. 
Das gleiche gilt für die Pseudoangina pectoris, bei der die nervöse Unruhe 
gegenüber dem Stillhalten des Kranken mit echter Angina auffallend absticht. 

Therapie: Beseitigung der schädlichen Ursachen; körperliche und seelische 
Ruhe; Regelung der Darmtätigkeit, Vermeiden von blähenden Speisen und CO,­
haltigen Getränken sowie von Kaffee und Tabak. Brom (z. B. Sedobrol, Mixt. 
nervina, Bromural), eventuellleichte Schlafmittel wie Adalin oder Medinal (nie­
mals Morphium!). Milde Hydrotherapie. Digitalis und Jod sind k•>ntraindiziert. 
Sehr wichtig ist PsychotheratJie: man überzeuge den Kranken davon, daß er nicht 
"herzleidend" ist, daß Pein Leiden harmlos sei usw. Herzneurosen gehören nicht 
in Herzheilbäder wie Nauheim usw. 

Erkrankungen des Herzbeutels. 
Perikarditis. 

Die Entzündung des Perikards kommt vor sowohl als Pericarditis 
sicca mit Abscheidung von Fibrin auf den beiden Perikardblättern, 
als auch als exsudative Form mit einem entzündlichen, meist hämor­
rhagischen Erguß; in selteneren Fällen ist dieser rein eitrig oder jauchig. 
Oft ist gleichzeitig Endokarditis und Myokarditis vorhanden. 

In der Regel ist die Perikarditis Begleiterscheinung einer anderen 
Grundkrankheit, am häufigsten der Polyarthritis, nächstdem der Tuber­
kulose; sie kommt ferner vor bei Sepsis, Scharlach und anderen Infek­
tionskrankheiten (hämatogen), weiter bei Nephritis (Schrumpfniere), 
endlich durch Übergreifen eines Krankheitsprozesses von der Nachbar­
schaft auf das Perikard, so bei Pneumonie und Pleuritis, sowie speziell 
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als eitrige und jauchige Perikarditis im Anschluß an verjauchte und 
perforierte Oesophaguscarcinome, Pyopneumothorax und andere infek­
tiöse Prozesse in der Brusthöhle. Die sogenannte idiopathische Peri­
karditis beruht in der Regel auf Tuberkulose. 

Objektiver Herzbefund bei Pericarditis sicca: Charakte­
ristisch ist das über dem Herzen hörbare Reibegeräusch, das durch die 
Rauhigkeiten des Perikards zustande kommt. 

Dasselb3 ist oft zuerst nur an der Herzbasis im Bereich des Conus arteriosus, 
später oft auch an anderen Stellen zu hören. Es ist rauh, schabend, dem Ohre 
naheklingend, oft mehrteilig als sog. Lokomotivgeräusch und palpatorisch wahr­
nehmbar. Zum Unterschiede von endokardialen Geräuschen wird es durch Druck; 
mit dem Stethoskop verstärkt, ist ferner oft auf einzelne umschriebene Stellen 
beschränkt, wird nicht fortgeleitet gehört und wird durch Lagewechsel stark; be­
einflußt. Oft ist es nur von ganz kurzer Dauer. Pleuroperikardiale Geräusche 
s. s. 139. 

Befund bei Pericarditis exsudativa: Die Flüssigkeitsansamm­
lung im Herzbeutel bewirkt eine charakteristisch gestaltete Vergröße­
rung der Herzdämpfungsfigur. 

Die Flüssigkeit sammelt sich zunächst zwischen rechtem Vorhof..und Leber in 
dem sog. Herzleberwinkel, später am linken Herzrande. Das Ubergehen des 
normal rechtwinkligen Herzleberwinkels in einen stumpfen Winkel bildet daher 
eines der ersten Symptome. Bei größeren Exsudaten zeigt die Herzdämpfung 
schließlich die Form eines gleichschenkligen Dreiecks mit der Spitze nach oben, 
wobei der Spitzenstoß 1) ein beträchtliches Stück innerhalb der linken Herzgrenze 
liegt. Als weitere Unterscheidung von Herzdilatation dient die schnelle Zunahme 
der Dämpfung sowie der geringe Abstand zwischen absoluter und relativer Dämp­
fung. Partielle Obliteration des Perikards kann völlig atypische physikalische 
Befunde bewirken. Große Exsudate komprimieren den linken unteren Lungen­
lappen, der eventuell atelektatisch wird. Gelegentlich beobachtet man links 
Re(mrrenslähmung. 

Die wenig charakteristischen subjektiven Beschwerden bei 
Perikarditis bestehen mitunter nur in Druckgefühl sowie schmerzhaften 
Empfindungen in der Herzgegend, gelegentlich in stenokardischen Be­
schwerden, oft aber lediglich in Zeichen allgemeiner Kreislaufschwäche; 
der Puls wird klein, weich, frequent. Große Exsudate können durch Be­
hinderung der diastollsehen Ausdehnung des Herzens unmittelbar 
lebensgefährlich werden. Gelegentlich kommt bei ihnen Pulsus para­
doxus vor. Fieber kann fehlen. Im übrigen wird der Allgemeinzustand 
wesentlich durch das Grundleiden bestimmt. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Grundleidcn. Viele Fälle 
heilen; am günstigsten ist die Prognose bei Polyarthritis. Eitrige Perikarditis 
ist in der Regel tödlich. Von der größten Bedeutung für die Prognose ist der Zu­
stand des Herzmuskels. Zahlreiche Fälle führen zu Obliteration des Perikards, 
namentlich die Perikarditis im Kindesalter. 

Therapie: Strenge Bettruhe, Eisblase aufs Herz (Herzflasche), 
Sedativa wie Morphium, Baldrian; eventuell Excitantien: Coffein, 
Campher; bei Herzschwäche Digitalis und Strophanthus. Bei exsuda­
tiver Perikarditis Diuretica: Diuretin viermal täglich 0,5, Euphyllin­
suppositorien zweimal täglich 1. Bei großem Exsudat ist Entleerung 
durch Punktion erforderlich: 

1) Er wird deutlicher, wenn sich der Patient vornüber beugt. 
12* 
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Nach vorherige): Probepunktion pnnktiert man mit einer Curschmann­
schen Nadel nnter Athylchloridanästhesie (keine Narkose!) in oder außerhalb der 
Mamillarlinie im 5. oder 6. Intercostalraum. Eitrige Exsudate erfordern die 
operative Eröffnnng des Perikards. 

Hydroperikard (Herzbeutelwassersucht) findet sich oft bei allgemeiner Wasser­
sucht. Der physikalische Befund ist der gleiche wie bei Pericarditis exsudativa; 
das gleiche gilt für das Hämoperikard d. h. Blutung in den Herzbeutel bei Per­
foration von Aneurysmen, Herzruptur usw. Bei Pneumoperikard (Luft im Herz­
beutel) nach penetrierenden Verletzungen oder jauchiger Zersetznng eines Exsu­
dates mit Gasbildnng tritt an die Stelle der Herzdämpfung lauter tympanitischer 
Klang. 

Herzbeutelobliteration (Syncretio pericardii). 
Obliteration des Perikards ist stets die Folge einer· Perikarditis, 

wenn auch letztere bisweilen anamnestisch nicht zu eruieren ist, was 
speziell für die tuberkulöse Form gilt. Oft wird die Obliteration erst 
bei der Autopsie entdeckt. 

In schweren Fällen ist das Herz vollkommen in derbes Bindegewebe eingebettet. 
Auch das mediastinale Bindegewebe kann schwielig verändert sein nnd die großen 
Gefäße fixieren (schwielige Mediastino-Perik~trditis); in solchen Fällen ist 
dann das Herz am Sternum, evtl. auch an der Wirbelsäule fixiert und wird da­
durch mechanisch schwer beeinträchtigt. Häufig ist auch gleichzeitig eine Pleu. 
ritis adhaesiva vorhanden. 

Die nur in einem Teil der Fälle am Lebenden mögliche Diagnose stützt sich 
auf den Nachweis einer systolischen Einziehnng der Spitzenstoßgegend bzw. der 
ganzen Herzregion (Vergleich mit ßem Carotispuls !), sowie des Vorschleuderns 
derselben während der Diastole. Ofter ist Pulsus paradoxus (vgl. S. 142) nach­
weisbar. Auch beobachtet man mitunter diastolischen Venenkollaps, ferner bei 
der Inspiration anstatt der normalen Hebnng des nnteren Brustbeinendes eine 
Einziehnng desselben. Schließlich wird auch das Oliver- Cardarellische 
Symptom, rhythmische Abwärtsbewegnng des Kehlkopfs bei Inspirationsstellung 
des Thorax beobachtet. 

Das Krankheitsbild entspricht dem einer zunehmenden Herz­
muskelinsuffizienz. Nicht selten ist gleichzeitig eine Polyserositis, d. h. 
Pleuritis, chronische Peritonitis, Zuckergußleber (Pseudolebercirrhose) 
mit Erschwerung des Pfortaderkreislaufs und Ascites vorhanden; sie 
kann sogar das Bild beherrschen. 

Therapie: Digitalis ist meist nnwirksam, da das Herz an einer kräftigeren 
Aktion mechanisch gehindert wird. Erfolgreich ist bei noch nicht völlig insuffi­
zientem Herzmuskel die operative Entlastung ~es Herzens durch Resektion der 
dasselbe bedeckenden Rippenabschnitte (Kardiolyse). 

Erkrankungen der Gefäße. 
Arteriosklerose (Atherosklerose). 

Die Arteriosklerose ist eine außerordentlich häufige Abnutzungs­
krankheit der Arterien, die mit zunehmendem Alter fast physiologisch, 
unter pathologischen Bedingungen auch in jüngeren Jahren und in 
ausgedehnterem Maße sich entwickelt. Sie ist bei Männern häufiger 
als bei Frauen und bildet eine der häufigsten Krankheits- und Todes­
ursachen jenseits des 40. Jahres. Anatomisch handelt es sich um 
teils produktive, teils degenerative Veränderungen in der Arterien­
wand. Sie sind streng von denjenigen der Aortitis luetica zu unter­
echeiden. 
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Histologisch beginnt der Prozeß mit einer hyper p I a s t i s c h e n Verdickrmg 
der Gefäßintima und zwar einer Vermehrung und Aufsplitterung der elastischen 
Elemente, zwischen die Bindegewebe hineinwächst; hinzugesellen sich degenera­
tive Veränderungen wie Verfettung (Cholesterin) und schleimige Entartung in 
der Tiefe der elastisch-muskulösen Schicht der Intima. Dieselben fallen aber nicht 
immer örtlich mit der Hyperplasie zusammen. Die Degenerationserscheinrmgen 
können schließlich namentlich an den großen Gefäßen (Aorta) hohe Grade erreichen, 
die entstandenen Erweichungshöhlen zu Durchbruch in das Gefäßlumen mit Ge­
schwürsbildung (Atherom) führen. Auch die Media zeigt Veränderungen und zwar 
in Form von Verkalkung, deren Sitz wiederum die elastischen Elemente sind. Sie 
findet sich hauptsächlich an den Arterien mit stark m usk u I ös er Media, d. h. den 
der Extremitäten. Bei diesen spielt sie im Gegensatz zu den Arterien, deren Media 
hauptsächlich el as ti s c he Elemente enthält wie die Aorta und Carotis, eine größere 
Rolle als die Intimasklerose. Verschieden ist von Fall zu Fall der Anteil der produk­
tiven bzw. degenerativen Prozesse, ebenso wechselnd ist die Beteiligung der verschie­
denen Gefäßgebiete an der Erkrankung, die bald vorwiegend die Aorta, bald die 
peripherischen Gefäße oder einzelne Bezirke wie die Hirngefäße oder die Coronarien 
befällt. Die kleinen Gefäße erkranken an der sog. Endarteriitis o bliterans, bei 
der die Verengerung des Lumens oft schließlich zum Verschluß desselben führt. 
Je nach der Ausdehnung des Prozesses unterscheidet man eine circumscripte 
oder nodöse Form wie an den großen und mittleren Arterien (Aorta, Carotis, 
Gehirn- und Coronararterien), und die diffuse Form an den Extremitäten- und 
Splanchnicusarterien. Prädilektionsorte für die Veränderungen sind Stellen 
funktionell gesteigerter Inanspruchnahme der Gefäße. So erklärt sich die starke 
Erkrankung der Extremitätenarterien bei schwerer körperlicher Arbeit (auch bei 
Sportsleuten), weiter z. B. diejenige der Arteria pulmonalis bei Hypertrophie des 
rechten Ventrikels (Mitralstenose); ferner erkranken Arterien, die stark an die 
Umgebung fixiert sind, so am stärksten die Beckenarterien, nächstdem die Aorta. 
Der Beginn der Arteriosklerose läßt sich anatomisch bis in die Kindheit zurück­
verfolgen. Die ersten Anfänge (gelbe Flecke in der Aortenintima) sind regel­
mäßig vom 8. Jahr ab zu konstatieren. 

Ursachen der Arteriosklerose sind vor allem funktionelle 
Überanstrengung der Gefäße, namentlich infolge von Steigerung 
und starken Schwankungen des Blutdrucks, sodann Herabsetzung der 
Widerstandsfähigkeit der Gefäßwand durch Infektionskrankheiten und 
Intoxikationen (Kachexie, Blei), Stoffwechselkrankheiten, speziell Fett­
sucht, Diabetes. Häufige seelische Erregungen, Überarbeitung, Labili­
tät der Vasomotoren, Mißbrauch von Tabak, Kaffee, Tee (Alkohol?) 
sind wichtige Faktoren. Auch die Heredität spielt eine bedeutsame Rolle. 

Die Folge der Erkrankung der Gefäßwand ist Abnahme ihrer Elastizität, 
infolgedessen Einbuße der normalen, die Gleichmäßigkeit des Blutstromes gewähr­
leistenden Windkesselfunktion der Gefäße, demnach Erschwerung der Zirkulation 
sowie Verminderung der normalen Anpassungsfähigkeit des Gefäßkalibers an 
wechselnde Ansprüche der Organe. Die Endarteriitis der kleinen Gefäße bewirkt 
schwere Störungen in der Blutversorgung, z. B. Gangrän der Extremitäten, 
ferner Faseruntergang im Myokard mit Schwielenbildung, Erweichungen im Gehirn 
usw. Die Brüchigkeitder degenerierten Gefäßwand ermöglicht Rupturen (Blutungen). 
Die Folgen sind demnach sowohl allgemeiner wie lokaler Art. 

Krankheitsbild: Je nach der Beteiligung der Gefäße unterscheidet 
man die Aortensklerose, ferner die kardiale, die renale, die 
abdominelle, die cerebrale und die peripherische Form 1). Ganz 
allgemein zeigen Patienten mit stärkerer zentraler oder Organsklerose 

1) Im allgemeinen gilt die Regel, daß diejenigen Gefäßbezirke, die funktionell 
am meisten in Anspruch genommen werden, am frühesten und stärksten erkranken. 
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Zeichen vorzeitigen Alterns und machen oft einen auffallend verbrauchten 
Eindruck. 

Die Aortensklerose ist häufig; sie kann sich schon in jüngeren 
Jahren entwickeln. Oft bleibt sie klinisch symptomenlos. Anatomisch 
besteht mäßige Erweiterung sowie stärkere Krümmung der Aorta. 
Subjektive Beschwerden sind in der Regel nicht vorhanden. Oft 
besteht gleichzeitig Coronarsklerose (vgl. S. 161). Objektive Zeichen: 
Dauernde Accentuation sowie Klingen des zweiten Aortentons bei 
fehlender Blutdrucksteigerung, eventuell systolisches Geräusch über der 
Aortenklappe; im Röntgenbild mäßige Verbreiterung der Aorta ascen­
dens (I. schräger Durchmesser) sowie knopfförmiges Vorspringen des 

Abb. 13 (nach Munk). 
Röntgen b i 1 d (dorsoventral) I bei 

Aortensklerose. II bei Aortenlues. 

linken oberen Randbogens (vgl. 
Abb. 13 I). Der Blutdruck ist nicht 
gesteigert, Herzhypertrophie fehlt. 
Bisweilen ist Aorteninsuffizienz vor­
handen (vgl. S. 169). Sternale 
Dämpfung sowie Differenz zwischen 
dem rechten und linken Puls (vgl. 
Aneurysma S. 185) sind selten. 
Wichtig ist die Unterscheidung 
von Aortenlues (S. 183). Sklerose 
der Aorta descendens und ab­
dominalis läßt sich in der Regel 
nicht diagnostizieren. 

Kardiale Form s. Coronarsklerose S. 161. 
Die renale Form ist die der arteriosklerotischen Schrumpfniere 

(s. diese); sie ist durch Blutdrucksteigerung charakterisiert,. führt zu 
starker Herzhypertrophie und später oft zu Herzinsuffizienz. 

Die nicht häufige abdominelle Form beruht auf Sklerose der 
Splanchnicusgefäße, speziell der Art. mesenterica sup. 

Sie verursacht mitunter die sehr charakteristische Dyspraxia intermittens 
intestinalis angiosclerotica: Schmerzanfälle in der Oberbauchgegend in der 
Nachbarschaft des Nabels mit vorübergehendem starken Meteorismus des Colon 
aseendans und transversum, also ein ileusartiges Bild, wobei aber sichtbare Peri­
staltik, Bauchdeckenspannung und Druckempfindlichkeit fehlen; mitunter stin­
kende Stühle. Bei der abdominellen Form wird Blutdrucksteigerung beobachtet. 

Die cerebrale Form tritt klinisch unter sehr verschiedenen Bildern 
auf, teils als schwere organische, herdförmige Störung (Blutungen, ein­
zelne oder multiple ErWeichungen), teils in Form seelischer und intellek­
tueller Störungen (Näheres vgl. unter Arteriosclerosis cerebri). Es gibt 
auch arteriosklerotischeNetzhautveränderungen, speziellBlutungen. 

Die peripherischeForm an den Extremitäten macht häufig keine 
Beschwerden, trotzdem oft deutliche objektive Veränderungen bestehen, 
die auf die starken Mediaveränderungen (s. oben) zu beziehen sind. 
Das Gefäßrohr ist verhärtet 1) ("Gänsegurgelpuls") und geschlängelt 

1) Doch be~teht zwischen dem Tastbefund und dem anatomischen Verhalten 
nicht immer Übereinstimmung, zumal man palpatorisch zwischen vermehrter 
Spannung der Gefäßwand und arteriosklel'Qtischen Verä,nqe;r;ungen nicht immer 
11ichtlr zu l,Ul~rsch!'id!ln verm~. . 
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(z. B. die Temporalis); im Röntgenbilde wird es oft als Strang sichtbar. 
Unter den schweren F-olgeerscheinungen ist relativ häufig, speziell im 
Alter und bei Diabetes die durch Gefäßverschluß bewirkte Gangrän 
der Extremitäten (Zehen, Fuß und Unterschenkel). 

Symptome: Das Glied wird blaß und kühl, später schwarzblau, es ist gefühllos 
oder es bestehen sehr schmerzhafte J;>arästhesien. Die Arterien (Art. tib. post. 
hinter dem Malleol. intern. und die Art. dorsal. pedis) sind pulslos. Die brandige 
Partie ist entweder trocken und schrumpft (Mumifikation), häufiger ist sie bei 
Hinzutreten von Infekti.<;men feucht. Bei nicht rechtzeitiger Amputation schließt 
sich oft eine Sepsis an. Außerer Anlaß zur Gangrän sind meist kleine Verletzungen, 
Stiefeldruck, Hühneraugen usw. Therapie s. unten. 

Sonstige Störungen bei .peripherischer Sklerose sind die Claudicatio 
intermittens und die Raynaudtwhe Gangrän. Vgl. S. 188. 

Therapie der Arteriosklerose: In erster Linie Vermeiden aller S. 181 ge­
nannten den Kreislauf überanstrengenden Faktoren; in schweren Fällen völlige 
Unterbrechung der beruflichen Tätigkeit, im übrigen genügend Ruhepausen, 
eventuellleichte Schlafmittel: Adalin, Aspirin, Brom, Bromural, Medinal. Diät: 
Einschränkung des Fleischgenusses, der Gewürze sowie übermäßiger Flüssigkeits­
und Salzaufnahme (Kalksalze der Nahrung bedeutungslos!), desgleichen des Alko­
hols. Verboten starker Kaffee, starke Zigarren, besonders Importen und Zigaretten. 
Sehr wichtig ist Regelung der Darmtätigkeit und Bekämpfung der Obstipation. 
Klimatische Kuren oft nützlich: Mittelgebirge, Riviera; mittlere Fälle auch mit 
Hypertonie bessern sich oft im Hochgebirge. Milde Hydrotherapie. C02-Bäder 
(Nauheim) bei schwereren Fällen kontraindiziert. Medikamentös Jod, am besten 
intermittierend, z. B. jeden zweiten Monat täglich bis zu 5 X 0,1 Jodkali oder 
in Tabletten Sajodin, J odival, Alival (dreimal täglich 1); J o d i s m u s vermeidet 
man durch Einschleichen mit }deinen Dosen, Vermeiden von sauren Speisen und 
Getränken und gleichzeitiger Verabreichung von Natr. bicarb.; eventuell Trinkkur 
in Bad Tölz-Krankenheil. Jod ist kontraindiziert bei thyreotoxischen Zuständen 
(Unruhe, Nervosität, Gewichtsabnahme). Die weitverbreitete Angst vor "Ver­
kalkung" erfordert oft zunächst energische Psychotherapie, die den Patienten 
von dem seelischen Druck; befreit. 

Therapie bei renaler Arteriosklerose vgl. Nierenkrankheiten, bei kardialer 
Arteriosklerose vgl. S, 162. 

Therapie der Gangrän: Lok;ale Wärmeapplikation (Thermophor, Lichtbogen), 
starke Hitzgrade kontraindiziert, Alkoholumschläge. Frühzeitige Amputation. 

Hie Arterienlues 
befällt hauptsächlich drei Gefäßgebiete: die Aorta, die Coronar­
gefäße und die Hirnarterien. 

Die Aortitis luetica ist eine häufige Erkrankung, die meist zwischen 
dem 35. und 50. Jahr, im allgemeinen früher als die Arteriosklerose auf­
tritt. Meist entwickelt sie sich erst Jahrzehnte nach der Infektion. 

Anatomisch handelt es sich hauptsächlich um Erkrankung der Media ("Mes­
aortitis"), in der sich kleinzellige Infiltrate und Bindegewebswucherung, zum 
Teil typisch gummöses Gewebe entwickeln, die zu Zerstörung der elastischen Ele­
mente und Narbenbildung oft mit starker Verdünnung der Wand führen. Auch 
die Adventitia beteiligt sich unter Erkrankung der Vasa vasorum daran. Die 
Intima zeigt über den erkrankten Partien eine entsprechende Proliferation. Makro­
skopisch zeigt die Innenoberfläche der Arterie häufig Furchen und strahlige Narben, 
die stellenweise wie gepunzt aussehen, wodurch namentlich bei Fehlen von Ver­
kalkungen häufig schon makroskopisch eine Unterscheidung von Arteriosklerose 
möglich ist. Doch kommt auch Kombination mit Arteriosklerose vor. Im Gegen­
satz zu .letzterer finden sich erstens die stärksten Veränderungen an der Aorta ascen­
dens, speziell der Aortenwurz~l ~ Klarl'enring; ~uch. beschrii,nkt sich d~r frozeß. 
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auf die Brustaorta. Eine regelmäßige Folge der Erkrankung ist Erschlaffung, 
Erweiterung und Verlängerung der Aorta, nicht selten ferner eine aneurysmatische 
Ausbuchtung. 

Je nach dem Sitz der Erkrankung unterscheidet man eine Aortitis supra­
coronaria, coronaria, valvularis und aneurysmatica, die einzeln ver­
schiedene Sympt::~me machen, oft aber miteinander kombiniert sind. 

Krankheitsbild: Das Leiden ist schleichend und progredient, bleibt 
lange Zeit symptomlos. Subjektive Zeichen sind Beklemmungsgefühl 
sowie Brennen oder Schmerz hinter dem oberen Teil des Brustbeins, 
Dyspnoe, sowie ähnlich der Angina pectoris in die linke Schulter und 
den linken Arm ausstrahlende Schmerzen, teils in der Ruhe, teils erst 
nach Bewegung. 0 bj ekti v findet sich ein verstärkter und klingender 
zweiter Aortenton, trotzdem der Blutdruck nicht erhöht zu sein pflegt, 
mitunter auch ein systolisches Aortengeräusch. Ganz besonders wichtig 
ist der Röntgenbefund: Verbreiterung der Aorta (vgl. Abb. 13 I!), die, 
wie Durchleuchtung im I. schrägen Durchmesser ergibt, sich meist auf 
die Aorta ascendens bezieht, sowie eventuell vermehrte Krümmung und 
Verlängerung der Aorta. Herzhypertrophie fehlt. Sternale Dämpfung 
sowie Pulsationen an der vorder0n Brustwand sind inkonstant. Die 
Wassermannreaktion ist positiv (aber keineswegs immer!). Außerdem 
kommen eventuell je nach dem Sitz der Erkrankung Symptome der 
Aorteninsuffizienz (S. 169), der Coronarsklerose (S. 161) oder eines 
Aneurysmas hinzu. Sehr oft finden sich gleichzeitig Symptome einer 
Nervenlues (Pupillenstarre usw.). 

Von größter Bedeutung ist eine möglichst frühzeitige Diagnose, um 
in den Anfangsstadien den Prozeß therapeutisch aufzuhalten. Die 
antiluetische Therapie (Hg, Neosalvarsan, Jod) ist die gleiche wie die 
S. 161 beschriebene. 

Lues der Coronargefäße vgl. S. 162, Lues der Gehirngefäße 
vgl. Gehirn. 

Aneurysma aortae. 
Das Aortenaneurysma ist eine hauptsächlich bei Männern vor­

kommende Folgeerscheinung der Aortenlues; es wird im gleichen Lebens­
alter wie diese beobachtet. In der Regel handelt es sich um eine circum­
scripte, sackförmige Ausstülpung der Arterienwand, viel seltener um 
eine spindeiförmige Erweiterung derselben. 

Ursache ist die durch dieS. 183 beschriebenen pathologischen Veränderungen 
bedingte abnorme Nachgiebigkeit der Gefäßwand, speziell der Media, die dem 
Blutdruck nicht standzuhalten vermag. Traumen können die Entstehung wesent­
lich fördern. Der Aneurysmensack, der schließlich bis zu Kopfgröße erreichen 
kann, steht mit der Aorta oft nur durch einen schmalen Hals in Verbindung; er 
ist im Innern mit geschichteten Thromben ausgefüllt. Zu unterscheiden ist 
das Aneurysma der Aorta ascendens, des Arcus aortae und der Aorta descendens, 
von denen das letztere die seltenste Form ist. 

Krankheitsbild: Die ersten Symptome sind die gleichen wie die 
der Aortenlues (s. oben), doch zeigen die Schmerzen meist bald eine 
größere Intensität. Nicht selten ist eine fühlbare Pulsation im Jugulum, 
die aber auch bei der gewöhnlichen Aortensklerose vorkommt. Häufig 
ist ferner schon früh eine Dämpfung im l. und 2. Intercostalraum rechts 
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bei Aneurysmen der Ascendens, links bei Aneurysmen des Arcus bzw. 
der Descendens, desgleichen über dem Manubrium sterni nachweisbar. 
Der gedämpfte Bezirk kann pulsieren. Accentuation sowie Klingen 
des zweiten Aortentones, ferner ein systolisches Aortengeräusch ist bei 
Aneurysma der Ascendens häufig, bei letzterer findet sich mitunter 
auch daneben eine Aorteninsuffizienz mit diastolischem· Geräusch. In 
diesen Fällen besteht auch eine sonst bei Aneurysma fehlende Hyper­
trophie des linken Ventrikels. Der Puls ist beschleunigt, weich, celer 
(auch ohne Klappeninsuffizienz). Digitalis hat keine Wirkung. Außer­
ordentlich wichtig und für die Frühdiagnose unerläßlich ist dieRöntgen • 
untersuchung (sowohl dorsoventral wie im ersten schrägen Durch­
messer), durch die überhaupt erst viele Aneurysmen entdeckt werden. 

Der Röntgenbefund ergibt eine rundliche, scharf begrenzte, mit dem Mittel­
schatten zusammenhängende Prominenz, deren Kontur bei kleinen Aneurysmen 
oft, bei größeren selten pulsatorische Expansionsbewegungen nach mehreren 
Richtungen zeigt (Verwechslung mit von der Aorta fortgeleiteter Pulsation z. B. 
bei Tumoren möglich, die übrigens beim Schluckakt im Gegensatz zu Aneurysmen 
unbeweglich zu bleiben pflegen). 

Aneurysmen des Arcus zeigen mitunter infolge von Verziehung 
oder Verlegung der Abgangsstellen der Carotiden und der Armarterien 
erhebliche Unterschiede sowie Verspätungen der Pulse dieser Gefäße 
an symmetrischen Stellen. Da der Aortenbogen auf dem linken Bronchus 
reitet, so bewirken Aneurysmen häufig pulsatorisch-rhythmische, mit 
der Herzaktion synchrone Abwärtsbewegungen des Keplkopfs, die man 
bei rückwärts gebeugtem Kopf fühlen kann (Oliver- Cardarelli). 
Verschiedene Symptome erklären sich durch den wachsenden Druck 
des Aneurysmas auf die Nachbarschaft. Diagnostisch sehr wichtig ist 
die bisweilen als Frühsymptom auftretende linke, seltener rechte Re­
currenslähmung, ohne daß die Stimme alteriert zu sein braucht, 
desgleichen Störung des Sympathicus (Pupillendifferenz). Es kommt 
ferner Kompression eines Bronchus vor, desgleichen eine solche des 
Oesophagus mit Schluckstörungen, namentlich bei Aneurysma des 
Arcus und der Descendens. Stärkere Entwicklung der Ha,utvenen 
fehlt bei den Aneurysmen im Gegensatz zu malignen Tumoren des 
Mediastinums bzw. Sternums. Oft usuriert das Aneurysma auch die 
benachbarten Knochen (Rippen, Sternum, Wirbel) und dringt bis unter 
die Haut als große, pralle, rundliche, pulsierende Geschwulst im Bereich 
der vorderen oberen Brustwand, seltener (Descendens) hinten zwischen 
Wirbelsäule und linkem Schulterblatt vor. Wie bei Arterienlues sind 
auch hier oft Zeichen von Nervenlues (Tabes usw.) vorhanden. 

Der Verlauf ist fast stets letal; immerhin kann man hoffen, bei 
sehr frühzeitiger Diagnose durch energische spezifische Behandlung den 
Prozeß aufzuhalten. Dauer wenige Monate bis etwa P/2 Jahr, selten 
mehrere Jahre. Mitunter kommt es vorübergehend zu kleinen Blu­
tungen. Viele Fälle enden durch Verbluten, andere durch Pneumonie. 

Therapie: Völlige körperliche und geistige Ruhe (am besten Bettruhe). Spezi­
fische Kur ;vgl. S. 161. Alle den Blutdruck steigernden Momente (vgl. S. 144) 
sind zu vermeiden, u. a. auch erschwerte Stuhlentleerung. Lokale Kälteappli· 
kation, Eisbeutel, Herzflasche. Gelatine zur Steigerung der Gerinnungsfähigkeit 
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des Blutes als Gelatina sterilis. Merck 1-3 mal wöchentlich je 50 ccm subcutan 
oder 30-40 g Gelatine täglich in Speisen und Getränken. Injektionen in den 
Aneurysmensack sind gefährlich. 

Die Periarteriitis nodosa 
ist eine seltene, mit multipler knotenförmiger Verdickung der Wand der Arterien 
einhergehende fieberhafte Erkrankung, deren Symptome heftiger Schmerz im 
Epigastrium, neuritisehe Erscheinungen an den Extremitäten, Leukocytose und 
progressive Anämie, hämorrhagische Nephritis und gelegentlich scharlachartige 
oder Purpura-Exantheme sind. Sie verläuft schubweise, meist letal. Nur in 
einem Teil der Fälle ließen .:>ich am Lebenden erbsen- bis nußgroße Knötchen 
durch die Haut palpieren. Atiologie unbekannt. 

Die essentielle Hypertonie (Hypertension). 
Während in der Regel länger dauernde Blutdrucksteigerung Begleit­

erscheinung einer Nierenerkrankung ist, ist bei der essentiellen Hyper­
tonie eine solche Ursache nicht zu finden 1}. Die Kranken stehen im 
6. und 7. Jahrzehnt und klagen über Unruhe und Erregbarkeit, Kopf­
schmerz, schlechten Schlaf, Beklemmungen und geringe Atemnot, 
gelegentlich über Epistaxis. Frauen äußern meist klimakterische Be­
schwerden, vor allem Klagen über starke Wallungen, haben oft Myome. 

Es handelt sich meist um gut genährte Individuen von gedrungenem Körperbau 
mit emphysematösem Thorax und aufgetriebenem Bauch (Schlemmertypus). Herz 
ohne Befund oder etwas linkshypertrophisch, im Röntgenbild entsprechend dem 
Zwerchfellhochstand quergestellt, die Aorta oft etwas verbreitert. Der Puls ist 
meist etwas beschleunigt, der Blutdruck zwischen 150 und 200, und zwar teils 
dauernd, teils periodenweise erhöht, wobei oft seine starke Labilität auffällt. Die 
Erythrocyten' sind oft etwas vermehrt. Der Harn ist völlig normal, die Nieren­
funktionsproheu fallen normal aus. 

Therapie: Mäßigkeit im Essen und Trinken. NaCl-arme Kost, Ein­
schränkung von Kaffee, Alkohol und Tabak; Regelung der Lebens­
weise, Vermeiden von Aufregungen; wiederholte Aderlässe (300-500ccm); 
heiße Fußbäder sowie heiße Abreibungen; eventuell Aufenthalt im 
Hochgebirge von Nutzen. 

Die V enenthrombose. 
Verlangsamung des Venenblutstromes sowie Veränderungen der 

Venenwand begünstigen die Gerinnsel- und Pfropfbildung in den Venen. 
Die Entstehung dieser sog. marantischen Thromben wird durch 
Zirkulationsschwäche sowie durch Alteration des Blutes gefördErt; 
höheres Alter und alle Zustände mit allgemeiner Schwäche des Organismus 
disponieren zur Thrombose. Sie kommt vor bei Herzleiden, Kachexie, 
verschiedenen Blutkrankheiten, speziell Chlorose (dagegen nicht bei 
perniz. Anämie), in der Rekonvaleszenz und überhaupt bei längerem 
Krankenlager. Die Venen der Beine sowie die des Plexus prostaticus 
und der Adnexe des Uterus sind Prädilektionsorte. Verkalkung der 
Thromben erzeugt hierselbst die röntgenologisch sichtbaren Phlebolithen. 

1) Doch wird zur Zeit von manchen Seiten die Berechtigung, in der Hyper­
tonie ein selbständiges Krankheitsbild zu sehen, bestritten. 
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Entzündliche Prozesse in der Nachbarschaft einer Vene können eben­
falls zu Thrombosierung führen: Thro m bophle bitis. Wird der 
Thrombus infiziert und eitrig erweicht, so kann er durch embolisehe 
Verschleppung Sepsis herbeiführen (vgl. S. 91). 

S y m p t o m der Thrombose der Extremitäten- wie der Mesenterialvenen 
ist zunächst intensiver Schmerz, der aber bei Thrombosierung in anderen 
Gebieten fehlt. Bei ungenügender Ausbildung von Kollateralen kommt 
es infolge von Stauung zu regionärem Ödem. Letzteres ist bei Thrombo­
phlebitis stärker als bei einfacher Thrombose. 

Therapeutisch ist in erster Linie absolute Ruhe für mindestens 21 Tage 
zur Vermeidung der Mobilisierung des Thrombus notwendig (eventuell Brom, 
bei starken Schmerzen Morphium); Hochlagerung bzw. Schienung der befallenen 
Extremität, bei Thrombophlebitis Umschläge (Prießnitz, eventuell essigsaure 
Tonerde). Bäder und Massage kontraindiziert. 

Embolie. 
Die embolisehe Verschleppung von Gerinnseln bzw. Thrombus­

material in eine Arterie hat ihren Ursprung meist im Herzen oder in 
den Venen, seltener in den Arterien. Die septische Endokarditis sowie 
unter den Herzfehlern die Mitralstenose (Gerinnselbildung in den Herz­
ohren) geben den häufigsten Anlaß zur Embolie, nächstdem die Venen­
thrombosen. Gelegentlich können auch Gerinnsel in einem Aorten­
aneurysma Embolien verursachen. 

Nach der Häufigkeit der befallenen Organe sind in absteigender 
Reihenfolge zu nennen: Lunge, Niere, Milz, Gehirn, Darm, Myokard, 
Extremitäten, Schilddrüse, Auge. Die Embolien bei septischer Endo­
karditis verursachen embolisehe Abscesse (vgl. S. 91); blande Emboli 
machen je nach den anatomischen Verhältnissen des befallenen Organs 
teils Infarkte, teils Erweichungen, teil'l fehlen bisweilen stärkere mecha­
nische Folgen. Lungenembolie kann unmittelbar tödlich sein. 

Emboli aus dem rechten Herzen und den Körpervenen gelangen durch die 
Arteria pulmonalis in die Lunge, Emboli aus dem linken Herzen, der Aorta und 
den Lungenvenen gelangen in die Arterien des großen Kreislaufs. Bei offenem 
Foramen ovale kann es zu paradoxer Embolie kommen (vgl. S. 172). 

Venenthrombosen verursachen in etwa der Hälfte der Fälle Embolien. Praktisch 
sehr wichtig ist die Emboliegefahr nach Operationen, vor allem Laparotomien 
bei Appendicitis, Myomen usw. (6.-20. Tag post operationem), wo die Thrombosen 
hauptsächlich im Quellgebiet der unteren Hohlvene (Beinvenen) als Ursache in 
Frage kommen. Häufig werden namentlich Individuen mit kräftigem, intaktem 
Herzen befallen. 

Eine besondere Form der Embolie, die Luftembolie, kommt bei operativen 
Eingriffen namentlich an der Lunge (therapeutischer Pneumothorax!) vor; die 
in die Lungenvenen eindringende Luft gelangt durch das linke Herz ins Gehirn 
und bewirkt Bewußtlosigkeit, Krämpfe und eventuell Halbseitensymptome wie 
Lähmungen, Parästhesien. Der Anfall geht meist vorüber, kann aber auch tödlich 
verlaufen. 

Gefäßneurosen. 
Disposition zu Gefäßneurosen, die in der Regel vasokonstriktori­

s eh en Charakter haben, findet sich bei neuropathischer Konstitution; 
a.uch die Arteriosklerose fördert ihr Auftreten. 
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Das intermittierende Hinken (Claudicatio oder Dysbasia inter mittens) 
ist eine nicht häufige, namentlich bei älteren Männern vorkommende Störung, 
die in der Regel sich nur beim Gehen einstellt und in Parästhesien, Vertaubungs­
gefühl und mitunter lebhaften Schmerzen im einen Unterschenkel und Fuß bestebt, 
die nach kurzem Gehen zu einer Ruhepause zwingen, worauf die Beschwerden 
alsbald wieder schwinden, um bei erneutem Gehen wieder aufzutreten. Der Fuß 
ist kühl und blaß oder cyanotisch. Oft fehlen die Fußpulse. Die Röntgenunter­
suchung ergibt oft Sklerose der Art. tibialis. Dem Leiden liegt ein Gefäßspasmus 
zugrunde, der auf dem Boden der gleichzeitig bestghenden sklerotischen Gefäß­
verengerung zu vorübergehender Ischämie führt. Atiologisch kommt vor allem 
Nicotinabusus, ferner Kältewirkung in Betracht. Selten können auch die Arme 
eine ähnliche intermittierende Bewegungsstörung (Dyskinesie) zeigen. 

Therapie: Ruhe, Nicotinverbot; Aspirin, Chinin. sulfur. (dreimal täglich 
0,1-0,2); Natr. nitros. tägl. 0,01 subcut., 20 Injekt.; warme (nicht heiße) Fuß­
bäder sowie galvanische Doppelfußbäder. 

Die Rayilaudsche Gangrän beruht ebenfalls auf Gefäßkrampf, der meist sym­
metrisch an Händen oder Füßen, speziell den Fingern und Zehen, und zwar meist 
an den Endphalangen zunächst Parästhesien und Schmerzen verursacht, wobei 
die betroffene Partie kalt und anfangs blaß, später unter heftigen Schmerzen 
blau wird (Asphyxie). Schließlich kann sich Gangrän mit Mumifikation bzw. 
Abstoßung <oJinzelner Teile einstellen. 

Als Vasokonstriktorische Neurose sind auch die als Akroparästhesien bezeich­
neten Anfälle von quälendem Ameisenlaufen und Kälte der Fingers.pitzen nach 
Beschäftigung aufzufassen. 

Auch das Quinckesche akute circumscripte Ödem gehört zu den vasomotori­
schen Neurosen. Es besteht in einer umschriebenen schnell entstehenden, 
flüchtigen serösen Durchtränkung des Gewebes, die mit Spannungsgefühl, bis­
weilen auch mit Schmerz einhergeht und sich meist in der Haut der Extremi­
täteri, namentlich nahe den Gelenken, selten in den Schleimhäuten lokalisiert 
( Glottisödem !). Fingerdruck hinterläßt keine Delle. 

Krankheiten des Respirationsapparates. 

Krankheiten der Nase. 
Physiologische Vorbemerkungen. Normal erfolgt die Ein- und Ausatmung 

durch die Nase bei geschlossenem Mund. Der Luftstrom streicht bei der Inspira­
tion über die infolge der Muscheln sehr ausgedehnten Fläche der Nasenschleim­
haut, Wird dabei erwärmt und angefeuchtet und infolge des klebrigen Schleim­
überzuges der Mucosa von Verunreinigungen wie Staub und Bakterien zum 
größten Teil befreit. Die Innervation der Schleimhaut mit dem N. olfactorius 
gestattet zugleich die Prüfung der eingeatmeten Luft auf riechende Bestandteile. 
Werden die Choanen, die die Verbindung zwischen Nasen- und Rachenhöhle bilden, 
durch krankhafte Prozesse, am häufigsten Wucherungen des lymphatischen Ge­
webes, die sogenannten adenoiden Vegetationen verstol)ft, so ist die Nasenatmung 
unmöglich; der Patient hält dann dauernd auch im Schlaf den Mund offen, was 
bei Kindern oft fälschlich als Unart ausgelegt wird. Mundatmung infolge von 
Schleimhautschwellung beobachtet man auch bei Rhinitis (s. u.) sowie bei manchen 
schweren Infektionskrankheiten (vgl. Typhus S. 35). Eine Folge der Mundatmung 
ist die Ausschaltung der genannten Schutzvorrichtungen und die dadurch bedingte 
Austrocknung und Reizung der Rachen-, Kehlkopf- und Luftröhrenschleimhaut. 
Die sehsible Innervation der Nasenschleimhaut geschieht durch den N. trigeminus 
(N. ethmoidalis), der auch verschiedene Reflexe, z. B. den Nießreilex vermittelt. 
Über den nervösen Konnex zwischen Nase und Lunge vgl. Asthma S. 214. Klinisch 
wichtig sind ferner die Beziehungen der Nasenhöhle zu den Nebenhöhlen (Kiefer­
oder Highmorshöhle, Stirn-, Keilbeinhöhle und Siebbeinzellen), auf die öfter infek­
tiöse Erkra'lkungen der Nase übergreifen; gleiches gilt von der benachbarten 
Tuba Eustachii. · 
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Rhinitis (Schnupfen, Coryza). 
Die 11kute Rhinitis ist ein oberflächlicher Katarrh der Nasenschleim­

haut mit Schleim- und Eitersekretion. Sie ist eine typische Erkältungs­
krankheit, bei der aber auch infektiöse Momente (Erreger unbekannt) 
eine gEoße Rolle spielen, zumal sie sehr leicht auf andere übertragen 
wird. 

Symptome und Verlauf: Beginn meist im Rachen mit lästigem 
Brennen und Kratzen, Schwellung der Tonsilla pharyngea sowie oft mit 
leichter Rötung der Rachenschleimhaut. Kitzelgefühl in der Nase mit 
starkem Nießreiz (sternutatio) sowie lebhafte Sekretion von zunächst 
rein wäßrig-serösem, in den folgenden Tagen schleimig-eitrigem Sekret 
sind von zunehmender Verstopfung eines oder beider Nasengänge be­
gleitet, so daß die Nasenatmung aufgehoben ist und die Stimme den 
charakteristischen nasalen Klang ("gestopfte Nasenstimme") 1) annimmt. 
Das Gemchsvermögen, zum Teil auch der Geschmack, ist herabgesetzt 
oder ganz aufgehoben. Oft leidet für kurze Zeit auch das Allgemein­
befinden: Mattigkeit, Gliederziehen, leichte Temperatursteigemng. Doch 
ist in . der Regel die Erkrankung nach wenigen Tagen abgelaufen, oft 
jedoch leitet sie eine Laryngitis und Tracheitis ein. Höheres Fieber 
sowie sehr heftiger Kopfschmerz spricht für komplizierende Neben­
höhlenerkrankungen; starker Stirnkopfschmerz wird bei Stirnhöhlen-, 
dumpfer Druck und Schmerz im Oberkiefer bei Kieferhöhlenerkrankung 
beobachtet. In der Regel schwinden diese Symptome mit dem Ab­
klingen der Rhinitis. Mitunter greift der Katarrh auf die Tube mit 
Schwellung des Torus tubarius über: Spannungsgefühl im Ohr sowie 
Schwerhörigkeit, Einziehung des Trommelfelles, eventuell daran an­
schließende Otitis media. 

fu anderen Fällen kommt es zu Eiterungen (Empyem) der Nebenhöhlen, 
für die u. a. einseitiger Eiterabfluß aus der Nase spricht. Die Rhinoscopia anter. 
ergibt bei Eiterung der Stirn- und Kieferhöhle und der vorderen Siebbeinzellen 
Hervorquellen von Eiter vorn am unteren Rand der mittleren Muschel, bei .der­
jenigen der hinteren Siebbeinzellen und der Keilbeinhöhle das gleiche hinten ober­
halb der mittleren Muschel und in der Rima olfactoria. 

Masern, Pertussis sowie oft Influenza beginnen mit einer 
Rhinitis. 

Auch chemische Reize können eine Rhinitis bewirken, so erzeugt 
z. B. der innerliche Gebrauch von Jod oft Schnupfen, Tränenträufeln 
und Stirnkopfschmerz (Vermeidung des Jodismus vgl. S. 183), sowie 
bei dazu disponierten Individuen eine große Reihe von Stoffen, deren 
Wirkung auf anaphylaktische Vorgänge im Körper bezogen wird, 
und die oft zugleich Asthma bronchiale erzeugen. Ein typisches Beispiel 
ist der Heuschnupfen (s. unten). 

Therapie der Coryza: Energische Schwitzprozedur (heißer Lindenblüten­
ader Fliedertee, heiße Packung im Bett, Aspirin), eventuelllokal Schnupfpulver 
bestehend aus Menthol 1,0 und Acid. boric. 30,0 oder als Sowmentholpulver 
(Natr. sozojodol. +Menthol); Formanwatte in die Nase. 

1) Im Gegensatz zur "offenen Nasenstimme" bei Gaumensegellähmung. 
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Heuschnupfen (Catarrhus aestivus, Heufieber, Rhinitis anaphylactica) ist eine 
zur Zeit der Gräserblüte (Mai-Juli) bei dazu disponierten (meist c:J') Individuen 
mittleren .Alters auftretende intensive Schwellung und Sek,retion der Nasen­
schleimhaut, die von starkem Jucken in der•Nase und Nießreiz sowie oft gleich­
zeitig von heftiger Conjunc~ivitis mit Brennen in den Augen und Lichtscheu 
sowie Ödem der Lider begleitet ist. Gelegentlich gesellen sich auch asthmatische 
Anfälle dazu. Ursache ist die Reizwirkung der Pollenkörner mancher Gramineen. 
Zur Auslösung der Beschwerden genügt bei vorhandener Idiosynkrasie die Nähe 
einer blühenden Wiese. Viele Patienten erkranken regelmäßig jedes Frühjahr. 
Die Beschwerden können wochenlang anhalten. 

Therapie: Vermeiden der Gräserblüte, Aufenthalt im Frühjahr z. B. an der 
See, speziell auf Helgoland ("Heufieberbund") oder im Hochgebirge, Verstopfen 
der Nase mit Watte, lokale Anwendung des Pollantins (als Lösung oder Schnupf­
pulver), das ein durch Immunisierung von Pferden m\t Pollentoxin gewonnenes 
Antitoxin ist, dessen Wirkung aber inkonstant ist; ferner das von Pflanzenfressern 
zur Zeit der Grasblüte gewonnene, als Graminol (Fa. Ruete-Enoch) bezeichnete 
Serum, das Schutzstoffe gegen das Pollengift enthal~n soll. Symptomatisch 
günstig wirkt Su prarenin (1 : 5000) oder 1 Ofoige Cocainlösung mit Spray 
oder Tampon appliziert. Empfehlenswert ist ferner längerer Gebrauch von Kalk: 
2,0-5,0 Calc. Iactic. resp. 6 Kalzantabletten pro die oder Menil 1 Amp. intravenös. 

Die Rhinitis chronica 
kommt als hypertrapbische und atrophische Form vor. Die hyper­
trophische Rhinitis (Stockschnupfen) entsteht bisweilen nach wieder­
holter akuter Rhinitis, ist meist jedoch eine selbständige Krankheit, 
die aber öfter akute Exazerbationen mit dem Bilde der akuten Rhinitis 
zeigt. Zum Teil ist sie konstitutionell begründet (Skrofulose, Blutarmut, 
Neuropathie), teils liegen dauernde berufliche Schädigungen wie Ein­
wirkung von Dämpfen, Rauch usw. vor. Die Rhinoscop. ant. und post. 
ergibt starke Schwellung der meist dunkelrot verfärbten unteren und 
mittleren Muschel zum Teil mit Polypenbildung; oft ist gleichzeitig die 
Rachenmandel hyperplastisch. Symptome sind schleimig-eitrige Sekre­
tion, Behinderung der Nasenatmung, nasale Sprache, bisweilen Neigung 
zu Nasenbluten. Mitunter leiden die Patienten gleichzeitig an Asthma, 
ferner häufig an nächtlichem Alpdrücken. Das Leiden ist hartnäckig. 

Therapie: Nasendusche mit körperwarmer I Ofoiger NaCl- oder Bor­
säurelösung, galvanokaustische Entfernung eines Teiles der Muscheln 
sowie der Polypen, Kur in Reichenhall, Ems oder an der See, Hebung 
des Allgemeinbefindens (Arsen, z. B. als Astonininjektionen). 

Die atrophische Rhinitis ist meist ein selbständiges Leiden, das in 
langsam fortschreitender Atrophie der Schleimhaut und des Knochen­
gerüstes der Nasenhöhle mit Verschmächtigung der Muscheln und Um­
wandlung des Flimmerepithels in Pflasterepithel besteht und zu starker 
Erweiterung der Nasenhöhle führt. Es entsteht bisweilen nach Neben­
höhleneiterungen. In manchen Fällen zeigen die bräunlich-grünlichen 
Sekretborken, die die Schleimhaut bedecken, fötide Zersetzung: Rh ini ti s 
atrophic. foetida oder Ozaena; dieselbe ist durch einen widerwärtigen 
Geruch ausgezeichnet, der den Patienten infolge des Verlustes des 
Geruchsvermögens (Anosmie) meist unbewußt ist. Subjektiv besteht 
oft nur Trockenheit in der Nase oder auch im Rachen, da der Prozeß 
häufig auch auf den Nasenrachen, eventuell auch auf den Kehlkopf über· 
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greift. Die Krankheit beginnt meist im jugendlichen Alter (meist ?), 
zum Teil besteht gleichzeitig Skrofulose oder Anämie, teils sind es äußer­
lich vollkommen gesunde Individuen. Häufig fällt an den Kranken die 
Breite des Nasenrückens auf. Völlige Heilung kommt nicht vor, doch 
schwindet im höheren Alter die Neigung zu Krustenbildung sowie der 
üble Geruch. Die Therapie bezweckt die Beseitigung der Sekret­
borken durch Spülungen mit lauwarmer NaCl-Lösung, 0,3%0 Kalium­
permanganat (Nasendusche, Spray oder Irrigator), außerdem dreimal 
täglich Einlegen von Wattetampons mit Jodglycerin (Mannlsche Lösung: 
Jodi pur. 0,1, Kal. jodat. 0,5, Glycerin 30,0), roborierende Therapie 
(Eisen, Arsen, Chinin). 

Auch die tertiäre Lues, speziell die hereditäre :Form, kann Ozaena 
bewirken; sie geht oft mit schweren Zerstörungen des Knochengerüstes 
der Nase, speziell des Vomer einher und führt zu schweren Entstellungen 
in Form der sog. Sattelnase. 

Nasendiphtherie vgl. S. 69. 

Nasenbluten (Epistaxis) 
ist in vielen Fällen traumatischen Ursprunges. Das sog. "habituelle 
Nasenbluten", das oft schon nach starkem Schnauben, stärkeren An­
strengungen, aber auch konstitutionell (so z. B. bisweilen als Vorläufer 
der Gicht) auftritt, hat oft als Prädilektionsort eine an Capillaren 
besonders reiche Stelle vorn am Septum, den sog. Locus Kiesselbachii. 
Nasenbluten beobachtet man ferner als Begleiterscheinung von All­
ge meiner krankungen. Bisweilen ist es das erste auf die Krank­
heit hinweisende Symptom. Häufig ist es z. B. bei Blutkrankheiten 
und speziell bei hämorrhagischen Diathesen: Leukämie, Polycythämie, 
schweren Anämien, Hämophilie, Morbus Werlhof, Skorbut, Cholämie, 
ferner bei Schrumpfniere, Herzfehlern, Arteriosklerose, schließlich bei 
manchen Infektionskrankheiten (Variola, Typhus, Fleckfieber, Schar­
lach). Starkes Nasenbluten ohne ersichtlichen Grund verdient daher 
stets die Aufmerksamkeit des Arztes. 

Therapie: Ruhe und Vermeiden des Schneuzens genügt oft; Kälteapplika­
tion (Eisblase) in den Nacken; bei hartnäckigen Blutungen Tamponade mittels mit 
Jodoformgaze, Eisenchloridwatte oder mit Suprarenin (1 %0) getränkter Tampons 
(höchstens 12 Stunden liegen lassen); bei Hämophilie Tampon mit Diphtherie­
serum (vgl. S. 69); eventuell hintere Tamponade mit Bellocqscher Röhre; intra­
venös 5 ccm einer lOOfoigen sterilen NaCl-Lösung. 

Krankheiten des Kehlkopfs. 
Vorbemerkungen. Der Kehlkopf ist ein Schutzorgan für die tieferen Luftwege; 

er wacht darüber, daß an der Kreuzungsstelle von Schluck- und Atemstraße keine 
Fremdkörper in die Luftröhre eindringen. Während des Schluckens wird der 
Kehlkopf gehoben und sein Eingang geschlossen, und zwar normal sowohl durch 
die Epiglottis als durch Zusammenrücken der Plicae aryepiglottic. und die falschen 
und wahren Stimmbänder. Dieser Verschluß kommt auch noch nach Zerstörung 
der Epiglottis zustande. Voraussetzung ist die normale Funktion der Kehl­
kopfnerven. Diese stammen sämtlich aus dem N. vagus. Der N. laryng. sup. 
ist der sensible Nerv der Kehlkopfschleimhaut; motorisch versorgt er nur den 
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Muse. cricothyr. und die Epiglottis. Der N. laryng. infer. oder Recurrens vagi 
zweigt sich rechts in der Höhe der oberen Thoraxöffnung ab und steigt zwischen 
der Pleura der Lungenspitze und der Art. subclavia nach oben; links zweigt er sich 
erst in der Brusthöhle ab und schlingt sich um den Arcus aortae; beide laufen 
zwischen Trachea und Oesophagus nach oben. Der R3currens ist ein rein motori­
scher Nerv und innerviert sämtliche Kehlkopfmuskeln außer Cricothyr. und der 
Epiglottis. Reizung der Kehlkopfschleimhaut durch Fremdkörper, reizende Dämpfe 
usw. erzeugt reflektorisch Verschluß der Glottis; eine gleiche Schutzmaßregel ist 
der Husten, der in einem reflektorisch ausgelösten kräftigen Exspirationastrom 
unter Sprengung des Glottisverschlusses mit entsprechendem Geräusch besteht 
und ein Herausschleudern von Fremdkörpern oder Schleim bewirkt. 

Auslösung des Hustenreflexes (Zentrum in der Oblongata) erfolgt in erster 
Linie von der hinteren Kehlkopfwand (Regio interarytaenoid.), der unteren Hälfte 
der Stimmbänder sowie der Luftröhre (Bifurkation) und der Bronchien, wogegen 
Reizung des Lungenparenchyms keinen Husten auslöst. Aber auch andere sensible 
Reize, z. B. der Haut und mancher anderen Organe, können Husten hervorrufen. 
Zerstörung oder Lähmung der Stimmbänder, Störung der Sensibilität des Kehl­
kopfes sowie Benommenheit läßt Husten nicht zustande kommen, wodurch schwere 
Gefahren entstehen (vgl. Schluckpneumonie S. 219). Der Kehlkopf dient weiter 
zur Erzeugung der Stimme und Sprache, wobei die als sogenanntes Ansatzrohr 
funktionierende Mund-, Rachen- und Nasenhöhle wichtige Resonatoren bildet, die 
den einzelnen Lauten erst ihren besonderen akustischen Charakter verleihen. Krank­
hafte Prozesse in diesen wie an dem Kehlkopf selbst beeinflussen daher auch die 
Lautbildung der Sprache und Singstimme (vgl. S. 69 und 189), was diagnostisch 
von Wert sein kann. Willkürliche Erweiterung der Glottis ist nicht möglich; bei 
der Atmung erfolgt sie unwillkürlich. 

Kehlkopfkatarrh (Laryngitis). 

Die Laryngitis aeuta tritt oft als Teilerscheinung eines allgemeinen 
absteigenden Katarrhs der oberen Luftwege (Schnupfen-, Rachen- und 
Luftröhrenkatarrh, Angina), namentlich nach Erkältungen auf, ge­
legentlich auch selbständig nach starker Reizung durch schädliche 
Dämpfe wie Osmiumsäure, Ammoniak sowie Einatmung von Staub, end­
lich mitunter nach starker Inanspruchnahme der Stimme durch Reden, 
Singen oder Schreien. Subjektiv besteht Heiserkeit bis zu völliger 
Aphonie, Gefühl von Kratzen, Husten, aber keine Atemnot. Die 
Laryngoskopie ergibt stärkere Rötung und Schwellung der Kehl­
kopfschleimhaut; beide Stimmbänder sind gleichmäßig oder fleckig 
gerötet, zeigen bisweilen kleine Hämorrhagien sowie oberflächliche 
Erosionen und erscheinen oft infolge Schwellung der Taschenbänder 
verschmälert. Die Glottis zeigt oft bei der Phonation einen feinen 
ovalen Spalt (Spannerlähmung (vgl. Abb. 16, S. 194)). 

Schwellung der Schleimhaut unterhalb der Glottis (Laryngitis subglottica), 
im Kehlkopfspiegel als roter, unter dem freien Rand der Stimmbänder vorspringender 
Wulst erkennbar, ist seltener bei Erwachsenen, häufiger bei Kindern und verursacht 
hier, namentlich nachts, Anfälle von Stridor sowie rauhen bellenden Husten; 
er erinnert an den Crouphusten bei Diphtherie ("Pseudocroup"). Vgl. Masern 
S. 18. Die Anfälle sind meist nur von kurzer Dauer und sind harmloser als sie 
aussehen. Manche Kinder zeigen eine besondere Disposition dazu, die auch 
familiär vorkommt. Niemals finden sich bei Pseudocroup diphtherische weiße 
Beläge im Larynx. 

Therapie der akuten Laryngitis: Schonung der Stimme; am besten ist das 
Zimmer zu hüten, Vermeiden des Aufenthaltes in kalter sowie staubiger und rauchiger 
Luft. Heiße Getränke, z. B. heiße Milch mit Emser Salz. Inhalieren von 1 %iger 
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NaCl-Lösung oder Emser Wasser; heiße Kompressen um den Hals; bei starkem 
Hustenreiz Codein. phosphor. oder Paracodin je 0,01-0,03. Wichtig ist Prophy· 
laxe durch Abhärtung (kalte Waschungen). 

Die Laryngitis chronica tritt im Anschluß an akute Laryngitis sowie 
häufiger im Gefolge der chronischen Katarrhe der Nase und des Rachens 
auf, vor allem als Begleiterscheinung der Verlegung der Nasengänge 
(siehe oben), ferner bei Berufsrednern und Sängern usw., bei anhaltendem 
Einatmen von Staub sowie häufig bei Säufern, hier zusammen mit 
chronischer Pharyngitis. Symptome sind hartnäckiges Belegtsein der 
Stimme bzw. Heiserkeit bis zur Aphonie, Hustenreiz mit spärlichem 
Sekret, Räuspern sowie Kratzen und Trockenheit im Halse. Laryngo • 
skopisch besteht Schwellung und Rötung der Kehlkopfschleimhaut, 
wobei Stimmbänder (stets beide !), Taschenfalten und Epiglottis in 
wechselndem Maße beteiligt sind, sowie häufig Adductorenschwäche 
(s. unten). Die Farbe der Schleimhaut ist oft ein schmutziges Graurot. 

Oft zeigt die Regio interarytaenoid. die stärkste Veränderung; an den Stimm­
bändern kommt es mitunter zu Epithelverdickung und Entstehung kleiner 
grauweißlicher Flecke, bisweilen mit Zacken- und Furchenbildung sowie schalen­
förmigen Wülsten a.n den Proc. vocales. Diese sogenannte Pachydermie des 
Kehlkopfes wird besonders. bei Potatoren beobachtet; mitunter gibt sie Anlaß zu 
Verwechslung mit Carcinom (das aber in dieser Gegend kaum vorkommt) und 
mit Tuberkulose. Einseitigkeit des Befundes ist allerdings stets verdächtig auf 
Neoplasmen resp. Tuberkulose. Bei jedem Fall von chronischer Heiserkeit ist die 
Laryngoskopie unerläßlich. Stets ist auch die Nase zu untersuchen. 

Therapie: Schonungsbehandlung wie bei akuter Laryngitis. Lokalbehand­
lung: Einpinseln mit Ma.nnlscher Lösung oder lOOfoigem Tanninglycerin oder 
l-5%iger Protargollösung. Inhalieren (siehe oben). Badeorte: Ems, Reiohenhall, 
Soden i. T., Salzungen; eventuell Schwefelbäder: Eilsen, Nenndorf. 

Kehlkopflähmungen. 
Vorbemerkungen. Die Kehlkopfmuskeln bilden folgende Gruppen: 1. Stimm­

bandspanner: M. cricothyr. anticus (N. laryng. sup.) und M. thyreoarytaen. 
(N. recurrens). 2. Glottisöffner oder Abduotoren: M. cricoarytaen. post. oder 
"Posticus" (N. recurrens). 3. Glottisschließer oder Adduotoren: M. crico­
arytaen. later. und arytaen. transvers. (N. recurrens). Die Innervation der Kehl­
kopfmuskeln erfolgt vom Gehirn aus bilateral, d. h. von beiden Großhirnhemi­
sphären; einseitige Lähmung spricht daher stets für peripherischen Sitz der­
selben. Bei Reourrenslähmungen gilt das Se mon-Rosenbachsche Gesetz: 
die Nerven der Glottisöffner erlahmen schneller als die der Schließer. 

Lähmung des N. laryng. sup. bewirkt Anästhesie des gesamten Kehl­
kopfes sowie der Epiglottis, ferner motorische Lähmung des M. cricothyr. 
("Anticuslähmung"). Die Stimmbänder sind schlaff und etwas ge­
schlängelt (Abb. 22), die Stimme heiser, die Epiglottis ist unbeweglich 
und steht aufrecht. Die Lähmung ist gefährlich infolge der Gefahr 
des Fehlschluckens. Sie wird nach Diphtherie beobachtet. 

Die Lähmung des N. recurrens (Abb. 19-21) ist häufig, namentlich 
links; sie kommt vor vor allem als Drucklähmung bei Aneurysmen des 
Arcus aortae (links), Strumen, Tumoren im Mediastinum, Oesophagus· 
carcinom (links), ferner durch den Druck des dilatierten linken Vor­
hofes sowie bei großen perikarditiseben Exsudaten, rechts bei pleu­
ritiseben Schwarten bzw. Schrumpfung der Lungenspitze, seltener nach 

v. Domarus, Grundriß. 13 
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Diphtherie, sowie ferner bei Läsion des Vaguskernes in der Oblongata, 
bei Syringomyelie, multipler Sklerose, Bulbärparalyse, Tabes. Solange 
es sich nicht um eine totale Lähmung handelt, besteht nur Adduc­
torenparese (siehe oben), d. h . eine Posticuslähmung, indem das 

Normaler Kehlkopf. 
Abb. 14. Phonation. Abb. 15. Respiration. 

Abb. 16. Abb. 17. 
Spannerlähmung. Transversuslähmung. 

Abb. 18. Spanner- un<.l 
Transversuslähmung. 

Abb. 19. Phonation. Abb. ,20. Respiration. Abb. 21. Kadaverstei­
lung bei beiderseitiger 

Recurrenslähmung. 
Linksseitige Recurrenslähmung. 

Stimmband bei der Atmung und Phonation nahe der Mittellinie stehen 
bleibt. Die Stimme braucht dabei nicht alteriert zu sein, Heiserkeit 
kann fehlen, Atemnot ist nicht vorhanden. Beiderseitige Posticus­
lähmung dagegen bewirkt hochgradige Atemnot mit Stridor bei er­
haltener Stimmbildung. 

Abb. 22. 

Vollständige Lähmung des einen Recurrens, die 
hauptsächlich als Drucklähmung (siehe oben) sowie 
gelegentlich nach Kropfoperationen (Durchschneidung 
bzw. Quetschung) beobachtet wird, ist gekennzeichnet 
durch völliges Stillstehen des Stimmbandes, das eine 
Mittelstellung zwischen Respirations- und Phonations­
stellung zeigt (sog. Kadaverstellung, Abb. 21), wobei 

Anticuslähmung. bei der Phonation das Stimmband die gesunde Seite 
überschreitet und sich dem gelähmten Stimmband 

so weit nähert, daß Stimmbildung zustande kommt (Abb. 19). Die 
Glottis steht dann schief, der Aryknorpel der kranken Seite liegt etwas 
vor dem der gesunden. Oft wird die Lähmung erst durch die 
Laryngoskopie entdeckt. Selten ist beiderseitige totale R ecurrens­
lähmung (z. B. bei großen Tumoren der Schilddrüse), beide Stimm-
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bänder stehen dauernd unbeweglich in Mittelstellung, Atemnot fehlt, 
Phonation und Husten sind unmöglich. 

Doppelseitige Parese der Mm. vocales (thyreoarytaen.), die sog. 
Internusparese oder Spannerlähmung (Abb. 16) ist die häufigste 
Lähmung und Begleiterscheinung einer Laryngitis, wo sie die Ursache 
der Heiserkeit ist. Die Glottis bildet bei der Phonation ein schmales 
Oval, der Rand der Stimmbänder ist exkaviert; es bestehen Heiserkeit 
oder Aphonie, aber keine Dyspnoe. 

Mit ihr kombiniert oder selbständig kommt ferner beiderseitige 
Lähmung der Mm. interarytaen. (Transversusläh mung) vor, deren 
Symptom starke Heiserkeit ohne Dyspnoe ist. Bei Phonation schließt 
der vordere Teil der Glottis, während der hintere, die Glottis cartilaginea, 
einen dreieckigen offenen Spalt zeigt (A bb. 17). Bei gleichzeitiger Thyreo­
arytaenoidlähmung bleibt auch vorn die Glottis respiratoria offen; 
charakteristisch ist dabei das Vorspringen der Proc. vocales in die 
Glottis: sog. Sanduhrform (Abb. 18). Sie kommt hauptsächlich bei 
Laryngitis vor. 

Die hysterischen Lähmungen sind vor allem durch so hochgradige 
Aphonie ausgezeichnet, wie sie bei organischen Lähmungen kaum vor­
kommt. Charakteristisch ist ihr plötzlicher Eintritt, namentlich nach 
psychischen Erregungen. Im Gegensatz zur tonlosen Stimme (Flüster­
stimme) ist der Husten klangvoll. Laryngoskopisch ergibt sich bei dem 
Versuch der Phonation ein unvollkommener Schluß der Glottis, die ein 
Dreieck bildet. Niemals zeigt dieselbe einseitige Bewegungsstörung. 
Letztere beweist stets eine organische Lähmung. Hysterische 
Lähmungen beobachtet man bei neuropathisch -hysterischen Personen, 
u. a. bisweilen auch im Anschluß an akute Laryngitis. 

Die Therapie hat nur bei den katarrhalisch, toxisch bzw. ohne erkennbare Ur­
sache entstandenen Lähmungen Erfolg: Elektrisieren (farad. und galvan. ), Strychnin. 
nitric. 0,005-0,01 p. die subc., Behandlung eines vorhandenen Katarrhs. Bei 
beiderseitiger Posticuslähmung Intubation bzw. Tracheotomie eventuell mit Ventil­
kanüle, die nur die Inspiration gestattet. Bei hysterischen Lähmuugen genügt 
oft die während der Laryngoskopie an die Patienten gerichtete Aufforderung a zu 
sagen, eventuell unter gleichzeitiger Anwendung des elektrischen Stromes. 

Laryngospasmus (Spasmus glottidis). 
Stimmritzenkrampf befällt vor allem Säuglinge, insbesondere solche mit 

Zeichen allgemeiner erhöhter Erregbarkeit der motorischen Nerven, wie sie bei 
der Spasmophilie besteht (Steigerung der galvanischen Erregbarkeit, Chvostek­
sches Symptom, vgl. Tetanie). Auch leiden die Kinder häufig an Rachitis. 
Mitunter beobachtet man familiäre Disposition. Es handelt sich um anfallsweise 
auftretenden krampfhaften Glottisverschluß von kurzer Dauer, während dessen 
die Atmuug vollkommen unterbrochen ist. Der Anfall tritt meist ohne besondere 
Vorboten ein, mitunter nach starkem Schreien oder Schreck. Er beginnt mit 
einigen tönenden (wie bei Pertussis) oder schnappenden Inspirationen, denen 
völlige Apnoe folgt; der Kopf sinkt zurück, das Gesicht wird blaß livid und 
cyanotisch, bisweilen schwindet das Bewußtsein, die Daumen werden eingeschlagen, 
auch kommen tonisch-klonische Krämpfe vor. Der Anfall schwindet nach wenigen 
Sekunden, worauf das Kind sich bald wieder erholt. Doch kann im Anfall der 
Tod erfolgen. Oft treten die Anfälle äußerst zahlreich auf. 

13* 
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Selten werden Erwachsene von Laryngospasmus befallen, gelegentlich nach 
lokaler Applikation von Medikamenten im Kehlkopf (Einblasen von Pulvern oder 
Pinseln des Larynx), ferner bei Einklemmung von Stimmbandpolypen in die 
Glottis, schließlich ohne äußeren Anlaß bei Epilepsie, Lyssa, Tetanus sowie mit­
unter bei Tabes (sogenannte Larynxkrisen). 

Therapie: Bei Säuglingen Phosphorlebertran sowie Kalk per os (Chlor­
calcium 0,1-0,3 pro die), Regelung der Diät (vgl. Lehrbücher der Kinderheil­
kunde). Im Anfall Besprengung oder Übergießen des Kindes mit kühlem Wasser, 
Senfblätter auf Brust und Rücken, Campherinjektionen, eventuell Einatmung 
von Chloroform. 

Perichondritis laryngea. Glottisödem. 

Entzündung der Knorpelhaut des Kehlkopfes schließt sich in der 
Regel als sekundäre Infektion an Entzündungsprozesse im Kehlkopf 
an, namentlich wenn dieselben in die Tiefe fortschreiten. 

Sie wird vor allem bei Tuberkulose, Lues und malignen Neoplasmen des Larynx 
sowie bei manchen akuten Infektionskrankheiten, speziell bei schwerem Typhus, 
Fleckfieber, Pocken beobachtet. Infolge eitriger Zerstörung des Perichondriums 
kommt es zu Nekrose des Knorpels, eventuell mit Absceßbildung. Der Knorpel­
sequester wird bisweilen ausgehustet unter Hinterlassung eines eiterigen Geschwüres, 
oder es bildet sich eine Fistel. 

Am häufigsten lokalisiert sich die Perlchondritis am Aryknorpel, 
speziell bei Tuberkulose (siehe unten). Laryngoskopisch zeigt diese 
Gegend Rötung und Schwellung von Kugel- oder Birnform sowie Un­
beweglichkeit, die auch am entsprechenden Stimmband auffällt. 
Subjektiv bestehen heftige, in das Ohr ausstrahlende Schmerzen. 
Mitunter wird auch der Ringknorpel von Perichondritis befallen 
(Typhus, Fleckfieber, Pocken), was hier bei größerer Ausdehnung zu 
schweren Zerstörungsprozessen des ganzen Kehlkopfgerüstes führen 
kann und nicht selten eine narbige Larynxstenose mit völliger Aphonie 
nach sich zieht, so daß eventuell die Tracheotomie notwendig wird. 
Auch eine Perichondritis der Epiglottis kommt vor. 

Eine häufige und gefährliche Komplikation der Perichondritis ist 
das Glottisödem, das in einer Schwellung der aryepiglottischen Falten 
sowie der Epiglottis, der Arygegend und eventuell der Taschenfalten 
besteht. 

Nächst der Parichondritis (speziell bei Tuberkulose) als der häufigsten 
Ursache - hier ist das Ödem eventuell einseitig - wird Glottisödem nach Ein­
atmung ätzender Dämpfe, z. B. von Osmiumsäure, ferner bei allgemeinem 
Hydrops wie bei Nephritis sowie als kollaterales Ödem bei Entzündungen 
der Nachbarschaft (Tonsillen usw.), bei Stauung irrfolge von Geschwülsten an 
der oberen Thoraxapertur, bei F.remdkörpern im Larynx sowie selten als 
neurotisches Ödem, z. B. bei Urtiearia sowie bei Quinckeschem Ödem (S.l88), 
endlich selten nach Jodmedikation beobachtet. Entzündliches Ödem findet 
sich bei Erysipel bzw. Phlegmonen der Kehlkopfschleimhaut. 

Glottisödem kann sich sehr schnell entwickeln und führt zu Dyspnoe 
und Erstickungsgefahr. Laryngoskopisch beobachtet man eine inten­
sive wurstförmige Schwellung der Epiglottis und der Plicae aryepiglott. 
Therapie: Scarification bzw. Incision der vorher mit Cocain anästhe­
sierten geschwollenen Teile, eventuell Tracheotomie. 
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Kehlkopftuberkulose (Kehlkopfschwindsucht). 

Wenn auch in seltenen Fällen Larynxtuberkulose primär vor­
kommt, so entsteht sie doch in der Regel sekundär im Verlauf 
einer Lungentuberkulose und ist bei dieser in Vorgerückteren Stadien 
eine häufige Begleiterscheinung (1/4- 1/ 3 aller Fälle); Männer werden 
erheblich häufiger als Frauen befallen. 

Histologisch handelt es sich zunächst um subepithelial entstehende miliare 
Knötchen, die teils diffuse Infiltrate, teils einen umschriebenen Tumor bilden 
und mitunter pachydermische Epithelverdickungen hervorrufen; sehr bald kommt 
es zu Verkäsung und geschwürigem Zerfall, gelegentlich mit anschließender Peri-
chondritis (siehe oben). · 

Subjektive Beschwerden sind im Anfang lediglich hartnäckige 
Heiserkeit; bei bestehendem Husten wird derselbe oft auffallend rauh 
und heiser, bisweilen bestehen jedoch zunächst überhaupt keine Sym­
ptome. Später bewirken die Geschwüre oft heftigen Schmerz, besonders 
beim Schlucken, der namentlich bei Lokalisation an den Aryknmpeln 
und den aryepiglottischen Falten in das Ohr ausstrahlt. Der intensivste 
Schluckschmerz entsteht bei Ulcerationen an der Epiglottis und an der 
vorderen Pharynxwand sowie bei Perichondritis. Bei stärkerer Ulcera­
tion der Stimmbänder wird die Stimme fast oder ganz aphonisch. 

Der laryngoskopische Befund bietet verschiedene Bilder. Prä­
dilektionso.rt sind die Stimmbänder und die hintere Kehlkopfwand. 
Einseitige Chorditis mit Rötung, Schwellung und Walzenform des 
Stimmbandes ist ein stets sehr verdächtiges Frühsymptom, desgleichen 
Schwellung der Schleimhaut der Reg. interarytaen., wo sich auch früh­
zeitig Geschwüre zeigen. Im weiteren Verlauf beobachtet man Infiltrate, 
die an allen Stellen der Kehlkopfschleimhaut auftreten können, ge­
legentlich Tumoren bilden (z. B. an den Taschenbändern) und häufig 
von Geschwürsbildung begleitet sind. Die Ulcera zeigen einen eitrigen 
Grund, scharf gezackte wallartige Ränder und können sehr ausgedehnt 
sein. Ulcerierte Stimmbänder sehen wie angenagt aus. 

Glottisödem ist eine häufige Begleiterscheinung. Diagnostisch ist 
der Befund von TB im Sputum bei gleichzeitiger Lungen-Tb. be­
deutungslos. Sehr wichtig ist die Unterscheidung eines tuberkulösen 
Tumors vom Carcinom (siehe S. 199). Unterscheidung von Larynxlues 
siehe unten. Wenn auch vereinzelt Heilung der Larynxtuberkulose 
vorkommt, so ist doch die Prognose in der großen Mehrzahl der Fälle 
schon wegen des gleichzeitigen schweren Lungenleidens infaust. 

Therapie: Schonung des Larynx, eventuell Sprechverbot, Vermeiden von 
Staub, Rauch, Kälte. In initialen Fällen mit oberflächlicher Ulceration sowie 
bei geringem Lungenbefund kann die lokale Behandlung, eventuell in Verbindung 
mit Tuberkulin Erfolge erzielen: Pinselungen zweimal wöchentlich mit 10-20% 
Mentholöl oder 25-80% Milchsäurelösung sowie Auskratzung mit scharfem 
Löffel; vorher Anästhesieren mit Cocain. Umschriebene Infiltrate sowie Tumoren 
werden mit Curette, schneidender Zange oder galvanokaustisch entfernt, evef\tuell 
die ganze Epiglottis bzw. ein Stimmband usw. exstirpiert. Bei stärkerem Ödem 
Scarification. In manchen Fällen wirkt die Tracheotomie (Lokalanästhesie) wegen 
Ruhigstellung des Kehlkopfes günstig; notwendig wird sie bei stärkeren Stenosen. 
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Über andere chirurgische Eingriffe wie Laryngofissur usw. bei Initialfällen ver­
gleiche die Spezialwerk;e. Der Wert der Heliotherapie ist noch umstritten. Kur­
orte: Reichenhall, Davos, Meran, Gardone, Madeira. - Bei progressen Fällen 
Behandlung rein symptomatisch: Linderung der Schmerzen durch Pinseln mit 
lOOfoigem Cocain bzw. Einblasen von Orthoform- oder Anästhesinpulver. 

Kehlkopf! ues. 

Zu unterscheiden sind Frühformen im sekundären Stadium, die 
teils in einer wenig charakteristischen Form der nicht spezifischen, 
katarrhalischen Laryngitis ähneln, teils als grauweißliche Papeln mit 
oberflächlichen Ulcerationen auftreten, namentlich an der oberen Fläche 
und dem Rande der Epiglottis sowie an den Stimmbändern. Häufiger 
sind die im tertiären Stadium bzw. bei hereditärer Lues vorkommen­
den circumscripten oder diffusen gummösen Infiltrate mit starker 
Neigung zu Zerfall und tiefen Ulcerationen, die einen scharfen Rand 
und speckigen Grund zeigen. Von Tuberkulose sind sie nicht immer 
sicher zu unterscheiden; sie haben besondereNeigungzur Bildung strahliger 
Narben. Schweren Zerstörungen fällt vor allem oft die Epiglottis anheim. 
Nach Ausheilung bleiben mitunter hochgradige Larynxstenosen 
zurück, die oft Tracheotomie sowie dauerndes Tragen einer Kanüle 
notwendig machen. Differentialdiagnose: Fehlen einer Lungen­
tuberkulose sowie von TB. im Sputum; Wassermannreaktion und 
rascher Erfolg einer spezifischen Therapie. 

Tumoren des Larynx. 

Die benignen Geschwülste sind stets scharf gegen die Umgebung 
begrenzt. Sie sind beim Manne häufiger als beim Weibe. Die Papillome 
sind warzige oder himbeerartige, gelegentlich multiple Geschwülsteheu 
mit breiter Basis, die meist vorn an den Stimmbändern sitzen; sie 
kommen oft bei Kindern vor, bewirken Heiserkeit, mitunter auch 
Atemnot und zeigen nach Exstirpation Neigung zu Rezidiven. 

Die Kehlkopfpolypen, die häufigste gutartige Geschwulst, sind ge­
stielte, in der Regel verschiebliche, meist den Stimmbändern auf­
sitzende kleine Fibrome von rötlicher oder roter Farbe und bis zu 
Erbsengröße. Sie können die gleichen Beschwerden wie die Papillome 
machen und sind ebenfalls operativ zu entfernen. 

Auch die sog. Kinder- oder Sängerknötchen, kleine Exkrescenzen 
an den Schwingungsknoten der Stimmbänder sind harmloseN eubildungen 
(Laryngitis nodosa). 

Von den malignen Neoplasmen kommt hauptsächlich das Kehl· 
kopfcarcinom (Plattenepithelkrebs) in Betracht. Sein Prädilektionssitz 
sind vor allem die Stimmbänder, seltener die Taschenbänder bzw. der 
Morgagnische Ventrikel. Es bildet entweder eine mehr umschriebene 
Geschwulst oder eine diffuse Infiltration. Frühsymptom ist eine 
chronische Heiserkeit sowie laryngoskopisch bisweilen Beschränkung der 
Beweglichkeit des befallenen Stimmbandes. Der Tumor sieht teils wie 
ein Knötchen, das oft kreidigweiß gefärbt ist, teils wie ein gutartiges 
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Papillom aus. Husten pflegt zu fehlen. Im weiteren Verlauf stellen 
sich Störungen des Allgemeinbefindens, Schwäche und Abmagerung, 
gelegentlich Drüsenmetastasen am Halse (Glandula praelaryngea), 
Schluckschmerzen, Atemnot, bisweilen Perichondritis, ferner Blutungen 
sowie schließlich mitunter Aphonie ein. Die Ulceration des Tumors 
bewirkt oft sehr starken fötiden Geruch und Auswurf. Die Kranken 
gehen an Kachexie oder oft an Schluckpneumonie zugrunde. 

Diagnostisch wichtig ist die Tatsache, daß anfangs bis auf geringe Heiser­
keit das Leiden völlig latent bleiben kann und die Patienten sich oft des besten 
Wohlbefindens erfreuen. Da aber der Kehlkopfkrebs, insbesondere der der Stimm­
bänder, oft lange Zeit eine rein lokale Erkrankung bleibt, so ist für die Therapie 
die möglichst frühzeitige Erkennung besonders wichtig. In allen zweifel­
haften Fällen sind sofort (eventuell wiederholt) endolaryngeal Probeexcisionen 
zwecks Untersuchung vorzunehmen. Bei Tuberkulose oder Lues ist das Infiltrat 
im Gegensatz zum Carcinom stets von heftigen Entzündungserscheinungen um­
geben, während bei letzterem nur ein chronischer Katarrh besteht. 

Die Therapie ist die möglichst frühzeitige Entfernung des Tumors 
(endolaryngeal, Laryngofissur bzw. partielle oder totale Exstirpation 
des Larynx). Später ist die Behandlung rein symptomatisch, eventuell 
Tracheotomie. 

Krankheiten der Luftröhre, der Bronchien und der 
Lungen. 

Vorbemerkungen: Die Trachea reicht vom 6. Halswirbel bis zur Bifurkation, 
die in der Höhe des 4.-5. Brustwirbels liegt. In der Brusthöhle verläuft sie etwas 
rechts vor dem Oesophagus, so daß dieser später den linken Bronchus kreuzt. 
Dem untersten Teil der Luftröhre liegt dicht über der Bifurkation der Arcus 
aortae auf. Beim Kinde befindet sich der Thymus vor der Trachea. Gegen 
Kompression ist die Luftröhre durch Knorpelringe geschützt. Die Schleimhaut 
besitzt Flimmerepithel. 

Von den beiden Hauptbronchien ist der rechte weiter als der linke, auch ver­
läuft er steiler abwärts als links. Die g:r:?ßen Bronchien tragen ebenfalls Knorpel­
spangen in der Wand, die in den feinen Asten bei einer Weite von 1 mm aufhören. 
Die zirkuläre Wandmuskelschicht reicht bis zu den sog. Bronchioli respiratorii. 
Hier beginnt bei einer Weite von ca. 0,5 mm die respiratorische Funktion der 
feinen Bronchialäste. Charakteristisch ist für dieselbe das reichlich sie umspinnende 
Capillarnetz, sowie die Umwandlung des Flimmerepithels in respiratorisches Epi­
thel, das teils aus kubischen Zellen, teils aus kernlosen Platten besteht. Hier 
finden sich bereits einzelne Ausstülpungen der Wand, die Alveolen, die in den 
sog. Alveolargängen an Zahl zunehmen. Die terminalen Luftsäckchen sind dicht 
mit Alveolen besetzt. Ungefähr je 25 Luftsäckchen mit ihren Bronchioli bilden 
ein von Bindegewebe umgebenes Lungenläppchen (Lobuli); letztere bedingen das 
gefelderte Aussehen der Lungenoberfläche. Die Nerven der Bronchien und der 
Lunge stammen vom Vagus; im Plexus pulmonalis sind aber auch Sympathicus­
fasern enthalten. Das Zwerchfell wird vom N. phrenicus (3. und 4. Cervical­
segment) innerviert. 

Die Lunge ist luftdicht im Thorax eingeschlossen, ihre Bewegung während der 
Atmung ist rein passiv, indem sie, solange die Brusthöhle nicht eröffnet ist, den 
Bewegungen des Thorax folgt, da die elastischen Kräfte der Rippen bzw. Inter­
costalmuskeln einerseits und diejenigen der Lunge andererseits sich das Gleich­
gewicht halten. Der hohe Grad von Elastizität der Lunge erhellt aus dem voll­
kommenen Zusammenschnurren derselben bei Entstehung eines Pneumothorax. 
Zwischen Pleura pulmonalis und costalis besteht normal nur ein feiner capillärer 
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Spalt. Ein negativer Druck kommt hier erst zur Geltung, wenn Gas oder Flüssig­
keit zwischen die beiden Pleurablätter eindringt, z. B. wenn ein Pneumothorax 
angelegt wird. Das für die Atmung außerordentlich wichtige Zwerchfell ist 
seinerseits wesentlich vom intraabdominellen Druck, dem Gasgehalt der Därme 
sowie dem Zustand der Bauchpresse abhängig. Beim r] spielt das Tiefertreten 
des Zwerchfells, beim <;? die Hebung der Rippen (Mm. intercostal. extern.) die 
Hauptrolle bei der inspiratorischen Erweiterung des Brustkorbes (costoabdomi­
naler resp. costaler Atemtypus). Bei angestrengter Einatmung wirken als 
Hilfs m uskeln mit: 1. die Mm. scaleni, sternocleidom., serrat. post. sup.; 2. die 
Heber des Schultergürtels: Mm. trapez., rhomboid., levatores ang. scapul.; 3. bei 
festgestelltem Schultergürtel der M. serrat. anter. und die beiden Mm. pectoral. 
Stark dyspnoische Kranke nehmen daher zur Fixierung des Schultergürtels eine 
sitzende Stellung mit aufgestützten Armen ein (Orthopnoe). Die Exspiration er­
folgt normal hauptsächlich infolge der Elastizität der Lunge und des Brustkorbes. 
Bei forcierter Exspiration treten neben der stärkeren Aktion der Mm. intercostal. 
intern. vor allem die Muskeln der Bauchwand (Bauchpresse) in Tätigkeit. 

Die mit dem Spirometer von Hutehinsou gemessene Luftmenge, die nach 
tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert wird (Vitalkapazität), 
beträgt normal beim r] 3-5000, beim <;? 2-3000 ccm; sie ist geringer bei Kindern 
und alten Leuten, sowie bei Erkrankungen der Atmungsorgane. Der trotz stärkster 
Ausatmung in den Atmungswegen noch zurückbleibende Luftrest (Residualluft) 
beträgt 1000-I500 ccm 1), die bei mittlerer, nicht angestrengter Atmung ein­
und ausgeatmete Luftmenge (Atem- oder Respirationsluft) ca. 500 ccm; die 
Luftmenge, die nach ruhiger Atmung noch durch forcierte tiefste Inspiration 
eingeatmet werden kann (Komplementärluft) und desgleichen diejenige, die 
nach ruhiger Atmung noch maximal ausgeatmet wird (Reserveluft) beträgt 
ca. I500-2500 ccm. Die Vitalkapazität ist demnach die Summe aus Respirations­
luft +Komplementär- + Reserveluft. Die Mittelkapazität ist das Luft­
volumen, das bei ruhiger Atmung in der Mittellage zwischen Inspiration und Ex­
spiration in der Lunge vorhanden ist, d. h. = Residualluft + Reserveluft + 
% Respirationsluft. Bei der gewöhnlichen Atmung wird also nur ein kleiner Teil, 
ca. 1/ 7 des möglichen Volumens Luft hin- und herbewegt. Bei Arbeit wird die 
Mittelkapazität größer; Atemnot sowie Emphysem bewirkt Vermehrung der Resi­
dualluft und Verminderung der Vitalkapazität. Die atmosphärische Luft, die 
eingeatmet wird, besteht im Durchschnitt aus 78% N, 20,9% 0 2, I 0/ 0 Argon und 
0,04% C02 ; die ausgeatmete Luft enthält I5-I7% 0 und 2,5-4,6% C02 und 
ist stets mit Wasserdampf gesättigt. Abnahme des 0-Gehaltes der Luft bis auf 
ca. ll% bewirkt noch keine Schädigung. 

Die Atmung vollzieht sich automatisch. Normal beträgt die Zahl der Atem­
züge in der Ruhe I6-20, beim neugeborenen Kinde 44 in der Minute. (Verhältnis 
von Atmungs- zu Pulsfrequenz normal etwa I : 4.) Die Innervation und Regu­
lierung der Atmung erfolgt durch das in der Oblongata in der Nähe des Vagus­
kerns gelegene Atemzentrum. Maßgebend für die Tätigkeit desselben ist die 
chemische Beschaffenheit des Blutes, indem sowohl Zunahme der Venosität, 
d. h. der C02, wie Abnahme des 0, zum Teil durch Steigerung der Acidität des 
Blutes anregend wirken und eine Zunahme und Vertiefung der Atemzüge hervor­
rufen, während im umgekehrten Fall bei Überventilation der Lungen vorüber­
gehend Atemstillstand erfolgt. E.~ne weitere Beeinflussung des Atemzentrums 
geschieht durch die zentripetalen Aste des Lungenvagus infolge ihrer mechani­
schen Erregung durch die inspiratorische Dehnung bzw. den exspiratorischen 
Kollaps der Lunge (sog. Selbststeuerung nach Hering- Breuer). Außerdem 
kommen reflektorisch, z. B. von der Haut aus (Kältereize) Impulse für das Atem­
zentrum in Betracht. 

Die wichtigen Beziehungen zwischen Atmung und Zirkulation sind S. 129 
besprochen. 

1) Das Kollabieren der Lunge wie beim Pneumothorax treibt nur einen Teil der 
Residualluft, die sog. Kollapsluft aus; der zurückbleibende Rest, die "Mini mal­
l uft", wird erst bei völliger Atelektase ausgetrieben. Daher Residualluft = Kollaps­
luft+ Minimalluft; ferner ist Totalkapazität = Vitalkapazität+ Residualluft. 
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Trotz der früher beschriebenen Schutzwirkung der oberen Luftwege gegen­
über Verunreinigungen der Atmungsluft dringen dennoch feinste Staubteilchen 
sowie Bakterien zum Teil in die Tiefe der Lungen ein. Die Bakterien werden 
unter normalen Verhältnissen durch die Schleimhaut alsbald abgetötet, so daß 
man das normale Lungengewebe praktisch als steril ansehen kann. Einen außer­
ordentlich wichtigen Anteil an der Rückbeförderung der Verunreinigungen nach 
außen hat normal das Flimmerepithel, dessen Wirkung eventuell durch Husten 
unterstützt wird. Im übrigen erfolgt die Reinigung durch den Lymphapparat 
der Bronchien und Lunge. Die Lymphgefäße begleiten die Bronchien, die von 
kleinen "peribronchialen" Lymphdrüsen umgeben sind. Die Lymphgefäße der 
Lunge und des untersten Teiles der Trachea führen zu den hauptsächlich in den 
Verzweigungswinkeln von Trachea und Bronchien liegenden Lymphoglandulae 
tracheobronchial. sup. und inf. an der Bifurkation, sowie den Lymphoglandulae 
bronchopulmonales. Die Bronchialdrüsen spielen praktisch-diagnostisch eine große 
Rolle, da ihre Erkrankung oft den ersten Hinweis auf einen Prozeß in der Lunge 
bildet. 

Untersuchung des Thorax und der Lunge. 

Bei der Inspektion hat man zunächst auf die Form des Thorax sowie auf etwaige 
Asymmetrien zu achten. Höhe, Tiefe und Wölbung des Brustkorbs, Beschaffenheit 
der Zwischenrippenräume bzw. Verlauf der Rippen, Größe des Rippenwinkels 
(normal ca. 90°), Ausbildung der Atemmuskeln, Beschaffenheit der Supraclavioular­
gruben, Bau der Wirbelsäule unter Berücksichtigung von Verbiegungen (Kyphose, 
Skoliose,Gibbus), sowie das Verhalten der Schulterblätter sind dabei zu prüfen. 

Bei der Besichtigung hat man ferner festzustellen, ob beide Brusthälften sich 
gleiehmäßig bei der Atmung heben und senken. Nachschleppen einer Seite findet 
man bei verschiedenen Prozessen der Lungen bzw. Pleuren wie bei Pneumonie, 
pleuritiseben Exsudaten, Tumoren, Schrumpfungsprozessen, auch bei Halbseiten­
lähmung (Hemiplegie). Verengerung einer Thoraxhälfte deutet auf Schrumpfungs­
prozesse hin; in geringerem Maß kommt dies durch Unterschiede in der Weite der 
lntereostalräume der beiden Seiten zur Geltung. Erweiterung findet sich bei 
Exsudaten, wo bisweilen, speziell bei Empyem, gleichzeitig teigige Schwellung 
der Haut vorhanden ist. 

Pathologisch wichtige Thoraxformen: Der paralytische Thorax ist lang, 
schmal und flach, zeigt weite Intercostalräume und steil abfallende Rippen sowie 
spitzen Rippenwinkel, schwächliche Atemmuskeln, oft flügelförmiges Abstehen 
der Schulterblätter und bisweilen tiefe Supraclaviculargruben. Er findet sich 
oft bei Tuberkulose. Der Thorax pyriformis zeigt eine taillenartige Verengerung 
seines unteren Teils, während der obere Teil relativ gut gebaut ist (daher Form 
einer umgekehrten Birne); er findet sich oft bei allgemeinem Habitus asthenicus 
mit Enteroptose. Der emphysematöse Thorax ist kurz und faßförmig, d. h. 
breit und tief mit engen Intercostalräumen, horizontal verlaufenden Rippen und 
weitem Rippenwinkel, er erscheint in Inspirationsstellung fixiert; der Hals ist 
kurz. Der r a c h i ti s c h e T h or a x zeigt oft das als Hühnerbrust oder Pectus cari­
natum bezeichnete kielförmige Vorspringen des Sternums mit Abflachung der 
seitlichen Thoraxpartien und bisweilen Auftreibung der Rippen an der Knorpel­
knochengrenze (rachitischer "Rosenkranz"); oft ist gleichzeitig Kyphose bzw. 
Kyphoskoliose der Brust- und Lordose der Lendenwirbelsäule vorhanden. Bei 
der sog. Schusterbrust besteht eine Umbiegung des Schwertfortsatzes und des 
unteren Teils des Brustbeins nach innen; sie wird beruflich bei manchen Hand­
werken erworben, kommt aber auch als Trichterbrust angeboren vor. Bei 
manchen Individuen besteht ein winkliger Vorsprung zwischen Manubrium und 
Corpus sterni in der Höhe des Ansatzes der 2. Rippe, der sog. Angulus Ludovici. 

Die Bestimmung des Brustumfanges ist besonders bei der Frage der 
Militärdiensttauglichkeit von Bedeutung. Man führt das metallene Meßband 
hinten dicht unter den Schulterblättern, vorn dicht unter den Brustwarzen herum 
und mißt bei maximaler Ein- resp. Ausatmung (Differenz= Atemweite). Bei 
Körperlänge zwischen 1,54-1,57 beträgt normal der Brustumfang 1-2 cm mehr 
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als %-Körperlänge, die Atemweite mindestens 5 cm. Bei zunehmender Körper­
länge nimmt die Atemweite zu, während der Brustumfang hinter der halben Körper­
länge zurückbleibt. 

Bei Emphysem besteht großer Brustumfang bei geringer Atemweite. Kleiner 
Brustumfang bei großer Atemweite ist ohne klinische Bedeutung. 

Körper länge 
1,90 
1,85 
1,80 
1,75 
1,70 

Brustumfang 
90-98 cm 
89-96 " 
88-95 " 
86-93 " 
84-91 

Körper länge 
1,66 
1,63 
1,60 
1,57 
1,54 

Brustumfang 
83-89 cm 
82-87 " 
81-86 " 
80-85 " 
79-84 

Die Messung beider Thoraxhälften ist wertvoll zur Kontrolle des Verhaltens 
von Pleuraexsudaten, über deren Zunahme bzw. Zurückgehen die Messung oft 
bessere Auskunft als die Perkussion gibt. Das gleiche gilt vom Pneumothorax. 
Man mißt den Unifang rechts und links sowohl in der Höhe des oberen Brustbein­
endes wie in der Höhe des Schwertfortsatzes. Doch ist die physiologisch bei 
Rechtshändern vorhandene Differenz von 0,5-1,5 cm zugunsten der rechten 
Seite, bei Linkshändern eine entsprechende etwas geringere Differenz zu berück­
sichtigen. Zu beachten ist ferner, daß bei großen Mengen von Exsudat oder Luft 
in der Pleura auch der Umfang der gesunden Seite wegen der vikariierenden 
Ausdehnung der normalen Lunge zunimmt. Der mit dem Tasterzirkel gemessene 
Abstand zwischen Sternum und Wirbelsäule beträgt in der Höhe des Manubriums 
ca. 16, in der Höhe des unteren Endes des Sternums 19 cm beim d', etwas weniger 
beim ~ ; der Breitendurchmesser des Thorax (Tasterzirkel) in der Höhe der Brust­
warze ca. 26 cm beim d', weniger beim ~. 

Die Betastung des Brustkorbs ergibt, abgesehen von gröberen Befunden wie 
Formänderungen des Skeletts, bisweilen diagnostisch wichtige Aufschlüsse über 
abnorme Rigidität der Muskeln. Druckempfindlichkeit eines Intercostalraumes 
findet man außer bei Intercostalneuralgie auch bei Pleuritis. Die Palpation ist 
schließlich diagnostisch sehr wichtig bei der Feststellung des Pectoralfremitus, 
den man durch Auflegen der flachen Hand prüft, während der Patient mit mög­
lichst tiefer Stimme zählt. Er ist verstärkt bei Infiltration des Lungengewebes, 
wenn die Bronchien nicht verstopft sind, und abgeschwächt bei Pleuraexsudaten 
und Pneumothorax. 

Das Verhalten der Atmung zeigt oft sowohl bezüglich der Frequenz wie der 
Tiefe der Atemzüge Abweichungen von der Norm. Zunahme des 002-Gehaltes 
des Blutes bewirkt zunächst Vertiefung, alsdann auch Vermehrung der Atem­
züge. Physiologisch ist dies bei körperlicher Arbeit. Pathologisch besteht Atemnot 
bei vielen Herz- und Lungenleiden, bei denen die 0-Zufuhr beeinträchtigt ist. 
Hier handelt es sich demnach um einen Kompensationsvorgang. Unter Dyspnoe 
versteht man eine teils vermehrte, teils vertiefte, aber stets deutlich angestrengte 
Atmung unter Zuhilfenahme der Hilfsmuskeln. Vielfach ist die objektiv vor­
handene Dyspnoe subjektiv dem Patienten nicht bewußt. Zum Teil ist nur die 
eine Phase der Respiration an der Dyspnoe beteiligt. So beobachtet man in­
spiratorische Dyspnoe bei Stenosen des Kehlkopfs, z. B. bei Diphtherie, wo 
besonders bei Kindern die charakteristischen Einziehungen im Jugulum, ferner 
an den Schlüsselbeingruben, den Intercostalräumen, den unteren Rippen und 
der Gegend des Schwertfortsatzes beobachtet werden. Der Kehlkopf steigt 
dabei inspiratorisch herab (bei der Trachealstenose fehlt dies Symptom), die 
Atmung ist verlan!!:samt. Erschwerung der Einatmung kommt auch bei Pneu­
monie sowie bei Pneumothorax vor. Vorwiegend exspiratorische Dyspnoe 
beobachtet man bei Bronchialasthma ~owie Emphysem. Besondere Formen d~r 
Dyspnoe entstehen bei chemischer Anderung der Blutzusammensetzung, wie 
die Fieberdyspnoe, die Dyspnoe bei Urämie, sowie die ~og. Kußmaulsehe 
große Atmung im diabetischen Koma. Auch der Rhythmus der Atmung 
kann verändert sein. Bei dem von Cheyne und Stokes beschriebenen Phä­
nomen werden die Atemzüge periodenweise immer flacher, hören schließlich 
für kurze Zeit auf, um alsbald wieder langsam an Tiefe zuzunehmen und so fort; 
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die Erscheinung beruht auf verminderter Empfindlichkeit des Atemzentrums und 
findet sich bei manchen Gehirn- und Herzleiden sowie Intoxikationen (Urämie, 
Morphium usw.), doch beobachtet man auch beim normalen Menschen im Schlaf 
ein periodisches Tie'fer- und Flacherwerden der Atemzüge, eventuell sogar mit 
kurzen Atempausen. Die Biotsche Atmung besteht in einer von längeren Atem­
pausen unterbrochenen stoßweisen Atmung (Gehirnleiden, Meningitis). Rein sub­
jektive Dyspnoe findet man mitunter bei nervösen Individuen, desgleichen Klagen 
der Patienten darüber, daß sie nicht ordentlich durchatmen können. Hochgradige 
Tachypnoe bis 60 und mehr Atemzügen zeigen manche Hysterische. Diese 
psychogene Dyspnoe wird durch körperliche Anstrengungen nicht gesteigert. 

]~Olti)I]C· 
ltll'lllÜI'· 
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Abb. 23. Lungengrenze, Grenze der Lungenlappen, Pleuragrenzen, Komplemen­
tärraum der Pleura. Ansicht von vorne. (Nach Külbs.) 

Verlangsamung der Atmung kommt bisweilen bei organischen Gehirnleiden, z. B 
Hirntumoren vor. 

Die Perkussion der Lungen vermag schon frühzeitig krankhafte Prozesse der 
Lunge aufzudecken, sofern man die Leistungsfähigkeit der Methode und ihre 
Fehlerquellen genau berücksichtigt. Sie darf stets nurvergleichend angewendet 
werden, d. h. es sollen immer symmetrische Stellen beider Thoraxhälften mit­
einander verglichen werden, wobei sich der Untersucher einer absolut gleich­
maßigen Technik der Perkussion zu befleißigen hat, um nicht Unterschiede zu 
erhalten, die lediglich auf seine wechselnde Methodik zurückzuführen sind. Ferner 
ist stets vorher festzustellen, ob der Thorax etwa Asymmetrien zeigt. Die Perkussion 
der normalen Lunge ergibt einen lauten, nicht tympanitischen Schall, der sich aus 
dem Schall der Lunge selbst und dem des knöchernen Thorax zusammensetzt. 

Die Lunge reicht oben vorn (Lungenspitze) 3-4 cm über den oberen Rand 
des Schlüsselbeins, hinten bis zum Dornfortsatz des 7. Halswirbels. Die untere 
Lungengrenze liegt hinten in der Höhe des Dornfortsatzes des 11. Brustwirbels, 
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in der Schulterblattlinie an der 9. Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren 
Rand der 7., in der rechten Mamillarlinie am unteren Rand der 6. oder am oberen 
Rand der 7. Rippe, am rechten Sternalrand auf der 6. Rippe. Links vorn geht 
der Lungenschall in die Herzdämpfung über. Vorn unten läßt sich die Lunge 
gegen den tympanitischen Magenschall nicht scharf abgrenzen. Die topogra­
phische Abgre nzung der einzelnen Lunge nlappen ergibt sich aus den Abb. 23 
und24. Zu beachten ist noch, daß die Lungen!fpi tzen nur ganz wenig das Niveau 
der I. Rippe überragen. Praktisch .überaus wichtig ist ihre gerraue Abgrenzung 
(hinsichtlich etwaiger Schrumpfung). Man perkutiert die Lungenspitzen am 
besten am sitzenden Patienten, wobei er den Kopf vornüber neigt und die Schulter­
muskeln vollkommen entspannt. Fehlerquellen, welche Dämpfungen im Bereich 

I\". Proc. 
Grenze 

?.wischen 
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lappen 

KOlllJll •· 
mcntär· 

raun1 

Abb. 24. Grenzen der Lungenlappen, Komplementärraum der Pleura. Ansicht 
von hinten. (Nach Külbs.) 

der Lungenspitzen hervorru'fen können, sind u. a. einseitig stärker entwickelte 
Muskulatur des Schultergürtels (bei Rechtshändern rechts), ferner die nicht seltene 
Skoliose der Hals- und oberen Brustwirbelsäule. Nach Krönig stellt man leise 
perkutierend die Linien fest, in denen die Tangentialflächen der Lungenspitze die 
Haut schneiden. Das so erhaltene Krönigsche Schallfeld von der Form eines 
hosenträgerartigen Bandes ist unter pathologischen Verhältnissen mitunter ver­
schmälert oder unscharf abgegrenzt. Bei Ausführung der Goldsche idersehen 
Perkussion mit Griffelplessimeter oder steil gestelltem Finger erhält man in der 
Fossa supraclavic. über der Ansatzstelle des Sternocleido an Schlüsselbein und 
Brustbein eine andere Perkussionsfigur, die ebenfalls Schrumpfungsprozesse gut 
erkennen läßt (vgl. Abb. 26). Die Verschiebung der unteren Lungengrenze ist 
bei ruhiger Atmung nicht beträchtlich; bei tiefer Einatmung beträgt sie in · der 
Mamillarlinie 3-5 cm und in der Axillarlinie bei Seitenlage sogar bis zu 10 cm. 
Auch die Lage des Körpers ist auf den Stand der unteren Lungengrenze von Be­
deutung; bei Rückenlage rückt der vordere untere Rand ca. 2 cm tiefer als bei 
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aufrechter Haltung. Viel genauere Auskunft über die Verschieblichkeit der Lungen­
grenzen, das Verhalten des Zwerchfellrippenwinkels bzw. die Beweglichkeit des 
Zwerchfells ergibt die Röntgendurchleuchtung (s. unten). 

Bei der Auscultation ist sowohl die Qualität des Atemgeräusches (vesiculär, 
bronchial bzw. unbestimmt) wie seine Intensität zu unterscheiden. Zu beachten 
ist, daß das in den Bronchien entstehende hauchende ("ch"-)Atemgeräusch normal 
vom lufthaltigen Lungengewebe nicht fortgeleitet, sondern von ihm ausgelöscht 
wird, so daß nur das weiche schlürfende Vesiculäratmen hörbar ist. Bedingung 
für reines Vesiculäratmen ist u. a., daß der Patient mit offenem Mund möglichst 
geräuschlos, d. h. ohne Schnaufen oder Schnarchen atmet. 

Ein dem Bronchialatmen sehr ähnliches, aber weniger scharfes Atemgeräusch 
ist in der Norm über der Luftröhre zu hören, ferner ist das Atemgeräusch in der 
nächsten Nachbarschaft der obersten Brustwirbel sowie über dem Manubrium sterni 
eine Mischung von Vesiculär- und Bronchialatmen. Verschärftes Vesiculäratmen 
über der ganzen Lunge namentlich im Exspiriu~ findet sich als sog. pueriles Atmen 
bei Kindern gelegentlich bis zur Pubertät. Uber der rechten Lungenspitze ist 

Abb. 25. Abb. 26. 
Perkussion der Lungenspitzen nach Krönig (schwarz) bzw. Goldscheider (rot) 

[nach Mohr- Stähelin]. 

ein verschärftes und verlängertes Exspirium oft physiologisch vorhanden, was 
mit dem besonderen Verlauf des rechten Spitzenbronchus zusammenhängt. Bron­
chialatmen findet sich pathologisch überall dort, wo Lungengewebe seinen Iuft­
haitigen schaumigen Charakter verloren hat, d. h. verdichtet ist, sei es, daß es 
infiltriert ist wie bei Pneumonie, Tuberkulose oder Tumoren und unter Umständen 
bei Kavernen, sei es, daß die Lunge von außen komprimiertist wie bei Exsudaten. 
Bei unsicheren Befunden kann man das Bronchialatmen dadurch deutlicher 
machen, daß man den Patienten während der Auscultation das Wort "achtund­
sechzig" aussprechen läßt. Das sog. unbestimmte Atemgeräusch, ein Mittelding 
zwischen Vesiculär- und Bronchialatmen wird einmal dort gehört, wo die Lunge 
nur teilweise infiltriert ist, wo z. B. wie bei beginnender Tuberkulose luft­
haltiges neben infiltriertem Lungengewebe sich findet, ferner gort, wo das .Atem­
geräusch infolge von Abschwächung durch Exsudate oder Uberdeckung durch 
Rasselgeräusche abnorm leise und in seinem Klangcharakter undeutlich ge­
worden ist. 

Der Nachweis von Rasselgeräuschen (Rg.) hat diagnostisch großen We~t und 
zwar sowohl direkt, weil sie das Vorhandensein von Sekret bzw. Eiter, Blut, Ödem­
flüssigkeit in den Luftwegen anzeigen, indirekt, weil gleichzeitig aus dem akusti­
schen Charakter der Rasselgeräusche zum Teil Schlüsse auf den Zustand des 
Lungengewebes gezogen werden können. Es sind nämlich klingende Rasselgeräusche 
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diagnostisch gleichbedeutend mit Bronchialatmen, da sie unter den gleichen 
Umständen entstehen; metallisch klingende Rasselgeräusche hört man über großen 
Kavernen bzw. Pneumothorax. Da die Rasselgeräusche speziell über den Spitzen 
oft spärlich sind, ihr Nachweis aber gerade hier von großer Bedeutung ist, so 
versäume man nicht, in Zweifelsfällen das Auftreten der Rasselgeräusche durch 
Hustenlassen .tu provozieren und den ersten Atemzug nooh einem Hustenstoß 
zu auscultieren. Bezüglich des Knisterrasselns, das nur inspiratorisch hörbar ist, 
sei daran erinnert, daß dasselbe in den hinteren unteren Lungenabschnitten oft 
bei bettlägerigen Patienten ohne Lungenerkrankung während der ersten tiefen 
Atemzüge gehört wird, wogegen es nach einigen tiefen Atemzügen wieder ver­
schwindet (sog. Entfaltungsrasseln). 

Das pleuritisehe Reibegeräusch, das wie das perikarditisehe Reiben 
durch fibrinöse Auflagerungen der Pleuren und zwar während der Respiration 
entsteht, ist mitunter von trockenen Rasselger~uschen schwer zu unterscheiden. 
Charakteristisch ist, daß es dem Ohre nahe klingt, nur während der Atmung zu 
hören ist und durch Druck mit dem Stethoskop mitunter verstärkt wird; auch 
hört man es mit letzterem deutlicher als mit bloßem Ohr. Bisweilen. überdauert 
es eine Atemphase. Im Gegensatz zu den Rasselgeräuschen· wird es durch Husten 
nicht beeinflußt. Nicht selten ist es an der Brustwand als Reiben fühlbar, doch 
kann der gleiche Eindruck durch Rasselgeräusche hervorgerUfen werden. Reibe­
geräusche können bei Vorhandensein von Flüssigkeit oder Verwachsungen nicht 
zustande kommen. · · 

Die Auscultation der Sprechstimme läßt normal nur ein undeutliches 
Summen erkennen, wogegen infiltriertes oder komprimiertes Lungengewebe die 
Stimme gut leitet, so daß sie an der Brustwand deutlich hörbar wird: Broncho­
phonie. Diese ist diagnostisch dem Bronchialatmen gleichzuachten und dadurch 
in den Fällen wertvoll, wo ersteres nicht nachweisbar ist. 

Der Pe ctoralfremitus, das fühlbare Mitschwingen der Brustwand während 
des Ertönens der Stimme erfolgt normal hauptsächlich dann, wenn die Tonhöhe 
der Stimme dem Eigenton von Lunge und Thorax entspricht, was bei tiefem Baß 
in weit stärkerem Grade der Fall ist als bei hohen Tonlagen. Er kommt daher 
bei d' mehr zur Geltung als bei~. Wegen der größeren Weite des rechten Bronchus 
ist der Stimmfremitus rechts etwas stärker als links. Unter pathologischen Ver­
hältnissen ist Voraussetzung für sein Zustandekommen, ·daß die entsprechenden 
Bronchien nicht verstopft sind. Verstärkter Pectoralfremitus kommt vor bei 
Verdichtung des Lungengewebes (Infiltrate bzw. Kavernen); Verminderung resp. 
Fehlen desselben findet sich bei Flüssigkeit im Pleuraraum, bei Pneumothorax 
und bei Verlegung der großen Bronchien. Diagnostisch verwertbar ist jedoch die 
Abschwächung im allgemeinen nur, wenn sie einseitig besteht. Auf beiden Seiten 
ist das Stimmschwirren schwach bei Frauen (s. oben), bei kraftlosen Individuen 
und solchen mit dickem Fettpolster. 

Röntgenuntersuchung (Abb. 27): Man unterlasse nie, :vor der Photographie 
auch eine Durchleuchtung (sowohl dorsoventral wie ventrodorsal) vorzunehmen. 
Die beiden Lungenielder, die von den Rippenschatten durchzogen sind und median 
an den Mittelschatten (Herz + Gefäßband) angrenzen, zeigen eine feine netz­
artige bzw. marmorierte Zeichnung (Anwendung weicher Röhren!). Im Bereich 
der Lungenwurzel sieht man ferner beiderseits eine den sog. Hilusschatten bildende 
baumartige Verzweigung, die rechts in größerem Umfang als links sichtbar ist 
und sich nach oben und vor allem nach unten reiserbesenartig ausbreitet. Normal 
wird der Hilusschatten mit seinen radiären AusläUfern von den Bronchien und 
den Lungengefäßen gebildet. Erstere erkennt man zum Teil als helle doppelkontu­
rierte Sträng_~ bzw. auf dem Querschnitt als Kreise oder Ovale mit hellem Zentrum. 
fufolge der Uberkreuzung der genannten Gebilde sieht man anßerdem an einzelnen 
Stellen circumscripte Schattenbildung ohne pathologische Bedeutung. Die Dar­
stellung der normalen Hilusdrüsen ist in der Regel nicht möglich. Doch findet 
man bei gesunden Erwachsenen häufig UJ11Schriebene, infolge von Anthrakose bzw. 
Verkalkung sichtbare Drüsenschatten ohne pathologische Bedeutung. Sehr wichtig 
sind die auf dem Schirm wahrnehmbaren normalen Veränderungen bei der Atmung. 
Bei der Einatmung sieht man neben der Erweiterung der Intercostalräume eine 
Aufhellung der Lungemelder, am stärksten in den basalen Abschnitten. Hustenstöße 
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bewirken Aufhellung auch der Spitzenfelder, wobei man auf Unterschiede beider 
Seiten zu achten hat. Man beobachte ferner die Form des Zwerchfells, speziell den 
Stand beider Hälften, von denen die 
rechte normal etwas höher als die linke 
steht. Bei emphysematösem Thorax 
verläuft das Zwerchfell mehr hori­
zontal, bei asthenischem Habitus fällt 
es steil nach beiden Seiten ab. Stark 
entwickelte Brüste können Schatten­
bildung der unteren Lungenabschnitte 
vortäuschen; man hebe daher bei 
der Durchleuchtung die Mamma in 
die Höhe. Während der Atmung 
kont rolliert man, ob beim Tiefer­
treten beide Hälften des Zwerchfells 
sich gleichmäßig verhalten, oder ob 
die eine bei der Atmung zurück· 
bleibt, ferner ob beiderseits eine 
ausgiebige Entfaltung der Komple­
mentärräume erfolgt. Bei pleuriti­
seben Adhäsionen kann tiefe In­
spiration mitunter eine zeltförmige 
Zipfelbildung der einen Zwerchfell- Abb. 27. Normales Röntgenbild der Lunge 
kuppel bewirken. Abnorme Trübung (nach Hofbauer). 
der Lun~enfelder in toto beobachtet 
man bei Stauung im kleinen Kreislauf, umgekehrt Aufhellun~ bei Emphysem. Die 
einzelnen Befunde bei Erkrankung der Lungen s. in den betreffe!lden Abschnitten. 

Krankheiten der Bronchien. 
Akute Bronchitis (Tracheobronchitis). 

Der akute Bronchialkatarrh ist ein häufiges Leiden. Er entwickelt 
sich in der Regel im Anschluß an Katarrh der oberen Luftwege und 
ist dann meist von katarrhalischer Tracheitis begleitet (Tracheobron­
chitis). Ursächliche Momente sind in erster Linie Witterungsschäd­
lichkeiten, speziell Erkältungen; daneben dürften infektiöse Ursachen 
eine wichtige Rolle spielen. Auch chemische Reize (Dämpfe von 
Chlor, Brom, salpetrige Säure, Äthernarkose usw.), ferner Einatmung 
von Staub kommen gelegentlich als Ursachen in Betracht. Sekundär 
entwickelt sich Bronchitis oft im Gefolge anderer Infektionskrankheiten 
(Masern, Typhus, Grippe, Keuchhusten). Endlich kann akute Bronchitis 
als Exazerbation eines chronischen Bronchialkatarrhs auftreten. 

Die Beschwerden sind abgesehen von allgemeiner Abgeschlagen­
heit und Mattigkeit und den Zeichen eines eventuell vorhandenen 
Katarrhs der oberen Luftwege mit Schnupfen, Heiserkeit usw. ein 
trockener Reizhusten, der bei gleichzeitiger Tracheitis von einem bis­
weilen sehr quälenden Gefühl von Kratzen und Wundsein im Bereich 
der Luftröhre, d. h. unterhalb des Kehlkopfs und im Jugulum bis hinter 
das Sternum begleitet ist. Der quälende Husten ist bei stärkerem 
Katarrhsehr anstrengend; er wird durch kalte Luft, Rauch und Staub 
verstärkt. Leichte Temperaturerhöhung ist oft vorhanden. Stärkere 
Dyspnoe fehlt. Während der ersten Tage besteht kein Auswurf oder 
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nur Spuren eines zähen schleimigen Sputums. Vom dritten Tage ab 
pflegt der Auswurf reichlicher zu werden und eine schleimig-eitrige 
Beschaffenheit zu zeigen. 

Der objektive Befund an den Lungen kann völlig negativ sein, 
insbesondere fehlt stets Änderung des Perkussionsschalles und des 
Atemgeräusches. Bei Beschränkung des Katarrhs auf die großen Bron­
chien vermißt man auch Rg. Bei Beteiligung der mittleren und feineren 
Bronchialäste hört man bei spärlichem und zähem Sekret Schnurren, 
Pfeifen und Giemen (Rhonchi sibilantes) und zwar hauptsächlich 
exspiratorisch. Bei reichlicherem Sekret finden sich feuchte, nicht 
klingende Rasselgeräusche. Dieselben sind groß- resp. mittelblasig 
bei Katarrh der gröberen, feinblasig bei Beteiligung der feineren Bron­
chien. Charakteristisch ist bei der unkomplizierten Bronchitis, daß der 
Befund sowohl über beiden Lungen wie über den einzelnen Teilen 
derselben ungefähr der gleiche ist. 

Finden sich die genannten katarrhalischen Erscheinungen nur über einer um­
schriebenen Stelle, so handelt es sich nicht um einfache Bronchitis, sondern einen 
anderen Prozeß (Lungenspitzenkatarrh, Bronchiektasen etc. vergl. unten). Zu 
dieser Annahme berechtigt namentlich längeres Bestehen der Veränderungen. 

Der Verlauf der Krankheit richtet sich nach der Konstitution des 
Patienten und hängt ferner davon ab, ob die Lunge im übrigen intakt 
ist. Sieht man von besonderen Fällen, wie z. B. der oft schwer ver­
laufenden Influenzabronchitis ab, so überwinden kräftige und sonst 
gesunde Individuen den Katarrh oft in einer Reihe von Tagen bis zu 
einigen Wochen. Bei geschwächten Personen, im Greisenalter, bei 
Herzleiden sowie Kyphoskoliose ist es eine ernste Erkrankung, des­
gleichen bei schon vorher bestehenden anderweitigen Lungenerkran­
kungen. Die Gefahr besteht in dem Übergreifen auf die Bronchiolen 
und in der Entstehung von Bronchopneumonien. 

Therapie s. S. 211. 

Chronische Bronchitis. 
Chronischer Bronchialkatarrh kann sich aus einer akuten Bronchitis 

entwickeln, namentlich wenn dieselbe öfter rezidiviert. Häufiger ent­
wickelt sie sich von vornherein schleichend. Ursachen sind teils die 
dauernde Einwirkung der oben genannten chemischen bzw. mechani­
schen Reize (Berufskrankheit bei Gewerben, die mit Staubbildung einher­
gehen : Müller, Bäcker, Kohlen-, Woll- und Steinbruchsar heiter, Schleifer), 
ferner Stauungszustände im kleinen Kreislauf - hier ist die Bronchitis 
oft das erste Zeichen beginnender Herzinsuffizienz-, chronische Nieren­
leiden, Potatorium, weiter Kyphoskoliose sowie andere mechanische, die 
normale Ventilation der Lungen hindernde Momente (Pleuritis adhae­
siva usw. ). Bezüglich des Zusammenhanges der Bronchitis mit Emphysem 
vgl. S. 216. Bisweilen stellt das Leiden das Residuum einer Er­
krankung im Kindesalter, speziell von Keuchhusten oder Masern dar. 

Anatomisch besteht Hyperämie der Bronchialschleimhaut teils mit Schwel­
lung, teils mit Atrophie derselben, d. h. Veränderungen, die im Gegensatz zur 
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akuten Bronchitis nur teilweise rückbildungsfähig sind. In den unteren Lungen· 
abschnitten entwickeln sich oft Bronchiektasen (s. unten). 

Die Beschwerden, Husten, Auswurf, Atemnot treten hauptsäch­
lich während der schlechten Jahreszeit in Erscheinung und können im 
Winter so weit exazerbieren, daß der Patient ans Bett oder wenigstens 
ans Zimmer gefesselt ist, während sie im Sommer sich verringern oder 
vorübergehend sogar schwinden. So kann es viele Jahre gehen, bis 
der Kranke einer Bronchopneumonie oder infolge von fortschreitendem 
Emphysem und konsekutiver Überanstrengung des rechten Ventrikels 
an Herzinsuffizienz erliegt. 

Die chronische Bronchitis verläuft oft völlig fieberlos; nicht selten 
sind jedoch zeitweise leichte Temperatursteigerungen vorhanden, nament­
lich bei Sekretstauung. Der physikalische Befund verhält sich im 
allgemeinen wie der bei akuter Bronchitis beschriebene. Dämpfungen 
fehlen, dagegen kann der Klopfschall über den hinteren unteren Partien 
geringe Tympanie zeigen, auch stehen nicht selten die unteren Grenzen 
etwas tiefer. Das Atemgeräusch ist stets vesiculär, oft aber etwas ab­
geschwächt. Die Rasselgeräusche sind teils trocken, teils feucht und 
zwar groß- und mittelblasig, jedoch wie bei der akuten Bronchitis nie­
mals klingend. 

Es gibt verschiedene Formen der chronischen Bronchitis: 
Der sog. trockene Katarrh ist ausgezeichnet durch trockenen Husten und 

E:s:spektoration von geringen Mengen zähen Schleims hauptsächlich morgens; 
derselbe enthält oft sagokornartige Klümpchen, mikroskopisch häufig Kohle­
pigment, sowie Myelintropfen und nur wenig Leukooyten. Oft besteht Atemnot, 
bisweilen in asthmaartigen Anfällen. Über beiden Lungen hört man lautes Giemen 
und Pfeifen, dagegen keine feuchten Rasselgeräusche. Emphysem sowie Herz­
insuffizienz sind häufige Folgeerscheinungen. 

Die mukopurulente Form, deren Prädilektionsort die unteren Lungen­
abschnitte sind, zeigt reichlicheren Auswurf, weniger Atemnot. Auskultatorisch 
finden sich rei~Jhlich grob- und mittelblasige, nicht klingende Rasselgeräusche 
namentlich hinten unten beiderseits. Diese Form kann sich aus dem trockenen 
Katarrh entwickeln. 

Der sog. Bronchoblennorrhöe liegt eine Schleimhautatrophie der Bron­
chien, oft mit Erweiterung derselben zugrunde. Es wird massenhaft dünnflüssiges, 
fast rein eitriges, nicht fötides Sputum entleert, das in der Spuckschale konfluiert 
und in größeren Mengen oft Dreischichtung zeigt. Das in der Regel sehr chronische 
Leiden bewirkt oft schließlich eine allgemeine Schädigung des Körpers mit Hin­
fälligkeit, Anämie und Kachexie. 

Bei der seltenen Bronchitis pituitosa werden große Mengen eines dünnen 
schaumigen Sputums entleert, das demjenigen bei Lungenödem (vgl. S. 239) 
gleicht, sich von diesem aber durch den geringen Eiweißgehalt unterscheidet 
(Ferrooyankaliumprobe am Filtrat des mit Essigsäure gefällten Sputums). Oft 
tritt der Husten sowie die Atemnot anfallsweise, zum Teil unter dem Bilde des 
Asthmas auf, sog. Asthma humidum. Auch können Patienten mit echtem 
Asthma diesen Zustand zeigen. In einzelnen Fällen dürften nervöse Einflüsse 
(N. vagus) eine Rolle spielen. 

Die Prophylaxe der chronischen Bronchitis besteht vor allem im Schutz 
vor Staub, Rauch, Witterungsschädlichkeiten, sowie körperlicher Überanstrengung, 
daneben in vorsichtig durchgeführter Abhärtung. 

Therapie s. S. 211. 

v. Domarus, Grundriß. 14 
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Kapillarbronchitis (Bronchiolitis). 

DasHinabsteigen eines Bronchialkatarrhs bis in die feinstenBronchien 
kommt häufig bei kleinen Kindern vor, bei Erwachsenen dagegen nur 
unter besonderen Umständen, so im Greisenalter, bei konsumierenden 
Krankheiten wie Typhus, Sepsis usw. und mitunter bei Grippe. Es 
besteht heftiger Husten und infolge von Verlegung zahlreicher feinster 
Bronchialäste hochgradige Atemnot (Zuhilfenahme der Auxiliarmuskeln, 
bei Kindern Nasenflügelatmen sowie inspiratorische Einziehungen am 
Thorax). Infolge der erschwerten Exspiration entwickelt sich bald 
Lungenblähung mit tympanitischem Klopfschall (Schachtelton), Tief­
stand der Grenzen, sowie speziell bei Kindern Erweiterung des Brust­
korbes. Neben Giemen und Schnurren hört man reichlich feuchte, 
kleinblasige Rasselgeräusche. Bei völligem Verschluß der Bronchiolen 
ist das Atmungsgeräusch aufgehoben; auch kommt es namentlich in 
der kindlichen Lunge zur Entwicklung von Atelektasen, d. h. Herden, 
in denen die Luft vollkommen resorbiert ist. Der nicht reichliche Aus­
wurf ist schleimig-eitrig. Meist besteht hohes Fieber. Nicht selten 
schließen sich Bronchopneumonien an. 

Die seltene akute Broncbiolitis obliterans entwickelt sich mitunter nach Ein­
atmung ätzender Dämpfe (Kampfgase usw.) und verläuft unter Fieber, stärkerer 
Dyspnoe und Cyanose meist letal. Der Auswurf ist oft hämorrhagisch. Der Lungen­
befund ergibt zunächst reichliche Rasselgeräusche. Das Röntgenbild erinnert an 
das der Miliartuberkulose. Wird das akute Stadium überwunden, so kommt es 
zu ausgedehntem narbigen Verschluß der ,Bronchiolen. 

Therapie s. unten. 

Bronchitis fibrinosa resp. pseudomembranacea. 

Ausscheidung von Fibrin in die Bronchien mit Bildung von Pseudomembranen 
kommt sekundär bei schwerer Diphtherie sowie bei Pneumonie vor. Die selb­
ständige primäre fibrinöse Bronchitis ist eine seltene Erkrankung, die in zwei 
Formen auftritt. 

Bei der akuten Form stellt sich unter Fieber (bisweilen Schüttelfrost) hoch­
gradige Atemnot mit Erstickungsgefühl, sowie krampfartiger Husten ein, der im 
Gegensatz zu der nach Larynxdiphtherie deszendierenden fibrinösen Bronchitis 
nicht heiser ist und, eventuell erst nach mehreren Tagen, mit Expektoration der 
charakteristischen Bronchialgerinnsel einhergeht. Diese stellen derbe, verzweigte, 
zum Teil röhrenförmige Bronchialabgüsse aus Fibrin dar. Zugleich wird ein zum 
Teil hämorrhagisches, später schleimig-eitriges Sputum entleert. Der objektive 
Lungenbefun4. kann völlig negativ sein oder abgeschwächtes Vesikuläratmen 
zeigen. Die Atiologie (wohl infektiöser Art) ist unbekannt. 

Von der akuten Form prinzipiell verschieden ist die chronisch-rezidivie­
rende Form. Man findet sie bei Individuen mit exsudativer Diathese in der 
Anamnese und Neigung zu chronischen Reizzuständen der Haut. Sie verläuft 
in anfallsweise ohne Fieber auftretenden asthmaähnlichen Zuständen, bei welchen 
aus Schleim (nicht aus Fibrin) bestehende Bronchialabgüsse entleert werden, die 
oft Charcot- Leydensche Krystalle enthalten. Im Blut sind die Eosinophilen 
vermehrt. Die Krankheit kann sich über viele Jahre erstrecken. 

Therapie s. unten. 



Therapie der akuten und chronischen Bronchitis und Bronchiolitis. 211 

Therapie der akuten und chronischen Bronchitis und 
Bronchiolitis. 

Bei akutem Katarrh Bettruhe sowle Schwitzprozeduren, z. B. mittels 
heißer Getränke (heiße Milch mit Emser Salz, Species pector., Glühwein,) sowie 
Aspirin 0,5. Sehr wirksam ist die Applikation feuchter Brustwickel nach Prie ßni tz, 
dreimal täglich je zwei Stunden (nasses Handtuch um Brust und Rücken, darüber 
.Flanell, eventuell Billrothbatist dazwischen); sie sind fest anzulegen und dürfen 
sich nicht lockern; bisweilen ist Zusatz von Spiritus zum Wasser von Vorteil. 
Bei stärkerer Atemnot haben Senfpflaster oder bei schwereren Zuständen 
Senfwickel wohltuende Wirkung: 0,5 kg frisches Senfmehl wird in einer 
Waschschüssel mit 1 Liter warmem Wasser (unter 700 !) bis zur Entwicklung 
von starkem Senfgeruch zu einem Brei verrührt, der auf ein Handtuch au±­
gestrichen und mit einer Mullschicht bedeckt wird. Man läßt den Wickel so 
lange liegen (einige Minuten), bis starkes Brennen und Rötung der Haut, aber 
noch keine Blasenbildung entsteht, reinigt die Haut von etwa anhaftenden Senf­
körnern und kann hinterher eventuell noch einen gewöhnlichen Prießnitz anlegen. 
Die Wirkung zeigt sich sofort in der freieren Atmung und im Schwinden des Op­
pressionsgefühls. Bei Kindern mit Bronchiolitis empfehlen sich Senfbäder (200 g 
Senfmehl werden in einem Beutel in die Badewanne gehängt, oder 50,0 Senfspiritus 
dem Bade zugesetzt). Bei gleichzeitigem Katarrh der oberen Luftwege Inhala­
tion mit 0,5-1 Ofoiger NaCl-Lösung oder Emser Wasser (bzw. 1 Messerspitze Salz 
auf 100,0). In allen Fällen ist für Anfeuch tung der Luft zu sorgen, am bEsten 
durch den sog. Bronchitiskessel, eventuell mit Zusatz von 01. terebinth. Bei 
mangelha:fter Expektoration und vorhandenem Sekret sind Expektorantien 
erforderlich: z. B. Mixt. solvens (Ammon. chlorat., Liq. ammon. anisat., Succ. 
liquirit.) 2stündlich 1 Eßlöffel oder Infus. Ipecac. 0,5 : 150,0, Sirup. simpl. 20,0 
3stündlich 1 Teelöffel; ferner Decoct. rad. Senegae 10,0 : 150,0, Sir. simpl. 20,0 
2stündlich 1 Eßlöffel. Bei quälendem Reizhusten ohne Sekret (trockene Rassel­
geräusche) Codein. phosphor. 0,02 1-2mal täglich, oder Parakodintabletten oder 
Pulv. Ipecac. opiat. 0,2, sach.lact. 0,3 (DowerschesPulver) 1-2 mal täglich 1 Pulver, 
oder Morph. hydrochlor. 0,01 abends. 

Bei der chronischen Bronchitis ist die Behandlung etwaigür Nasen- bzw. 
Rachenaffektionen erforderlich; ferner vorsichtige Abhärtung, sowie Vermeiden 
der bekannten Schädlichkeiten, u. a. auch des Rauchens. Brustwickel (s. oben) 
sind zur Schonung der Haut mit Unterbrechungen anzuwenden; empfehlenswert 
sind elektrische Lichtbäder. Die medikamentöse Therapie ist verschieden 
je nach dem Verhalten der Sekretion. Bei trockenem Katarrh eventuell Jod­
kalium 3mal täglich 0,1-0,25, sowie Ipecac. (s. oben), oder Mixt. solv. Bei 
profuser Sekretion sind die Balsamica indiziert: Ol. terebinth. 3 mal täglich 
15 Tropfen in Milch oder Terpinhydrat 3 mal täglich 2 Pillen zu 0, 1, oder Creosot. 
carbon. in Gelatinekapseln 2,0-6,0 pro die. Sehr zweckmäßig ist auch die Inha­
lation von balsamischen Mitteln (Eukalyptus), die jedoch nur in Form sehr fein 
verteilter Nebel in die tieferen Luftwege einzudringen vermögen (z. B. durch den 
Spießsehen Vernebler). Die Balsamica sind besonders auch bei fötider Bron­
chitis empfehlenswert. Bei kräftigen Individuen empfiehlt sich zur Einschränkung 
der Sekretion der Versuch einer starken Verminderung der Flüssigkeitszufuhr 
(Durstkur). Brunnen- und Inhalierkuren in Reichenhall, Eros, Soden i. T., 
Kösen, Salzbrunn; Schwefelquellen: Nenndorf, Bentheim, Heustrich; klimatische 
Kuren: Wiesbaden, Baden-Baden, Oberitalien, Riviera, Nordafrika (Wüsten­
klima). Wichtig ist auch die Regelung der Darmtätigkeit, insbesondere Be­
kämpfung der Obstipation, ferner speziell bei älteren Leuten sowie bei Kypho­
skoliose etc., dauernde Kontrolle des Herzens, eventuell kleine Digitalisdosen. 
Bei alten Leuten ist längere Bettruhe gefährlich wegen Neigung zu hypostati­
scher Pneumonie, sie sind daher frühzeitig aus dem Bett in einen 0Jhnstuhl zu 
setzen. Anwendung der Narkose ist bei Bronchitis gefährlich (Ather streng 
kontraindiziert); wenn möglich ist vor einer Operation zuerst die Bronchitis zu 
beseitigen. Bei sekundärer Bronchitis (Herzfehler, Nierenleiden) richtet sich 
die Therapie gegen das Grundleiden. 

14* 



212 Krankheiten der Bronchien. 

Bei Bronchitis fi brinosa versuche man Inhalationen von Aqua calcis, 
sowie bei kräftigem Herzen die Anwendung von Brechmitteln (z. B. Apomorphin. 
hydrochlor. 0,005-0,01 subkutan). Bei chronischer Bronchitis pseudomembr. 
kann Arsenbehandlung (z. B. Liquor arsenic. Fowleri, Aq. amygd. amar. aa, langsam 
steigend bis 3 X 10 Tropfen) von Vorteil sein. 

Bronchiektasien (Erweiterung der Bronchien). 
Erweiterung der Bronchien ist stets, von den seltenen Fällen an­

ge boreuer Bronchiektasien abgesehen, Folgezustand eines anderen 
Grundleidens der Bronchien bzw. Lungen. Anatomisch sind zu 
unterscheiden zylindrische oder diffuse und sackförmige oder 
cir cu mscripte Bronchiektasien. 

DiezylindrischenBronchialerweiterungen pflegen über größere 
Abschnitte beider Lungen ausgebreitet zu sein. Sie befallen die mittleren 
und feineren Bronchien und gehen mit Atrophie der Schleimhaut einher, 
sie finden sich bei der bronchoblennorrhoischen Form der Bronchitis 
(s. oben). Klinisch kann man ihr Vorhandensein bei Bronchoblennorrhöe 
höchstens vermuten. 

Die sackförmigenBronchiektasien, die sich auf einen bestimmten 
Lungenabschnitt beschränken, sind wesentlich häufiger. Die Erweite­
rung der Bronchien entsteht hier dadurch, daß das benachbarte Lungen­
gewebe einer Schrumpfung verfällt, wobei es einen allseitigen Zug auf 
die Wand der Bronchien ausübt. Das ist der Fall bei chronischen Ent­
zündungsprozessen der Lunge mit Ausgang in Karnifikation, sowie bei 
denjenigen schweren Fällen von Pleuritis adhaesiva, die mit binde­
gewebiger Verödung des benachbarten Lungengewebes einhergehen. Die 
Wand der Bronchiektasen zeigt hochgradige Atrophie der Schleimhaut 
(Umwandlung des Zylinder- in Pflasterepithel), der elastischen Ele­
mente, sowie des Knorpels, so daß ein schlaffer, dünnwandiger Sack 
resultiert; oft sind die Blutgefäße stark erweitert; in anderen Fällen 
ist die Wand hypertrophisch. Nicht selten finden sich schließlich auch 
Ulzerationen der Schleimhaut. Meist ist die Erkrankung einseitig, sie 
befällt mit Vorliebe die unteren Lungenlappen. 

Die Beschwerden der Patienten lassen sich nicht selten bis in die 
Jugend zurückverfolgen, indem nach einer Pneumonie (Masern, Keuch­
husten, Grippe) bzw. Pleuritis der Hustennicht mehr völlig geschwunden 
ist und die Kranken angeben, daß im Laufe der Jahre der Auswurf 
an Menge zugenommen hat. Charakteristisch für Bronchiektasen 
sind die besonders morgens auftretenden heftigen Hustenanfälle, die mit 
Entleerung großer Massen eines rein eitrigen Sputums einhergehen. 
Diese sog. "maulvolle" Expektoration erfolgt bezeichnenderweise be­
sonders bei bestimmten von der Lokalisation der Br. abhängigen 
Lagen des Oberkörpers, die der Patient im Laufe der Zeit einzunehmen 
lernt, um sich von dem Auswurf zu befreien. 

Das fade·süßlich riechende Sputum zeigt im Glase Dreischichtung, zuoberst 
eine schaumig.schleimige Schicht, in der Mitte trübe Flüssigkeit und als Bodensatz 
Eiter. Infolge der Anwesenheit von Fäulniserregern ist der Auswurf häufig faulig 
zersetzt, so daß dann der Atem und das Sputum einen widerlichen Gestank ver­
breiten. Der Bodensatz des Sputums enthält oft sog. Dittrichsche Pfröpfe, 
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weißlichgelbe, stecknadelkopf- bis erbsengroße stinkende Bröckel, die beim Zer­
reiben mikroskopisch Bakterien, Fettsäurenadeln (die im Gegensatz zu den elasti­
schen Fasern in der Wärme schmelzen), sowie mit Jod sich violett färbende Lepto­
thrixfäden zeigen. Nicht selten sind Blutbeimengungen im Sputum. 

Häufig kommt es auch zu stärkerer Häriwptoe, die eine Tuberku­
lose vortäuschen kann. Der objektive Lungenbefund zeigt starken 
Wechsel der Erscheinungen je nach der Sekretfüllung der Bronchien. 
Bezeichnend für die Bronchiektase ist das dauernde Vorhandensein von 
feuchten Rasselgeräuschen an einer circumscripten Stelle (meist Unter­
lappen). Dieselben können bei Infiltration des benachbarten Lungen­
gewebes klingend sein, wobei oft gleichzeitig Bronchialatmen sowie mit­
unter Dämpfung mit Tympanie bestehen kann. Je nach dem Füllungs­
zustand der Bronchien wechselt auch der Auskultationsbefund, nament­
lich bezüglich der Intensität des Atmungs- und der Rasselgeräusche. 
Kavernensymptome (S. 228) fehlen. Im Röntgen bild ist die befallene 
Partie meist verschattet. 

Fieber kann bei Br. vollkommen fehlen; bei Sekretverhaltung 
sind jedoch oft Temperatursteigerungen vorhanden. Höhere Tempera­
turen deuten auf häufig vorkommende bronch opneu monische Pro­
zesse in der Nachbarschaft der Br. mit oder ohne gleichzeitige Pleu­
ritis. Oft beobachtet man, namentlich in Fällen, die sich in jugend­
liche Jahre zurückverfolgen lassen, kolbige Auftreibung der Endphalangen 
der Finger und Zehen mit entsprechender starker Krümmung der Nägel 
(Trommelschlegelfinger), gelegentlich auch Epiphysenverdickung 
an den Knochen der Extremitäten, sowie Schwellung und Schmerz­
haftigkeit der Gelenke (sog. Ostt~oarthropathie hypertrophiante pneu­
mique von P. Marie). Wirkliche Heilung von Br. kommt nur selten 
vor. Bei jahrelangem Bestehen der Erkrankung kann die dauernde 
Eiterung allgemeine Amyloidose (Nieren, Leber, Darm), Anämie und 
Kachexie bewirken; auch führt die Stauung im kleinen Kreislauf infolge 
von Verödung ausgedehnter Lungencapillarbezirke oft zu Insuffizienz 
des rechten Ventrikels. Gelegentlich beobachtet man bei Br. meta­
statische Hirnabscesse sowie eitrige Meningitis. 

Die Diagnose hat sich u. a. auf die oft charakteristische Anamnese zu stützen. 
Der physikalische Befund kann bei zentral ~elegener Br. im Stiche lassen, 
hier hilft eventuell die Röntgenuntersuchung (Vergleich der Bilder vor und nach 
gründlicher Entleerung der Bronchiektasen). Die Differentialdiagnose gegen­
über der Lungentuberkulose (Lungenblutungen!) wird durch den guten allge. 
meinen Ernährungszustand, das dauernde Fehlen von TB. im Sputum sowie von 
elastischen Fasern entschieden. Ebenso fehlen stets im Gegensatz zur Gangrän 
Lungenparenchymfetzen. Diagnostisch sehr wichtig ist die Wirkung bestimmter 
Lagerung des Oberkörpers bzw. der sog. Quinckeschen Schief- oder Hängelage 
auf die Expektoration: bei Tief- oder Seitenlagerung des Oberkörpers entleert der 
Patient große Mengen Sputum. 

Therapie: Bei Fieber Bettruhe. Stets ist für ausgiebige Entleerung des Sekrets 
zu sorgen (am besten durch mehrmals täglich wiederholte entsprechende Lage­
rung, s. oben). Morphium ist zu meiden. Eventuell ist Durstkur zu versuchen 
(vgl. Bronchitis). Zur Verringerung der Sekretion und der Neigung zur fötiden 
Zersetzung Anwendung von Kreosotpräparaten (Guajakol), ferner Inhalation von 
Terpentin (mit 2% Menthol) resp. Eukalyptus- oder LatschenöL Sorgfältiges 
Vermeiden schädlicher Einflüsse wie Staub, Rauch und Erkältungen; eventuell 
klimatische Kuren im Süden. Bei veralteten Fällen kommen eventuell chirurgische 
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Eingriffe wie Thorakoplastik usw. in Frage. Bei beginnendem Erlahmen des 
Herzens gebe man frühzeitig Digitalis. 

Asthma bronchiale (Bronchialasthma). 
Unter Bronchialasthma versteht man ein in Anfällen von hoch­

gradiger Atemnot verlaufendes Leiden, das auf vorübergehender spasti­
scher Kontraktion der feinen Bronchialäste sowie Schwellung und 
Sekretion der Schleimhaut derselben beruht. 

Vieles spricht dafür, daß das Asthma auf abnormen Erregbarkeitsverhält­
nissen im Bereich des N. vagus beruht, die einen Bronchospasmus verursachen, 
wie denn auch vaguslähmende Pharmaka (Atropin) den Asthmaanfall zu beseitigen 
vermögen. In demselben Sinne ließe sich auch die besondere Art der Sekretion 
(s. unten) deuten, die in ähnlicher Form auch bei anderen Neurosen (Colica mucosa) 
vorkommt. 

KonstitutionelleMomente spielen bei Asthma, wie die Anamnese 
fast in jedem Fall zeigt, eine große Rolle. Asthmatiker stammen aus 
Familien, in denen Neuro- und Psychopathie, Epilepsie, Migräne, Gicht, 
Heu<>chnupfen, Hautleiden (chronische Ekzeme, Urticaria, Quinckesches 
Ödem) bzw. exsudative Diathese vorkommen und an denen die Patienten 
zum Teil selbst leiden bzw. in der Kindheit daran litten. Sehr häufig 
lassen sich auch Pneumonien sowie andere akute infektiöse Erkrankungen 
des Atmungsapparates eruieren, an die sich der erste Anfall anschloß. 
Zahlreiche Asthmatiker haben eine auffallend schmale, schlecht durch­
gängige Nase. Oft besteht Schleimhautschwellung bzw. Hypertrophie 
der Muscheln. Häufig ist gleichzeitig Tuberkulose vorhanden. 

Streng zu trennen ist das Bronchialasthma als selbständiges Leiden von den 
sekundären asthmaartigen Zuständen bei Herzinsuffizienz, Urämie usw. 

Krankheitsbild: Das Leiden beginnt mitunter schon in der Kindheit, 
in zahlreichen Fällen jedoch erst später. Zum Teil sind die Patienten 
typische Astheniker mit zartem Knochenbau und mangelhaftem Fett­
polster; sehr häufig sind Zeichen nervöser Erregbarkeit vorhanden. In 
anderen Fällen besteht emphysematischer bzw. apoplektischer Habitus. 
Zahlreiche Patienten erscheinen in der Zeit zwischen den Anfällen 
völlig normal. Der Anfall selbst tritt oft völlig unerwartet, in anderen 
Fällen mit gewissen Vorboten, wie Reizzuständen in der Nase, im Kehl­
kopf, Beklemmungsgefühl usw. ein, mit Vorliebe des Nachts. Der 
Patient erwacht plötzlich mit starkem Beklemmungs- und Angstgefühl 
sowie hochgradiger Atemnot, die ihn zwingt, aufrecht im Bett zu sitzen 
(Orthopnoe) bzw. dasselbe zu verlassen. Lautes exspiratorisches Keuchen 
sowie giemende und pfeifende Geräusche während der Atmung machen 
den Anfall weithin kenntlich. Die Atmung ist deutlich verlangsamt 
und geschieht unter Zuhilfenahme der Atemhilfsmuskeln, es besteht 
Cyanase sowie starke Schweißabsonderung. Der Thorax ist erweitert, 
die Lungen sind gebläht, die Grenzen stehen tief, der Klopfschall zeigt 
Schachtelton (Tympanie), die absolute Herzdämpfung ist verkleinert. 
Über beiden Lungen hört man verlängertes Exspirium, das oft von 
den zahlreichen pfeifenden und schnurrenden Rasselgeräuschen voll­
kommen überdeckt ist. Die Dauer eines Anfalles schwankt zwischen 
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1/ 2 Stunde und mehreren Tagen (eventuell noch länger). Gegen Ende 
des Anfalls tritt Husten und Expektoration von zähem glasigen Schleim 
ein, der für Asthma charakteristische Bestandteile zu enthalten 
pflegt: 

I. Die Curschmannschen Spiralen, d. h. mit bloßem Auge (besonders 
auf schwarzem Grunde) erkennbare spiralig gewundene Schleimfäden, die mikro­
skopisch oft einen helleren Zentralfaden erkennen lassen; 2. reichlich eosino­
phile Leukooyten; 3. Charcot-Leydensche Krystalle, d. h. spitze Oktaeder, 
die sich zum 'feil haufenweise hauptsächlich in gelblichen Fäden bzw. hirsekorn­
artigen Pfröpfen im Sputum finden. Die Krystalle sieht man gelegentlich auch im 
Sputum in der Zeit zwischen den Anfällen. 

Fieber gehört nicht zum unkomplizierten Asthma. Der Puls ist im 
Anfall frequent und klein. Diagnostisch sehr wichtig ist eine Vermeh­
rung der Eosinophilen im Blut oft schon in der anfallsfreien Zeit, 
vor allem aber in hohem Grade gegen Ende eines Anfalls, wogegen sie 
im Beginn desselben in der Regel vermindert sind. 

Die Häufigkeit sowie die Intensität der Anfälle ist individuell, aber 
auch im einzelnen Falle sehr verschieden. Während viele Patienten 
in der Zwischenzeit völlig beschwerdefrei und leistungsfähig sind, leiden 
andere auch in dem Intervall an mäßigem Beklemmungsgefühl mit 
etwas Giemen und Pfeifen. Bei längerem Bestehen entwickelt sich 
regelmäßig Emphysem sowie schließlich Hypertrophie des rechten 
Herzens. 

Eine große Rolle spielt bei einem 'feil der Patienten ihre neuropathische Kon­
stitution, in ständiger Erwartung neuer Anfälle werden sie oft auch in der 
Zwischenzeit ihres Lebens nicht froh und konzentrieren ihre Gedanken qarauf, 
den verschiedenen (zum Teil imaginären) Ursachen aus dem Wege zu gehen. Aus­
lösende Ursachen sind u. a. verschiedene Gerüche (Blumen, speziell Veilchen, 
Ipecac., Heu, Pferdestall), sowie vereinzelte Speisen (Erdbeeren, Eier). In manchen 
Fällen leiden die Asthmatiker gleichzeitig an Heuschnupfen (vgl. S. 190) und 
bekommen ihre Anfälle unter den gleichen Umständen wie diesen. 

Bemerkenswert ist, daß bei manchen Menschen tatsächlich durch Einverleibung 
bestimmter Eiweißkörper tierischer oder pflanzlicher Herkunft regelrechte Asthma­
anfälle entstehen, die hier auf anaphylaktischen Zuständen beruhen dürften. 

Die Prognose ist bei dem in der Kindheit entstandenen Asthma 
günstiger, da es oft in späteren Jahren allmählich schwindet. Aber 
auch bei den später einsetzenden Formen pflegt im höheren Alter eine 
Abschwächung des Leidens einzutreten. 

Diagnostisch ist vor allem der typische Sputumbefund sowie die Bluteosino­
philie von Bedeutung. Die Atemnot bei Hysterie ist u. a. durch Tachypnoe (bei 
Asthma Atmung verlangsamt!) und Vertiefung der Inspiration (bei Asthma ex­
spiratorische Dyspnoe) gekennzeichnet. 

Therapie: Im Anfall Vorsicht mit Narkotica, speziell mit Morphium wegen der 
Gefahr der Gewöhnung. Sehr wirksam sind Atropin. sulfur. 1/ 4-% mg subcutan, 
sowie Suprarenirr %-1 ccm Stammlösung I: 1000 subkutan (cave Blutdruck­
steigerung bei älteren Leuten!), ferner Hypophysenpräparate, am besten als 
Asthmolysininjektion ( Sliprarenirr + Hypophysin in Ampullen, Fa. Kade). Inhala­
tionen, z. B. als Staeu blische Lösung bestehend aus I. Atrop. sulfur. 0,1, Cocain. 
muriat. 0,25, Aq. dest. 10,0, II. Adrenalin-Stammlösung; 2 Tropfen der L9.sung I 
+ 18 Tropfen von II werden in dem Staeublischen Inhalator zerstäubt. Ahnlieh 
ist das Tuekorsehe Mittel. Wirksam sind auch die Nitrite, z. B. Nitroglyzerin 
(vgl. S. 162) oder auch in Form von Räucherpräparaten, z. B. als Charta nitrata 
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oder als Räucherpulver, das zugleich Narkotica wie Fol. strammonii, Opium, Bella. 
donna oder Lobelia enthält; z. B. Fol. strammon., Kai. nitric. aa 30,0, mf. pulv. 
subtiliss., davon I Teelöffel auf I Teller verbrennen und Rauch einatmen. Ähnlich 
zusammengesetzt sind die sog. Asthmazigaretten. Auch die systematische Dis -
ziplinierung der Atmung ist oft von Vorteil, so läßt man z. B. den Patienten 
mit geschlossenem Munde einen bestimmten Ton summen, um die Exspiration 
zu verlängern und die Inspiration abzukürzen ("Summübungen"). In der Zeit 
zwischen den Anfällen medikamentös Kalk, z. B. Calc. chlorat. 10,0, Sir. 
simpl. 20,0, Aq. ad. 200,0, 2stündlich I Eßlöffel, oder 3mal tgl. 2 Kalzantabletten, 
ferner Jodkali I,5 pro die, sowie Arsen z. B. als Fowlersche Lösung (S. 212); Atem­
gymnastik. Gegenüber klimatischen Einwirkungen verhalten sich die Patienten 
sehr verschieden, einzelne fühlen sich sogar am wohlsten in der Stadt. Häufig 
wirkt Hochgebirge bzw. die See günstig. Bei Heuasthma ist Gräserblüte zu ver­
meiden. In allen Fällen kontrolliere man die Nase auf Durchgängigkeit bzw. 
Reflexpunkte, deren Reizun~~: eventuell einen Asthmaanfall auslöst. Cocainisierung 
bzw. Durchschneidung des N. ethmoidal. oder Beseitigung von Wucherungen in der 
Nase kann in manchen - keineswegs in allen - Fällen günstig wirken. 

Erkrankungen der Lungen. 

Emphysem. 

Unter Emphysem versteht man einen Zustand dauernder Erweite­
rung der Lungenalveolen, der mit Atrophie der elastischen Elemente 
und dadurch bedingtem Elastizitätsverlust der Lunge einhergeht. 

Je nachdem forcierte Inspiration oder erschwerte Exspiration ursächlich in 
Frage kommen, unterscheidet man inspiratorisches bzw. exspiratorisches 
Emphysem; ersteres entsteht bei länger dauernder Atemnot und lokalisiert sich 
an den unteren und seitlichen, letzteres in den oberen Lungenabschnitten. In 
der Regel handelt es sich meist um sog. gemischtes Emphysem. 

Ursachen des Emphysems sind hauptsächlich chronische Bron­
chitis, speziell die trockene Form resp. alle dieselbe fördernden Momente 
(Staub, Tabaksabusus, Potatorium), chronischer Husten und Bronchial­
asthma. Die Bedeutung mancher Berufe wie das Blasen von Musik­
instrumenten oder das Glasblasen für die Entstehung des Emphysems 
darf nicht überschätzt werden. Das Leiden kommt meist erst nach 
dem 40. Jahr zur Geltung. 

Die anatomischen Veränderungen sind sehr charakteristisch. Im Gegensatz 
zur normalen Lunge sinkt bei Eröffnung der Brusthöhle die emphysematöse Lunge 
nicht zurück, sondern bleibt wie ein Luftkissen stehen und überlagert den Herz­
beutel; die freien Lungenränder sind abgerundet und zeigen ebenso wie die Lungen­
spitzen zum Teil blasenartige Auftreibungen. Mikroskopisch findet man Ver­
größerung der Alveolen, von denen mehrere infolge der Atrophie der Wände zu 
größeren gemeinsamen Hohlräumen verschmolzen sind. Mit der Atrophie der 
Alveolarwände ist gleichzeitig eine ausgedehnte Verödung von Kapillaren ver­
bunden, was eine erhebliche Erschwerung des kleinen Kreislaufs bedeutet und 
Hypertrophie des rechten Ventrikels bedingt. 

Die Beschwerden bei Emphysem sind vor allem Atemnot bei 
jeder körperlichen Anstrengung. Infolge Verminderung der Elastizität 
der Lunge ist die E:x:spirationskraft stark herabgesetzt; u. a. ist cha­
rakteristisch, daß der Emphysematiker ein Licht nicht auszublasen 
vermag. 
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Der objektive Befund gestattet meist schon bei der Inspektion 
die Feststellung des Leidens: Ein dauernd in Inspirationsstellung er­
weiterter, stark gewölbter Brustkorb mit gehobenen Rippen, stumpfem 
epigastrischen Winkel und Vergrößerung des Sternovertebraldurchmessers; 
starkes Hervortreten der Auxiliärmuskeln, speziell des Sternocleido und 
der Scaleni, polsterartige Auftreibung der Supraclaviculargruben. 

Der Klopfs eh all ist auffallend laut und tief (Schachtelton); Tief­
stand der Lungengrenzen bis zum ersten Lendenwirbel bzw. r. v. u. 
dicht bis an den Rippenbogen, Herabsetzung der Verschieblichkeit 
der Lungengrenzen. Auscultatorisch bestehen abgeschwächtes Vesi­
culäratmen und bisweilen verlängertes Exspirium, daneben fast stets 
trockene oder feuchte Rasselgeräusche infolge der Bronchitis. Röntgen­
befund: Auffallend helle Lungenfelder, flaches, wenig ausgiebig beweg­
liches Zwerchfell, sowie oft in großer Ausdehnung verknöcherte Rippen­
knorpel. Charakteristisch für Emphysem ist die Herabsetzung der 
Vitalkapazität sowie Vermehrung der Residualluft und Erhöhung der 
Mittelkapazität. - Emphysematiker machen meist einen vorzeitig ge­
alterten Eindruck und leiden oft an starker Arteriosklerose. Die Herz­
dämpfung ist verkleinert, die Herztöne leise, P2 oft akzentuiert; epi­
gastrische Pulsation ist infolge des Zwerchfelltiefstandes oft vorhanden. 

Der Verlauf der Krankheit ist vor allem von dem Verhalten der 
Bronchitis und der Leistungsfähigkeit des Herzens abhängig. In der 
Regel bekommt man das Leiden erst in vorgerückteren Stadien zu 
Gesicht. Emphysem mäßigen Grades ist eine häufige Begleiterscheinung 
des Alters. Die Krankheit pflegt sich auf viele Jahre zu erstiecken. 
Höhere Grade von Emphysem machen den Patienten arbeitsunfähig, 
doch kann auch bei Vorgerückteren Stadien bei Besserung der Bron­
chitis, insbesondere während der guten Jahreszeit vorübergehend ein 
leidlicher Zustand bestehen. Als Folge des chronischen Hustens sind 
Leistenbrüche auffallend häufig. Viele Kranke erliegen schließlich 
der zunehmenden Herzinsuffizienz; immerhin erreichen zahlreiche 
Patienten ein relativ hohes Alter. 

Die Therapie richtet sich sowohl gegen die ursächlichen Momente, die chro­
nische Bronchitis, das Asthma als gegen die Lungenblähung selbst. Gegen letztere 
ist empfehlenswert die manuelle rhythmische Kompression der seitlichen und 
unteren Teile des Thorax durch einen Assistenten während der Exspiration; ähnlich 
wirken mechanisch komprimierend der vom Patienten selbst bedienteRoßbachsche 
Atemstuhl bzw. der Apparat von Boghean mit elektrisch betriebenen Kom­
pressionspelotten. Auch wurde die Einatmung von komprimierter Luft iri pneu­
matischen Kammern empfohlen (cave stärkere Arteriosklerose!); umgekehrt be­
zweckt die Einatmung von Luft unter vermindertem Druck, z. B. mit dem Bruns­
schen Unterdruckapparat Erleichterung der Zirkulation im Lungenkreislauf. Auch 
die rhythmische Kompression des Bauches zwecks Hebung des Zwerchfells kann 
von Erfolg sein, z. B. durch Atemübungen im Bade (Druck des Wassers auf das 
Abdomen), durch rhythmische manuelle Kompression des Abdomens oder auf 
maschinellem Wege durch den Hofbauersehen Exspirator. Bisweilen hat auch 
die operative Durchschneidung der Rippenknorpel zwecks Mobilisierung des starr 
dilatierten Brustkorbes einen Erfolg, wenn sie rechtzeitig, insbesondere vor Eintritt 
schwererer Herzinsuffizienz ausgeführt wird. Sehr wirksam ist die klimatische 
Behandlung (vgl. Therapie der Bronchitis S. 211 ), namentlich wenn sie konsequent 
jedes Jahr wiederholt wird. 



218 Erkrankungen der Lungen. 

Von dem substantiellen alveolären Emphysem streng zu unterscheiden ist das 
sog. interstitielle Emphysem, welches dadurch entsteht, daß nach Verletzung der 
Lunge Luft aus den Alveolen in das interstitielle Lungengewebe und die der Lunge 
benachbarten Gewebe wie das perikardiale, subpleurale und das mediastinale Binde­
gewebe durch die Atmung in Form kleiner Luftbläschen hineingepreßt wird. Außer 
Traumen der Lunge (z. B. auch der künstliche Pneumothorax) können hefti!!e 
Hustenstöße sowie sehr starkes Pressen, z. B. beim Heben von Lasten, beides jedoch 
nur bei bereits pathologisch verändertem Lungengewebe infol~e ·der Zerreißung 
von Alveolen diesen Zustand herbeiführen. Symptome sind Verschwinden der 
Herzdämpfung, bisweilen herzsystolisches Knistern, sowie bei stärkerer Ausbrei­
tung der Luftinfiltration kissenartige Auftreibung der Haut der Supraklavi­
kulargruben, am Hals und an der Brust mit palpatorisch und auskultatorisch 
wahrnehmbarem Knistern. In der Regel wird in wenigen Tagen die Luft wieder 
resorbiert. Ausnahmsweise kann jedoch starkes Mediastinalemphysem durch 
Kompression der Luftwege bzw. der großen Venen einen lebensgefährlichen Zu­
stand herbeiführen. 

Pneumonie (Lungenentzündung). 

Die Pneumonie (Definition vgl. S. 54) tritt in zwei prinzipiell ver­
schiedenen Formen auf: als genuine croupöse Pneumonie sowie als 
bronchopneumonische Form. Croupöse Pneumonie s. S. 54. Die Broneho­
pneumonie (lobuläre oder katarrhalische Pneumonie) entwickelt sich 
im Anschluß an eine akute oder chronische Bronchitis durch Über­
greifen der Entzündung auf die benachbarten Alveolen; der einzelne 
Entzündungsherd ist meist nicht größer als etwa von Nußgröße, oft 
aber auch kleiner. Nicht selten handelt es sich um disseminierte bzw. 
multiple Herde, die zum Teil konfluieren. Vorliebe zur Erkrankung 
zeigen die abhängigen Lungenpartien, also die hinteren und unteren 
Teile, deren Ventilation beim Liegen mangelhaft ist. 

Mikroskopisch enthalten die entzündeten Alveolen eine eiweißreiche Flüssig­
keit, desquamierte Alveolarepithelien, Leukocyten, Erythrocyten, dagegen im 
Gegensatz zur genuinen Pneumonie nur wenig oder kein Fibrin, in späteren Stadien 
reichlich Leukocyten, die zusammen mit Schleim in großer Menge auch die zu­
gehörigen Bronchiolen erfüllen. Die bronchopneumonischen Herde bei Masern 
und Diphtherie pflegen etwas mehr Fibrin zu enthalten. 

Krankheitsbild und Verlauf: Das Leiden entwickelt sich einmal im 
Anschluß an eine primäre Bronchitis und Bronchiolitis, namentlich im 
Kindes- und Greisenalter, sowie bei bettlägerigen dekrepiden Individuen, 
ferner als Komplikation anderer Krankheiten, vor a.Uem im Verlauf akuter 
Infektionskrankheit'en (Typhus, Grippe usw., und besonders bei Masern 
und Pertussis), wo aber ebenfalls eine Bronchitis vorangeht. 

Der Beginn der Erkrankung prägt sich im Gegensatz zur croupösen 
Pneumonie oft nicht scharf aus, besonders wenn bereits eine fieberhafte 
Bronchitis besteht. Ansteigendes Fiebers über 38°, Frösteln und Ver­
schlechterung des Allgemeinbefindens, und vor allem Beschleunigung 
der Atmung sowie zunehmende Dyspnoe sind bei Bestehen einer Bron­
chitis wichtige Symptome, die auf Bronchopneumonie hinweisen, des­
gleichen Zunahme der Pulsfrequenz. Schüttelfrost und Herpes fehlen 
in der Regel. Der Husten wird quälender und ist oft schmerzhaft. Der 
Auswurf ist uncharakteristisch schleimigeitrig, mitunter etwas blut­
haltig, jedoch nie rostfarben wie bei croupöser Pneumonie. Bakterio-
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logisch enthält der Auswurf in der Regel eine gemischte Flora, meistens 
Pneumococcen, Staphylococcen und Streptococcen, gelegentlich auch 
Mikrococcus catarrhalis, Influenzabacillen usw. 

Der physikalische Nach weis der bronchopneumonischen Herde 
ist abhängig von ihrer Lage und Größe. In vielen Fällen, wo es sich um 
kleine in der Tiefe gelegene Herde handelt, bestehen weder Dämpfung 
noch Bronchialatmen, sondern nur die Zeichen der Bronchitis, trockene 
und feuchte Rasselgeräusche. Wenn letztere an einer Stelle klingenden 
Charakter zeigen, so ist dies ein sicherer (und oft der einzige) Beweis 
für die Infiltration; eventuell ist an dieser Stelle auch die Broncho­
phonie deutlich. Oft ist der Klopfschall der befallenen Lunge etwas 
tympanitisch; das Atemgeräusch ist entweder normal vesiculär oder 
unbestimmt. Erst größere Herde von über Fünfmarkstückgröße be­
wirken, wenn dieselben oberflächlich liegen, mäßige Dämpfung, Bron­
chialatmen sowie verstärkten Pektoralfremitus. Bisweilen hört man an 
der entsprechenden Stelle pleuritisches Reiben. 

Auch die Röntgenuntersuchung ergibt nur bei größeren Herden eine 
diagnostisch verwertbare Schattenbildung, wobei aber Verwechslungen mit älteren, 
bereits abgeheilten und vernarbten Prozessen nicht immer sicher auszuschließen 
ist; bezeichnlilnd ist oft die verschiedene Größe der einzelnen Schatten. Kleine 
Herde entziehen sich dem Nachweis. 

Der Krankheitsverlauf ist im Vergleich zur croupösen Pneumonie 
wenig typisch, die Fieberkurve uncharakteristisch. Als Komplikation 
anderer Grundleiden bilden die Bronchopneumonien oft die Todes­
ursache. 

Eine besondere Form der Bronchopneumonie ist die Schluck- oder Aspirations­
pneumonie, die durch Eindringen von Speisepartikeln in die Luftwege beim Fehl­
schlucken (Benommene bzw. Narkotisierte, Gelähmte), bei Aspiration von er­
weichtem und verjauchtem Geschwulstmaterial bei Tumoren der oberen Luft­
wege, der Mundhöhle und Speiseröhre, ferner beim Neugeborenen durch Aspiration 
von Fruchtwasser bzw. Vaginalschleim entsteht. Prädilektionsort sind die Unter­
lappen. Auch das bei einer Hämoptoe in den Bronchialbaum hinabfließende Blut 
führt oft zu Aspirationspneumonien. 

Eine andere Form ist die hypostatische Pneumonie. Bei bettlägerigen Kranken, 
namentlich mit Zirkulationsstörungen, kommt es häufig in den hinteren unteren 
Lungenabschnitten zur Blutanschoppung sowie irrfolge von mangelhafter Venti­
lation dieser Teile zur Resorption von Luft aus den Alveolen, die teilweise kolla­
bieren { Atelektase ). Anfangs kann man durch regelmäßiges Aufsetzen der Kranken, 
welche zu tiefer Atmung zu veranlassen sind, diese Teile wieder zur normalen 
Entfaltung bringen, wobei man während der ersten Atemzüge das sog. Entfaltungs­
rasseln, d. h. Knisterrasseln hört. Bei längerem Bestehen dieses Zustandes tritt 
ein flüssiges, mäßig zellreiches Exsudat in die Alveolen; die Konsistenz dieser 
"hypostatischen" Teile wird milzartig ("Splcnisation"). Schließlich entwickeln 
sich im Bereich der Hypostase einzelne derbere pneumonische Herde von etwa 
Nußgröße. 

Die Hypostase, die sich mit Vorliebe bei marantischen und dekrepiden Indi­
viduen, bei Gelähmten, speziell bei Hemiplegie, ferner nach Operationen, vor allem 
Laparotomien einstellt, verrät sich durch Beschleunigung der Atmung und Cyanose, 
Dämpfung der hinteren unteren Lungenabschnitte, Bronchialatmen und klingende 
Rasselgeräusche. Husten ist oft nicht vorhanden, ebenso fehlt Fieber bei der 
einfachen Hypostase. Zunahme der Symptome sowie Temperatursteigerungen 
zeigt die hypostatische Pneumonie an, doch kann das Fieber bei geschwächten 
Personen auch dann fehlen. Sputum wird häufig irrfolge der bestehenden Schwäche 
nicht expektoriert. 
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Einer besonderen Form von hypostatischer Pneumonie begegnet man bei 
kleinen Kindern, wo die hinteren Partien des Ober- und Unterlappens im Bereich 
eines Streifens längs der Wirbelsäule pneumonisch infiltriert sind, sog. Streifen­
pneumonie. 

Die Therapie der Bronchopneumonie deckt sich namentlich bezüglich der 
symptomatischen Behandlung im allgemeinen mit dem S. 58 und 211 Gesagten; 
spezifische Therapie ist hier aussichtslos. Prophylaktisch ist bei allen bett­
lägerigen Kranken systematisch Aufsetzen mit Atemübungen zur Vorbeugung 
der Hypostase durchzuführen; ältere Individuen sind täglich für kurze Zeit aus 
dem Bett in den Lehnstuhl zu setzen; bei frisch Operierten kann man prophy­
laktisch Optochin (vgl. S. 58) geben. 

Chronische Pneumonie (Karnifikation der Lunge). 
Während in der Regel bei der Ausheilung einer croupösen oder 

Bronchopneumonie das Exsudat in den Alveolen und Bronchien resor­
biert wird und die erkrankten Gebiete wieder vollkommen normal und 
lufthaltig werden, kann ausnahmsweise die Resorption des Exsudats 
ausbleiben; in diesen Fällen sproßt junges Bindegewebe von den Alveolen 
und dem peribronchialen Gewebe in das Exsudat. Die befallene Partie 
nimmt dann eine fleischartige Farbe und Konsistenz an, sog. Karnifi­
kation der Lunge. 

Später bewirkt Schrumpfung (Induration) des Bindegewebes Verkleinerung des 
Herdes und oft außerdem infolge von Zugwirkung an den benachbarten Bronchien 
bronchiektatische Erweiterungen derselben. Jede Form von Pneumonie kann 
gelegentlich zu chronischer Induration führen; besonders häufig sind es die Broncho­
pneumonien bei Masern und Keuchhusten. Auch jenseits von Bronchostenosen 
pflegen sich chronische Schrumpfungsherde zu entwickeln. 

Krankheitsbild: Charakteristisch ist, daß nach der akuten pneumoni­
schen Erkrankung die Aufhellung der Dämpfung und das Schwinden 
des Bronchialatmens sowie der Rasselgeräusche ausbleibt und das 
Fieber nur ganz allmählich im Laufe von vielen Wochen schwindet. 
Husten bleibt oft weiter bestehen (bei Entwicklung von Bronchiektasen 
nimmt er später an Heftigkeit zu). Im Laufe einiger Wochen stellen 
sich alsbald die Symptome der Schrumpfung ein: Bei der Atmung 
deutliches Zurückbleiben der befallenen Thol.'axseite, deren Umfang meß­
bar abnimmt, Verengerung der Intercostalräume, infolge der Schrump­
fung Heranziehung der Herzdämpfung und Zwerchfellhochstand auf der 
kranken Seite, sowie bei Kindern oft eine nach der gesunden Seite 
konvexe Skoliose. Der befallene Bezirk zeigt Dämpfung mit Tympanie, 
Bronchialatmen, oft klingende Rasselgeräusche, Verstärkung des Pek­
toralfremitus und Bronchophonie. Die ausgedehnte Verödung von 
Kapillaren im Schrumpfungsgebiet führt zu Hypertrophie des rechten 
Ventrikels mit Accentuation des zweiten Pulmonaltons. Bisweilen finden 
sich Trommelschlegelfinger. Röntgen be fu n d: V erschattung der in­
durierten Teile und Heranziehung von Herz, Mediastinum und Luft­
röh.re nach der kranken Seite sowie Zwerchfellhochstand auf der 
kranken Seite. 

Die subjektiven Beschwerden können lange Zeit gering sein 
und nur in mäßiger Atemnot nach Anstrengungen sowie mitunter in 
Husten bestehen. Später entwickelt sich oft das Bild der Herzinsuffi-
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zienz wie bei Mitraliehlern; in anderen Fällen beherrschen die Bronchi­
ektasen das Krankheitsbild. 

Diagnostisch ist von der größten Bedeutung die Anamnese 
(s. oben), da ein ähnlicher Lungenbefund sich auch bei chronischer 
indurierender Tuberkulose ( Sputumuntersuchung !), hier allerdings selten 
im Unterlappen, bei Lungenlues, abgekapselter Pleuritis, speziell der 
interlobären Form (Probepunktion !) findet. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische: Fernhalten von Schädlichkeiten 
und klimatische Kuren wie bei Bronchitis und Bronchiektasen (vgl. S. 2ll). In 
frühen Stadien der Erkrankung konsequente Atemübungen (tiefe Atemzüge bei 
Liegen auf der gesunden Seite mit über den Kopf erhobenem Arm der anderen 
Seite); bei Zeichen von Herzinsuffizienz frühzeitig Digitalis. 

Lungentuberkulose. 
Die Lungentuberkulose ist ein außerordentlich verbreitetes Leiden, 

das dauernd überaus zahlreiche Opfer, in den Kulturländern etwa 1/ 7 

aller Menschen fordert. Sie ist daher eine der wichtigsten Volkskrank­
heiten. Statistiken an Obduktionsmaterial ergeben ferner, daß sich bei 
der großen Mehrzahl Erwachsener (80% und mehr), die nicht an Tb. sterben, 
Befunde ausgeheilter bzw. klinisch latent gebliebener Tb. erheben lassen. 
Lebensalter, Beruf sowie soziale Lage spielen eine große Rolle. Die 
ersten Lebensjahre sowie das Alter zwischen 18 und 30 Jahren sind be­
sonders gefährdet, von den Berufen diejenigen, die unter ungünstigen 
hygienischen Bedingungen, in staubhaltiger Luft, in geschlossenen, 
schlecht ventilierten Räumen usw. sich abspielen (Feilenhauer, Stein­
metze, Tabakarbeiter, Bäcker, Schneider, Fabrikarbeiter). Dicht­
bevölkerte Bezirke, die ungünstigen Wohnungsverhältnisse der Prole­
tarier, schlechte Ernährung, sowie Schwächung des Körpers durch 
erschöpfende Krankheiten, der Diabetes, Gravidität und Puerperium, 
Infektionskrankheiten wie speziell Masern, Keuchhusten, Grippe, Typhus, 
Lues, ferner Alkoholismus, Hyperthyreose sind wichtige, die Entstehung 
bzw. das Fortschreiten der Krankheit fördernde Faktoren. 

Unter den Tuberkelbacillen (vgl. S. 99), die beim Menschen Tukerkulose 
erzeugen, sind zwei kulturell und morphologisch verschiedene Typen :~;u unter­
scheiden, die sich auch in pathogener Hinsicht verschieden verhalten, der Typus 
humanus und der Typ. bovinus. Ersterer wird ausschließlich beim Menschen 
gefunden, letzterer ist der Erreger der Tb. des Rindviehs (Perlsucht der Kühe usw.), 
er ist plumper als der humane, wächst auf Nährböden spärlicher und verursacht 
beim Rindvieh nach der Impfung allgemeine Tb., während der Typ. human. hier 
eine lokale Reaktion bewirkt. Für das Meerschweinchen ist auch letzterer hoch­
pathogen. Beim Menschen können beide Arten Bacillen tuberkulöse Erkrankungen 
hervorrufen; der Typ. bovin. spielt hauptsächlich bei der kindlichen Tb. eine 
wichtige Rolle. Der Tb.-Bacillus (TB) ist sehr widerstandsfähig gegen Austrocknen 
und hält sich im Staube lange Zeit virulent; durch Sonnenlicht wird er dagegen bald 
unschädlich gemacht; diese beiden Tatsachen sind von größter epidemiologischer 
Bedeutung. 

Die Lungen-Tb. ist eine ansteckende Krankheit. Die Infektion 
erfolgt in der Regel aerogen, d. h. durch Inhalation und zwar sowohl 
durch die sog. Tröpfcheninfektion (vgl. S. 6), d. h. durch Anhusten, 
also direkt von Mensch zu Mensch, als auch durch Einatmung des ein-
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getrockneten verstäubten Sputums Tuberkulöser. Während beim Er­
wachsenen die Aufnahme der TB. durch den Magendarmkanal keine 
Rolle spielt, ist sie für den Säugling bedeutsam, indem hier durch die 
Milch tuberkulöser Kühe der Erreger (Typ. bovin.) in den Darm und die 
dazugehörigen Lymphdrüsen gelangt, von wo aus eine weitere Ver­
schleppung erfolgen kann. 

Die Erfahrung scheint dafür zu sprechen, daß sowohl hereditären 
:Faktoren wie gewissen somatischen Eigentümlichkeiten des Indi­
viduums die Bedeutung einer spezifischen Disposition für Tb. 
zukommt. Anamnestisch ergibt sich für überaus zahlreiche Kranke 
ein gehäuftes Vorkommen von Tb. unter ihren nächsten Angehörigen 
(Großeltern, Eltern, Geschwister), woraus man auf eine vererbte familiäre 
Disposition geschlossen hat. Wenn auch die Vererbung verminderter 
Widerstandsfähigkeit gegenüber der Tb. theoretisch denkbar ist, so ist 
andererseits in derartigen Fällen gehäuften Vorkommens der Tb. in einer 
Familie vor allem mit der direkten Übertragung der Bacillen, z. B. von 
der tuberkulösen Umgebung auf die Kinder in den ersten Lebensjahren 
zu rechnen. Kongenitale Tb. durch placentare Infektion - Placenta-Tb. 
wird mitunter beobachtet - kommt wegen ihrer Seltenheit praktisch 
nicht in Betracht. Die Bedeutung des indi viduell-konsti tu tionellen 
Momentes hat man aus dem häufigen Zusammentreffen der Lungen­
tuberkulose mit einem gewissen physischen Körperbau, dem Habitus 
phthisicus bzw. asthenicus gefolgert. Zu diesem Bilde gehören para­
lytischer flacher Thorax, Enge der oberen Brustapertur, Verknöcherung 
des ersten Rippenknorpels, die Costa X. fluctuans, zarter Knochenbau, 
geringes Fettpolster sowie Muskelschwäche, desgleichen bisweilen Zeichen 
zurückgebliebener körperlicher, speziell sexueller Entwicklung im Sinne 
des Infantilismus. Doch ist die Zahl derjenigen Tuberkulösen, die 
diesen Bedingungen nicht entsprechen, sondern körperlich gut entwickelt 
sind, keineswegs gering, so daß mit der Möglichkeit zu rechnen ist, daß 
die als disponierend geltende Körperbeschaffenheit in Wirklichkeit umge­
kehrt erst eine Folgeerscheinung einer in der Kindheit erfolgten Tb.-In­
fektion und dadurch bedingten Schädigung der Entwicklung darstellt. 
Eine erworbene Disposition kommt zweifellos in Form von Erkran­
kungen des Respirationsapparates wie Bronchialkatarrhe, ferner durch 
verschiedene Krankheiten wie Masern, Diabetes usw. (s. oben) vor. 

Die für Tb. charakteristische Gewebsveränderung ist e~n Entzündungs­
produkt, der Tuberkel, d. h. ein Knötchen aus GranulatiOnsgewebe, das sich aus 
Epitheloidzellen, die von Bindegewebszellen und Gefäßendothelion abstammen, 
aufbaut, zu denen sich Lymphocyten und Plasmazellen hinzugesellen. Durch 
Färbung lassen sich stets TB nachweisen. In der Mitte des Tuberkels finden sich 
meist einige Riesenzellen. Bezeichnend ist das Fehlen von Blutgefäßen, was im 
Verein mit der Giftwirkung der Bacillen eine für Tb. charakteristische Art der 
Nekrose des Zentrums des Tuberkels zur Folge hat, die sog. Verkäsung, d. h. 
die Umwandlung in eine gelblichweiße krümelige Masse, die histologisch keine 
Struktur erkennen läßt. Durch Ausdehnung des Granulationsgewebes an der 
Randzone vergrößert sich der ursprünglich hirsekorngroße Tuberkel, der außer­
dem später mit Tuberkeln der Nachbarschaft konfluiert. Verflüssigung des Käse­
herdes sowie Durchbruch desselben in die Nachbarschaft führt oft zur Bildung 
von Höhlen, die durch Zusammenfließen beträchtlichen Umfang annehmen 
können. In der Nachbarschaft der Tuberkel beobachtet man stets Exsudations-
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pro~sse, so in den Alveolen der Lungen neben dem Tuberkel ein entzündliches 
Exsudat wie bei Pneumonie, das aber hier unter der Wirkung der Toxine 
ebenfalls zur Verkäsung neigt. Der Anteil der proliferativen und exsudativen 
Veränderungen ist von Fall zu Fall verschieden. Das Vorherrschen reiner Tuberkel­
bildunginderLunge findetsich beider Miliar-Tb. (S. 99); vorwiegend exsudativen 
Charakter hat die käsige Pneumonie (s. unten). Zwischen beiden Extremen finden 
sich die verschiedensten Übergangsstadien. Der weitere Verlauf der Erkrankung 
hängt davon ab, ob der Prozeß fortschreitet und zu weiterer Verkäsung führt oder 
lokalisiert bleibt und zum Stehen kommt bzw. ausheilt. In diesem Fall wird der 
Herd durch einen Wall von Bindegewebe abgekapselt bzw. erfährt selbst eine 
fibröse Umwandlung, so daß als Residuum des Prozesses schließlich eine Narbe 
oft mit Kalkablagerung zurückbleibt, die keine Krankheitserscheinungen mehr 
verursacht, obwohl in ihr sehr oft virulente TB (Tierversuch!) erhalten bleiben. 

Von größter Bedeutung ist die Eigentümlichkeit der Tb., daß jede primäre 
Organinfektion von einer tuberkulösen Erkrankung der regionären 
Lymphdrüsen begleitet ist, die histologisch die gleichen charakteristischen 
Merkmale zeigt. Ver.ll:äsung, Fibrose und Verkalkung der tracheobronchialen bzw. 
bronchopulmonalen Drüsen sind daher eine konstante Begleiterscheinung der pri­
mären Lungen-Tb. Häufig heilt der primäre Lungenherd, der oft klinisch un­
bemerkt bleibt, bis auf so geringe Spuren aus, daß nur die zurückgebliebenen 
Drüsenschwellungen den Hinweis auf die frühere Lungenerkrankung bilden 
(Bronchialdrüsentb.). 

Die Weiterverbreitungder Tb. von einem primären Herde aus kanngelegent­
lich auf dem Lymphwege sow1e hauptsächlich durch die Blutbahn erfolgen; letzterer 
Weg bewirkt bei reichlicher Überschwemmung des Körpers mit TB Miliartuber­
kulose, bei spärlicher Aussaat Ansiedlung einzelner Tuberkel in verschiedenen 
Organen. Außer dieser Art von Verbreitung spielt die Verschleppung des aus den 
erweichten Herden stammenden infektiösen Materials durch die natürlichen Kanäle 
des befallenen Organs eine sehr große Rolle, so z. B. das Hinabfließen von bacillen­
haltigem Eiter in die Bronchien der unteren Lungenabschnitte, die Entwicklung 
der 'l'b. im Kehlkopf und im Darm durch Kontakt mit dem Sputum sowie die 
Tb.-Erkrankung der verschiedenen Ausscheidungsorgane speziell der Nieren, der 
Blase usw. Häufig, namentlich bei den mit der Außenwelt in Verbindung stehenden 
Tb.-Herden, d, h. der sog. "offenen" Tuberkulose, siedeln sich in ihnen andere 
Bakterien wie Streptococcen, Influenzabacillen usw. an. Diese sog. Misch- oder 
Sekundärinfektion ist eine für den Krankheitsverlauf sehr ungünstige Kompli­
kation. 

Von großer Bedeutung für die Entwicklung und den Verlauf der Lungen-Tb. 
des Erwachsenen ist die in der Regel vorausgegangene erste Infektion in der 
Kindheit, indem hier immunisatorische Vorgänge im Sinne einer Umstimmung 
des Organismus sicher eine wichtige Rolle spielen. Während sich zwar in manchen 
Fällen an die Erstinfektion, speziell wenn sie in den ersten Lebensjahren erfolgt, 
unmittelbar eine weitere Ausbreitung der Tb. in bösartiger Form mit fortschreitender 
Verkäsung so1vie Miliar-Tb. anschließt, beobachtet man in zahlreichen Fällen, 
insbesondere bei älteren Kindern eine Ausheilung der primären Lungen-Tb., 
während die oben beschriebenen Bronchialdrüsenveränderungen als einziges klinisch 
greübares Residuum zurückbleiben. Wenn nun später bei erneuter Tb.-Erkran­
kung durch Aufflackern des ersten Herdes oder durch Neuinfektion die Krankheit 
oft einen wenige\' bösartigen und milderen Charakter erkennen läßt, der il\ der 
Neigung zu chronischem Verlauf und vor allem ohne stärkere Generalisierung, 
also im Bilde der gewöhnlichen Lungentuberkulose des Erwachsenen zum Ausdruck 
kommt, so läßt sich das so deuten, daß die erste Infektion zwar keinen absoluten 
Schutz, aber häufig eine relative Immunität hinterläßt. Damit stimmt auch die 
Beobachtung überein, daß bei einem schon vorher infizierten Meerschweinchen eine 
zweite Tb.-Infektion mit geringen Bacillenmengen nicht angeht bzw. ohne regionäre 
Drüsenerkrankung bald wieder abheilt. Hierfür spricht ferner die Beobachtung über 
den Verlauf der Tb. bei solchen Erwachsenen, die wie z. B. gewisse unzivilisierte 
Völker keine Gelegenheit zu einer Kindheitsinfektion hatten und später nach erfolgter 
erster Infektion der bösartigen Verlaufsart der Säuglings-Tb. erliegen. Daß auch 
sonst nicht immer ein gewisser Schutz trotz früherer Infektion besteht, beweist 
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der gelegentliche maligne Verlauf der Tb. Erwachsener, z. B. als käsige Pneumonie. 
Den Beweis für die zurückbleibende spezifische Umstimmung des Organismus 
durch die erfolgte Tb.-Infektion bietet auch die allergische i. e. anaphylaktische 
Reaktion (vgl. S.lOu. 73) gegenüber dem spezifischen Gift der TB, dem Tuberkulin. 
Während das von Tb. vollständig freie Individuum Tuberkulin vollkommen reak­
tionslos verträgt, belehrt uns der positive Ausfall der Tuberkulinprobe darüber, 
daß die größte Mehrzahl der gesunden Erwachsenen eine, wenn auch latent ge­
bliebene Kindheitsinfektion durchmachten. 

Die Reinfektion des Erwachsenen is~ denkbar sowohl als endogene, 
d. h. von dem eigenen früheren Herde ausgehend, als auch exogene Infektion, 
1etztere in der Hauptsache als Inhalationsinfektion. 

Krankheitsverlauf: Die Lungen-Tb. kann unter sehr verschiedenen 
Bildein verlaufen. Abgesehen von der miliaren Form, die nur eine Teil­
erscheinung allgemeiner Miliar-Tb. ist und an anderer Stelle (S. 99) be­
sprochen wird, sind vor allem zu unterscheiden die chronische Lungen­
tu her kulose in ihren verschiedenen Graden und Stadien, sowie die 
akute Form, speciell die käsige Pneumonie. Zwischen diesen Ver­
laufsformen gibt es zahlreiche Übergänge. 

Die beginnende Lungentuberkulose hat eine Neigung zur Lokalisation 
in den kranialen Abschnitten. Erkrankung der Lungenspitzen 
ist dabei die häufigste initiale Form. 

Mangelhafte Ventilation der apikalen Lungenteile irrfolge ihrer geringeren 
Atemexkursionen sowie weniger günstige Blutversorgung (die auch bei der Miliar­
Tb. eine stärkere Beteiligung dieser Abschnitte erklärt) dürften die Hauptgründe 
hierfür sein. 

Die ersten Symptome sind oft allgemeiner Art: Mattigkeit und 
starke Ermüdbarkeit, angegriffenes Aussehen, Blässe, Appetitmangel, 
Herzklopfen und vor allem auffallende Gewichtsabnahme, bei Frauen 
Störungen der Menstruation. Außerdem bestehen in der Regel Zeichen 
eines Katarrhs der Luftwege, der oft von den Pat. auf Erkältung zurück­
geführt wird, geringer Reizhusten sowie oft, evtl. nur morgens etwas 
schleimiger oder schleimigeitriger Auswurf. Als lokale Beschwerden 
werden oft ziehende "rheumatische" Schmerzen zwischen den Schulter­
blättern, gelegentlich Druck auf der Brust, auch geringe Kurzatmigkeit 
angegeben. Sehr charakteristisch ist auch die dem Pat. auffallende 
Neigung zu starkem Schwitzen nachts, besonders gegen Morgen. In 
anderen Fällen fehlen alle diese Symptome bzw. werden vom Pat. über­
sehen, bis ein plötzlich auftretender Bluthusten auf das Lungenleiden 
aufmerksam macht. 

Der blutige Auswurf bei Hämoptoe, der stets mit Husten entleert wird, ist 
hellrot, schaumig und geruchlos (der von Hysterischen bisweilen durch Saugen am 
Zahnfleisch erzeugte sanguinolente Speichel hingegen dünnflüssig, von fade-süß­
lichem Geruch und reich an Pflasterepithelien aus der Mundhöhle). Mitunter 
enthält der Auswurf nur Spuren vom Blut in Form von roten Streifen. 

Bei der Untersuchung achte man, abgesehen vom allgemeinen 
Habitus (s. oben), zunächst auf das Verhalten beider Thoraxhälften 
bei der Atmung, Nachschleppen der einen Seite, etwaige Einziehungen 
der Brustwand sowie auf Asymmetrien der Supraclaviculargruben 
( Eingesunkensein der einen Seite), ferner auf Ungleichheit der Pupillen 
(Erweiterung auf der erkrankten Seite durch Sympathicusreizung). 
Lungentb.-Kranke leiden oft infolge der Schweiße an Pityriasis versicolor 
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am Rumpf. Die Palpation ergibt häufig im Bereich des oberen Trapezius­
randes der erkrankten Seite starkeDruckempfindlichkeit. Perkutorisch 
zeigt die beginnende Spitzenaffektion oft keine Änderung, in anderen 
Fällen geringe Schallverkürzung mit oder ohne Tympanie. 

Da nur Schalldifferenzen zwischen symmetrischen Punkten beider Seiten zu 
verwerten sind, sei man bei geringen Unterschieden in der Beurteilung vorsichtig 
und achte insbesondere auf etwaige Differenzen im Muskelpolster speziell des 
M. supraspinatus (bei Rechtshändern oft r. stärker entwickelt) sowie auf wenn auch 
nur geringfügige Verbiegungen der Hals- und Brustwirbelsäule, welche Schall­
unterschiede hervorrufen können. Das Krönigsche Schallfeld (s. oben) ist bei 
Schrumpfung der Spitze auf der kranken Seite oft medial eingeengt. 

Auskultatorisch findet man (der Pat. sollleise und tief mit offenem 
Mund atmen) in den ersten Stadien des Spitzenkatarrhs zunächst eine 
Änderung des Exspiriums, das verlängert und verschärft ist. Später 
verändert sich auch das Inspirium, das teils einen schärferen rauben 
Charakter annimmt, teils abgeschwächt ist, während das Exspirium 
nun rein bronchial klingt. Bei vollständiger Infiltration wird auch das 
Inspirium bronchial. Über den übrigen Lungenabschnitten kann der 
Befund vollkommen normal sein. 

Dämpfung und Veränderung des Atemgeräusches über einer Spitze 
beweisen mit Sicherheit nur das Bestehen einer Verdichtung, die aber 
ebensowohl einen frischen Prozeß wie eine ausgeheilte Narbe bedeuten 
kann. Erst der gleichzeitige Nachweis von Rasselgeräuschen (Rg.), 
die man evtl. erst durch Hustenlassen provoziert, weisen auf das Bestehen 
eines floriden Katarrhs hin, falls sie auf die betreffende Lungenspitze 
beschränkt sind. 

Fehlerquellen bei der Deutung der physikalischen Befunde sind: Die physio­
logische Verlängerung des Exspiriums r. h. o. irrfolge größerer Weite des r. Bronchus; 
Vortäuschung von Rg. durch Muskelgeräusche; ferner die den beschriebenen 
ähnlichen nicht tuberkulösen Befunde bei behinderter Nasenatmung (man kon­
trolliere stets die Nase!), desgleichen Residuen eines nicht spezifischen akuten 
Katarrhs der Luftwege, schließlich Dämpfung und Ärrderung des Atemgeräusches 
über der linken Spitze bei starker Vorhofserweiterung irrfolge von Stauung bei 
Mitralfehlern. 

Großen diagnostischen Wert hat die Untersuchung des Auswurfs 
auf TB, die aber in zahlreicheninitialenFällen zunächst vermißt werden. 
In negativen Fällen versuche man die Anreicherung des 24stündigen 
Sputums mit Antiformirr bzw. den Tierversuch, d. h. Impfung eines 
Meerschweinchens. 

Eine mit steriler physiol. NaCl-Lösung gründlich abgespülte eitrige Sputumflocke 
wird in steriler NaCl-Lösung aufgeschwemmt, einem Tier unter die Haut nahe der 
Leistengegend injiziert, nachdem man die Drüsen dortselbst in der aufgehobenen 
Hautfalte zwischen den Fingern gequetscht hat, um die Erkrankung zu beschleu­
nigen, Nach 8-12 Tagen lassen sich in den Drüsen mit der Antiforminmethode 
TB nachweisen. 

Einen besonders großen diagnostischen Wert bei der initialen Tb. 
hat weiter das Verhalten der Körpertemperatur, da genaue Mes­
sungen (am besten rektal) in der Mehrzahl der Fälle geringe subfebrile 
Steigerungen, namentlich im Laufe des Nachmittags oder Abends er­
geben. 

Dieselben sind oft den Pat. subjektiv nicht bewußt. Bei Frauen werden sie 
namentlich zur Zeit der Menstruation beobachtet. Diagnostisch verwertbar ist 

v. J)omarus, Grundrill. 15 
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ferner die starke Labilität der Temperatur, die bereits nach geringen An­
strengungen z. B. nach einem Spaziergang etwas erhöht ist. Man mißt lj2 Std., 
nachdem der Pat. sich wieder hingelegt hat. 

Auch die Überempfindlichkeit gegenüber Tuberkulin (siehe 
oben) kann diagnostisch von Bedeutung sein. 

Bei der Kutanimpfung nach Pirquet werden auf der Haut des Vorderarms 
mit einem Impfbohrer oder einem stumpfen Messer an zwei verschiedenen Stellen 
ganz oberflächliche, nicht blutende Erosionen wie bei der Pockenimpfung gesetzt 
und auf die eine ein Tropfen Alttuberkulin, auf die andere zum Vergleich sterile 
NaCl-Lösung gebracht. Bei positiver Reaktion tritt an der Impfstelle im Lauf 
von 24-48 Std. eine rote Quaddel von etwa 1 cm Durchmesser auf; bloße Rötung 
ohne Infiltration bzw. das Behlen jeder Rötung bedeutet einen negativen Ausfall. 
Da bei ca. 90°/0 aller Erwachsenen irrfolge alter latenter Herde (s. oben) die Probe 
positiv ausfällt, so ist hier nur der negative Ausfall verwertbar (Ausnahme: fort­
geschrittene Tb.); dagegen hat bei Kindern auch die positive Probe diagnostische 
Bedeutung (bei Masern wird sie vorübergehend negativ). -Bei der subcutanen 
Tuberkulinprobe nach R. Koch werden kleinste Mengen Alttuberkulin unter 
die Haut des Arnls oder Rückens injiziert. Voraussetzung für die Probe ist eine 
absolut normale Temperatur an den 3 vorausgehenden Tagen. Während der Be­
obachtung Bettruhe. Anfangsdosis 0,0002; bei negativem Ausfall steigert man, 
evtl. wiederholt, in Abständen von 2-3 mal24 Std. die Dosen: 0,001, 3. Dos. 0,005, 
Grenzdosis 0,01; bei Kindern die Hälfte der Dosis. Positiver Ausfall wird angezeigt 
l. durch Allgemeinreaktion, d. h. Temperatursteigerung von mindestens 0,5° 
verbunden m1t Störung des Allgemeinbefindens, Kopischmerz, Abgeschlagenheit; 
2. durch die Herdreaktion, d. h. Verstärkung.d'er Dämpfung und vor allem Auf­
treten oder Vermehrung der Rg. über dem Lungenherd sowie vermehrtes Sputum, 
gelegentlich mit Erscheinen von TB. Abgesehen von progredienter Tb., die negativ 
reagiert, ist auch hier der negative Ausfall beweisender als der positive. Wegen der 
gelegentlich beobachteten Aktivierung bzw. Verschlimmerung einer Tb. durch die 
Injektion beschränke man ihre Anwendung auf das notwendigste Maß. Kontra­
indikationen: Fieber, Hämoptoe, Verdacht auf Miliar-Tb. sowie sämtliche 
schweren Organ- und Stoffwechselkrankheiten. 

Die Röntgenuntersuchung bildet häufig eine wertvolle Ergänzung 
des physikalischen Befundes, besonders in Form der Photographie, die 
in der Tiefe der Lungen gelegene, der Perkussion und Auskultation 
nicht zugängliche Veränderungen aufzudecken vermag. 

Die Veränderungen des Lungengewebes bewirken bei hinreichender Größe 
Schatten, deren Intensität von der Dichte des Herdes, aber auch von der Durch­
lässigkeit des umgebenden Gewebes abhängig ist. Fibröse und verkalkte Herde 
sind daher wesentlich deutlicher als frische Infiltrate; andererseits kann selbst 
ein Kalkherd unsichtbar bleiben, wenn daselbst z. B. die Pleura stark schwielig 
verdickt ist. Da das Rö.-Verfahren gerade die Veränderungen, die großenteils 
lediglich als Residuen abgeheilter Prozesse für den augenblicklichen Status klinisch 
oft belanglos sind, deutlicher dar.stellt als frische Veränderungen, so kann bei der 
Bewertung der Befunde nur viel Ubung und Kritik vor falschen Schlüssen, schützen. 
Zu warnen ist insbesondere auch vor der Verwertung geringer Unterschiede beim 
Vergleich mehrerer von einem Patienten zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen 
Aufnahmen, da hierbei nicht zu vermeidende, in der Aufnahmetechnik begründete 
Differenzen Anlaß zu fehlerhafter Beurteilung geben können. 

Bei der beginnenden Lungen-Tb. sind Trübungen einer Spitze, namentlich in 
Form zarter rundlicher Flecken und wolkiger Schatten für frischere Veränderungen 
charakteristisch, während stärkere diffuse Trübungen bzw. scharf umschriebene 
Flecke häufiger obsolete Veränderungen anzeigen. Mitunter deckt die Photographie 
auch gewisse subapikale, unmittelbar unter dem Schlüsselbein in der Tiefe gelegene 
Herde auf, sowie ferner strangartige Züge, die zum Hilus führen. Letzterer zeigt 
sehr oft scharf sich abzeichnende Schatten von verkalkten bzw. fibrösen Drüsen. 
Nicht selten erscheint die ganze Hilusgegend der kranken Seite diffus getrübt, 
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Auch die Deutung dieser Befunde erfordert große Vorsicht, zumal ein Teil der 
Zeichnung von den Hilusgefäßenge bildet wird, die z. B. auch bei Stauungszuständen 
im kleinen Kreislauf an Deutlichkeit zunehmen. Bei der Durchleuchtung achte 
man auch auf etwaige Unterschiede in der Bewegung beider Zwerchfellhälften, die 
besonders . bei Pleuraadhäsionen gefunden werden. 

Verlauf der Lungentuberkulose. Viele inzipiente Fälle heilen nach 
einiger Zeit teils spontan, teils unter der Behandlung aus. Fieber, Husten, 
Auswurf sowie die Rg. werden geringer und schwinden schließlich unter 
entsprechender Besserung des Allgemeinbefindens, wobei vor allem auch 
die Zunahme des Körpergewichtes eine Gewähr für die Besserung bietet.. 
Schließlich sind objektiv nur noch die oben genannten Zeichen der Ver­
narbung des Lungenherdes nachweisbar. Derartige Fälle können nach 
erneuter Schädigung infolge von Erkältung oder sonstigen ungünstigen 
Einflüssen (s. oben) gelegentlich wieder aufflackern, um bisweilen nach 
einiger Zeit wieder zur Ruhe zu kommen. 

In anderen Fällen hat das Leiden von vornherein Neigung zum 
Fortschreiten. Das Fieber bleibt weiter bestehen, wird meistens 
sogar höher, die Gewichtsabnahme dauert an und der lokale Lungen­
befund breitet sich aus. Vor allem werden die feuchten Rg. über größeren 
Bezirken hörbar, nicht nur über der Spitze, sondern auch über tiefer 
gelegenen Teilen, zugleich nimmt oft auch die Dämpfung zu. Die Pat. 
bekommen das als hektisch bezeichnete Aussehen, d. h. eine fleckige 
Rötung der Wangen, oft mit einer Spur Cyanose sowie glänzende Augen. 
Die Brustbeschwerden, die Stiche beim 1\.tmen, die Rückenschmerzen, 
werden stärker. Das Sputum wird reichlicher und ist schleimig-eitrig; 
es konfluiert nicht im Speiglase im Gegensatz zu Bronchitis und Bronchi­
ektasen, sondern besteht aus einzelnen Ballen (Sputum globosum oder 
nummosum); meist sind jetzt TB nachweisbar sowie bei progredienter 
Gewebseinschmelzung elastische Fasern, deren Vorhandensein stets 
von übler Bedeutung ist. Oft besteht heftiger Husten, in andern Fällen 
ist er gering, wobei der Auswurf dann mitunter nur durch einfaches 
Räuspern herausgebracht ~rd. 

Nicht selten tritt erneut eine Hämoptyse ein, die oft infolge des 
Hinabfließens von Blut in die Bronchien eine Aussaat der Tb. in den 
Unterlappen zur Folge hat, was aus dem Ansteigen des Fiebers und dem 
reichlichen Auftreten feuchter Rg. über den Unterlappen zu erkennen ist. 
Dämpfungen pflegen hier zu· fehlen, bisweilen tritt Tympanie auf. 

Anatomisch handelt es sich hier um die Ausbreitung einer käsigen Bronchitis 
und Peribronchitis, die schon makroskopisch an den kleeblattförrnigen und rosetten­
artig gruppierten ("nodös-azinösen") Herden zu erkennen ist. Im Röntgen­
bilde erscheinen dieselben ebenso wie bei miliarer Aussaat als kleine zarte oder 
auch gröbere Flecke. 

Eine derartige Dissemination erfolgt oft auch ohne ersichtlichen 
äußeren Grund und geschieht nicht selten schubweise. Sie bedeutet 
stets eine ernste Verschlimmerung des Zustandes. Das Fieber hat 
jetzt typisch hektischen Charakter, es ist intermittierend, steigt im 
späteren Nachmittag bzw. abends erheblich an, um gegen Morgen unter 
starker Schweißbildung zur Norm abzufallen. Seltener ist der umge­
kehrte sog Typus inversus mit hohen morgendlichen Temperaturen. 

15* 
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Auch in diesem Stadium kann es gelegentlich zum Stillstand oder sogar 
zur Heilung kommen, indem ausgedehnte Bindegewebswucherungen den 
Herd abkapseln und klinisch bald deutliche Schrumpfungserscheinungen 
(s. oben) sich bemerkbar machen. Bisweilen erlischt der Krankheitsprozeß 
dabei zwar nicht vollständig, zeigt jedoch einen relativ benignen chro­
nischen Charakter mit nur geringen oder zeitweise völlig fehlenden 
Temperatursteigerungen, Verminderung des Auswurfs, aus dem die TB 
schwinden können, und leidliches Allgemeinbefinden (fibröse Phthise). 
In anderen Fällen geht die Krankheit in das Bild derfortgeschrittenen 
Phthise über, die durch den progredienten Charakter der Zerstörungs­
prozesse der Lunge und den fortschreitenden allgemeinen Körperverfall 
ausgezeichnet ist. Charakteristische Symptome sind der Nachweis 
von Kavernen (amphorisches Atmen und großblasige metallische Rg., 
ferner häufig Wintrichscher und Gerhardtscher Schallwechsel sowie 
das Geräusch des gesprungenen Topfs; im Röntgenbild evtl. größere 
helle rundliche Flecke mit scharfer Umr~tndung; Konfluieren des bis 
dahin geballten Sputums) sowie von größeren Dä:n;1pfungen, Ausbreitung 
von reichlichen feuchten Rg. über beiden Lungen, zahlreiche elastische 
Fasern im Auswurf. Die rapide Gewichtsabnahme wird in diesem 
Stadium durch die oft gleichzeitig vorhandene Kehlkopf-Tb. (vgl. S. 197) 
sowie Darm-Tb. gefördert, so daß die Pat. bald in einen Zustand 
extremer Abmagerung und hochgradigen Kräfteverfalls geraten, gegen 
den nicht selten ihre auffallend optimistische Gemütsstimmung merk­
würdig kontrastiert. Die Diazoreaktion im Harn ist positiv (oft 
vorher schon die Weißsehe Probe). In bf)sonders bösartigen Fällen 
kommt es bei der weiteren Ausbreitung des Prozesses nicht zur Ent­
wicklung größerer Infiltrate mit Dämpfung und Bronchialatmen, sondern 
zur Disseminierung zahlreicher kleiner Herde , die sich nur durch 
die weit ausgebreiteten ominösen feuchten Rg. verraten. Diese Form 
der sog. galoppierenden Schwindsucht, die oft unter hohem kon­
tinuierlichem Fieber verläuft und hauptsächlich jugendliche Indi­
viduen befällt, endet meist in wenigen Monaten letal. Endlich wird 
ein beschleunigter Verlauf beobachtet, wenn eine käsige Pneumonie 
sich im Verlauf der Phthise entwickelt. 

Die sog. pneu monischc Form der Lungen-Tb. (käsige Pneumonie) 
kann sowohl als selbständiges Krankheitsbild wie im Anschluß an eine 
bereits klinisch manifeste Lungen-Tb. auftreten. Im ersteren Fall ähnelt 
der akute Beginn mit hohem Fieber, ausgedehnter Dämpfung mit Bron­
chialatmen sowie rostfarbenem Sputum vollständig dem Bilde der crou­
pösen Pneumonie. Sie befällt häufiger den Unter- als den überlappen. 
Die Diagnose wird meist erst im weiteren Verlauf gestellt, wenn eine 
Entfieberung wie bei genuiner Pneumonie nicht eintritt, das Sputum 
stark eitrig wird und schließlich TB in demselben nachgewiesen werden. 
Später kommt es auch zu klinisch nachweisbaren Erweichungserschei­
nungen mit zahlreichen klingenden Rg., reichlich Bacillen sowie elastischen 
Fasern. Die Diazoreaktion ist stets positiv. Eine echte croupöse 
Pneumonie geht niemals nachträglich in Verkäsung über. In zahlreichen 
fällen entwickelt sich die käsige Pneumonie nach Aspiration von Tb. 
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Material in die Unterlappen, z. B. nach Hämoptyse. Stets bedeutet sie 
ein rasches Fortschreiten der Lungenerkrankung, die meist innerhalb 
von Wochen oder wenigen Monaten zum Tode führt. Immerhin kommen 
Fälle vor, wo größere Infiltrate mit pneumonischen Erscheinungen nach 
einiger Zeit wieder zurückgehen. Hier dürfte es sich um nicht spezi­
fische Begleiterscheinungen eines tuberkulösen Herdes handeln. Auch 
käsige Bronchopneumonien kommen vor; es sind das namentlich 
die Fälle, die sich im Anschluß an Masern, Pertussis, Grippe sowie 
Typhus entwickeln und unter dem Bilde von nicht zur Lösung kom­
menden bronchopneumonischen Herden verlaufen. 

VondenKomplikationen der Lungen-Tb. ist, abgesehen von den schon 
oben erwähnten, vor allem die Pleuritis zu nennen. Auf trockene 
Pleuritis bzw. Adhäsionen sind die sehr häufigen Klagen über Brust­
schmerzen und Seitenstechen usw. zu beziehen. Mitunter findet sich 
trockene Pleuritis mit einem dem Pat. selbst palpatorisch wahrnehm­
baren Knarren ohne jeglichen Schmerz. Einseitige seröse Exsudate 
sind ein häufiges Frühsymptom, an das sich später evtl. eine wei'cre 
Entwicklung der Lungenerkrankung anschließt. Empyeme (vgl. S. 244) 
kommen bei fortgeschrittenen Fällen namentlich dort vor, wo rapider 
Zerfall von Lungengewebe stattfindet, ferner im Anschluß an gleich­
zeitige Rippencaries sowie namentlich in Verbindung mit Pneumo­
thorax (vgl. S. 246). Derselbe entsteht spontan dort, wo dicht unter 
der Pleura ein intensiver Gewebszerfall sich abspielt bzw. eine Kaverne, 
z. B. nach starkem Husten, einreißt. Häufig entwickelt sich gleichzeitig 
alsbald ein seröses oder eitriges Pleuraexsudat. Während in zahlreichen 
Fällen der Pneumothorax eine weitere Verschlimmerung des Leidens 
bedeutet, beobachtet man in einzelnen Fällen eine Besserung (vgl. 
Therapie). Häufig leiden die Kranken bereits im Initialstadium an 
Analfisteln. Rheumatische Beschwerden, speziell der Gelenke, 
die nicht auf spezifischen Tb.-Veränderungen beruhen, treten nicht 
selten auf, teils in Form multipler flüchtiger Gelenkschwellungen, teils 
auch mit chronischen Veränderungen, ähnlich einer chronischen Poly­
arthritis (P on ce tsches Rheumatoid ), zum Teil führen sie zu Versteifung; 
gegen Salicyl sind sie refraktär. Neuritiden sind nicht selten, nament­
lich Ischias. Vorgeschrittene Fälle zeigen häufig Symptome von Amy­
loidose verschiedener Organe, was sich u. a. durch Schwellung und 
vermehrte Konsistenz von Leber und Milz, Beteiligung des Darms so­
wie der Nieren verrät. Mitunter entwickelt sich auch eine Tb. des 
Harna ppara tes. 

Diagnose. Während die Diagnose der progressen Phthise in der 
Regelleicht ist, ist die sichere Feststellung der inzipienten Tb. oft recht 
schwierig. 

Auf Fehlerquellen des physikalischen und Röntgenbefundes wurde schon 
hingewiesen. Man kontrolliere sorgfältig die oberen Luftwege, um etwaige Katarrhe, 
ferner Nebenhöhlenerkrankungen, chronische Otitiden ausschließen zu können. 
Menstruelle und prämenstruelle Temperatursteigerungen beobachtet man ~uch 
bei Genitalaffektionen sowie nicht selten bei Pyelitis. Häufig wird ferner beim Weibe 
die Chlorose mit einem beginnenden Lungenleiden verwechselt, da beiden gewisse 
Eigentümlichkeiten, namentlich die starke Ermüdbarkeit gemeinsam sind, doch 
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fehlt der Chlorose die progrediente Gewichtsabnahme, während andererseit!l eine 
Rb.-Verminderung nicht zum Bilde der Tb. incip. gehört (vgl. auch Chlorose S. 255). 
Noch schwieriger kann die Unterscbeidung gegenüber gewissen Formen von Hyper­
thyreose junger Mädchen sein, zumal erstens auch hier leichte Temperatursteigerung, 
starke Gewichtsabnahme und die gleichen subjektiven Beschwerden vorkommen 
und zweitens sichere Tuberkulosen mitunter gleichzeitig Zeichen von Hyperthyreose 
aufweisen. In derartigen und vielen anderen Fällen vermag eine einmalige Unter­
suchung die Diagnose nicht zu entscheiden, die vielmehr nur durch stationäre 
Beobachtung geklärt werden kann. 

Die Prognose der Lungen-Tb. richtet sich sowohl nach dem Charakter 
und der Ausdehnung des Lungenprozesses wie nach dem allgemeinen 
Kräfte- und Ernährungszustand. 

Die im Anschluß an akute Infektionskrankheiten (s. oben), im Verlauf von 
Diabetes, ferner auf dem Boden chronischer Lungenerkrankungen ( Steinhauerlunge 
usw. vgl. S. 241) entstehende Tb. hat eine schlechte Prognose. Fälle aus stark 
mit Tb. belasteten Familien verlaufen oft ungünstig. Dauerndes Fieber, Zunahme 
des Auswurfs und vor allem das Erscheinen elastischer Fasern in demselben sind 
ungünstige Zeichen. Die Bedeutung einer Hämoptoe wird von Laien oft überschätzt. 
Nicht selten gibt erst sie dem Pat. den Anlaß, seinem Leiden größere Aufmerksam­
keit als bisher zu widmen und sich einer Behandlung zu unterziehen, die oft zur 
Ausheilung führt. Die Prognose der Alters-Tb. ist relativ günstig, da es sich 
meist um indurative Formen handelt. 

Man hat die Lungen-Tb. zur prognostischen Kennzeichnung des ein­
zelnen Falles in verschiedene Stadien geteilt. Zunächst ist zu unter­
scheiden zwischen geschlossener Form ohne und offener mit TB im 
Auswurf. Diese Unterscheidung ist vor allem in hygienischer Hinsicht 
von größter Bedeutung im Hinblick auf die Weiterverbreitung der Krank­
heit. Für die Prognose ist der Befund und die Zahl der TB im Sputum 
nur mit Vorsicht zu verwerten, da zahlreiche initiale offene Tb.-Fälle 
nicht schlechter oder langsamer als geschlossene Fälle heilen. 

Das Einteilungsschema nach Gerhardt-Turban unterscheidet 3 Stadien 
und zwar I: Leichte, auf kleine Bezirke eines Lappens beschränkte Erkrankung, 
die z. B. an den Lun~renspitzen bei Doppelseitigkeit des Falles nicht über die Schulter­
blattgräte und das Schlüsselbein, bei Einseitigkeit vorn nicht über die zweite Rippe 
hinunterreichen darf. II: Leichte, weiter als I, aber höchstens auf das Volumen 
eines Lappens, oder schwere, höchstens auf den Raum eines halben Lappens aus­
gedehnte Erkrankung. ITI: Alle über II hinausgehende Erkrankungen und alle 
mit erheblicher Höhlenbildung. - Unter Ieich ter Erkrankung sind w verstehen 
dieseminierte Herde, die sich durch leichte Dämpfung, unreines, rauhes, abgeschwächt 
vesiculäres. vesicobronchiales bis bronchovesiculäres Atmen und feinblasiges bis 
mittelblasiges Rasseln kundgeben. Unter schwerer Erkrankung sind Infiltrate zu 
verstehen, welche an starker Dämpfung, stark abgeschwächtem ("unbestimmten") 
bronchovesiculärem bis bronchialem Atmen mit und ohne Rasseln zu erkennen 
sind. Erhebliche Höhenbildungen, die sich durch tympanitischen Schall, ampho­
risches Atmen, ausgebreitetes, gröberes, klingendes Rasseln usw. kennzeichnen, 
entfallen unter Stadium III. Pleuritisehe Dämpfungen bleiben hierbei, wenn sie 
nur einige Zentimeter hoch sind, außer Betracht; sind sie erheblich, so soll die Pleu­
ritis unter den tuberkulösen Komplikationen besonders genannt werden. 

Dieses Schema ist unzureichend, da es weder dem anatomischen 
Chal'akter noch dem klinischen Verlauf Rechnung trägt. 

In den meisten Fällen ist es demgegenüber möglich, die prognostisch wichtige 
Einteilung in broncho-pneumonische und lobärnneumonische bzw. 
fibrös-indurative Formen vorzunehmen. für deren Feststellun~r oft schon 
allein der physikalische Befund ausreicht, wobei allerdings zu berücksichtigen ist, 
daß praktisch viele Fälle gleichzeitig verschiedenartige Veränderungen neben­
einander aufweisen, Als ausschlaggebend für die Prognose kann indessen allein 
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nur der gesamte klinische Verlauf (Temperatur, Körpergewicht, Allgemein­
befinden) angesehen werden, auf Grund dessen der Arzt unbeirrt durch den 
physikalischen und Röntgenbefund sich ein Urteil über die Bewertung des Falles 
bilden soll. Selbst in progressen Stadien kann es gelegentlich zum Stillstand des 
Leidens kommen; in seltenen Fällen heilen sogar Kavernen aus. 

, Die Prophylaxe spielt bei der Tb. eine ganz außerordentlich große 
Rolle. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle bildet der kranke Mensch 
mit offener Tb. die Infektionsquelle. 

Eine Isolierung desselben in Krankenhäusern oder Heilstätten findet aber oft 
·nur in fortgeschrittenen Fällen und nicht selten auch dann nicht statt, so daß 
dauernd Gelegenheit zur Übertragung auf die Umgebung vorhanden ist. Da Kinder 
in den ersten Lebensjahren ganz besonders gefährdet sind, so müssen in erster 
Linie diese dem Bereich des Kranken entzogen werden {Untersuchung der Amme 
auf Tb.!). Der Kranke selbst ist anzuhalten, bei Husten stets den Kopf abzu­
wenden und die Hand vor den Mund zu halten, ferner größte Vorsicht in der Behand­
ljlng seines Sputums zu beobachten, dasselbe insbesondere stets nur in mit etwas 
Wasser gefüllte Spuckschalen bzw. Taschenspuckflaschen zu entleeren, damit 
Eintrocknung des Auswurfs und Verschleppung der TB verhütet wird, ferner 
sich überhaupt größter Reinlichkeit zu befleißigen. Die Wäsche des Kranken ist 
vor dem Waschen zu desinfizieren {2 Std. in 50foiger Kresolseifenlösung), der Fuß­
boden ist stets nur feucht aufzuwischen, jede Staubentwicklung zu vermeiden; 
nach dem Tode des Pat. ist für gründliche Desinfektion des Zimmers sowie aller 
Gegenstände zu sorgen. 

Individuen, die hereditär bzw. durch ihre Konstitution für Tb. besonders 
disponiert erscheinen, d. h. die sog. Prophylaktiker, sollen durch Hebung ihres 
Ernährungszustandes und Wahl günstiger Lebensbedingungen {viel frische Luft, 
sonnige Wohnräume usw.) sowie durch Vermeiden schädlicher Berufe {u. a. Fabrik­
arbeit) und anderer körperlicher Schädigungen wie Alkoholismus, Ausschweifungen, 
Geschlechtskrankheiten, ferner durch frühzeitige Behandlung von Katarrhen der 
oberen Luftwege, von Bronchitiden usw. auf die Vorbeugung der Tb. bedacht sein. 
Die Infektion durch infizierte Nahrung, speziell Milch perlsüchtiger Kühe und Butter 
hat für den Erwachsenen keine Bedeutung, wohl aber für das junge Kind. Die 
Milch ist daher stets nur in gekochtem Zustande zu verabfolgen {kurzes Aufkochen; 
längeres Kochen schädigt die Milch). Das Eingehen der Ehe ist bei fortgeschrittener 
bzw. offener Tb. wegen der Gefahr für den andern Ehepartner zu verbieten. Bei 
leichteren bzw. scheinbar ausgeheilten Fällen muß nach Schwinden der manifesten 
Krankheitssymptome wie Fieber, Auswurf, Rg. usw. etwa 1 Jahr in voller körper­
licher Leistungsfähigkeit vergangen sein, bis die Eheschließung statthaft ist. Bei 
eingetretener Konzeption einer tuberkulösen Frau ist die Gravidität in den ersten 
Monaten zu unterbrechen. 

Da die Tb. wenigstens in den Anfangsstadien sich oft als heilbares 
Leiden erweist, so ist die Therapie der beginnenden Tb. als durch­
aus aussichtsreich zu bezeichnen. 

Schonung in körperlicher und seelischer Hinsicht, Kräftigung des Organismus 
und zweckmäßige Ernährung sind die Hauptfaktoren. Bewährt haben sich vor 
allem konsequent während vieler Wochen durchgeführte Liegekuren unter 
strenger ärztlicher Kontrolle in Sanatorien und Heilstätten, namentlich unter 
günstigen klimatischen Verhältnissen, d. h. Schutz gegen rauhe Winde und Nebel 
sowie unter möglichst günstigen Besonnungsverhältnissen, wie sie am besten im 
Hochgebirge {Engadin), zum Teil auch schon im Mittelgebirge {Schwarzwald, 
Südharz, Algäu usw.) zu finden sind. Sehr große Bedeutung hat die diätetische 
Behandlung der Tuberkulösen, obenan steht die Ernährung in Form einer fett­
und eiweißreichen Kost {viel Milch, Butter, Mehlsuppen usw.; sehr zweckmäßig ist 
auch Lebertran). Alkohol-in geringen Mengen als Bier oder Wein ist erlaubt, da 
er oft die Stimmung und den Appetit der Pat. hebt. Anstaltsbehandlung ist u. a. 
schon wegen der im Charakter des Tuberkulösen begründeten, zu einem gewissen 
Leichtsinn neigenden optimistischen Auffassung seines Zustandes, sodann auch 
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zur Belehrung der Pat. über gewisse hygienische Grundsätze (Behandlung ihres 
Auswurfs, Durchführung der Liegekur usw.) erwünscht. Bestrahlungen mitHöhe n· 
sonne wirken oft günstig. Gleiches wurde von der Röntgen bestrahl ung initialer 
Fälle berichtet .. 

Ein spezifisches Heilmittel gegen Tb. gibt es nicht. Doch haben mit­
unter bei initialen Fällen vorsichtig durchgeführte Tuberkulinkuren (Alt­
tuberkulin 1), BRCillenemulsion und andere Tuberkuline) Erfolg. Das Prinzip der· 
selben ist die Einverleibung (meist subcutan, bei anderen Methoden percutan 
durch Einreibungen) kleinster Dosen von etwa 1/ 100- 1/ 1000 mg, die kein Fieber er­
zeugen dürfen; man steigert vorsichtig unter genauester Kontrolle der Temperatur 
alle paar Tage zunächst um den Betrag der Anfangsdosis, später um höhere 
Dosen; bei Ausbleiben stärkerer Reaktion kann man bis etwa 0,01 oder sogar 
0,1 gehen. Kontraindikationen sind die gleichen wie bei der diagnostischen 
Tuberkulininjektion. Zu warnen ist vor einem schematischen Vemahren, da nur 
streng auf den Einzelfall eingestellte Kuren Aussicht auf Erfolg haben. 

In manchen Fällen hat die Ruhigstellung des erkrankten Lungenabschnittes, 
i. e. ihre Ausschaltung von der Atmung einen therapeutischen Erfolg: Die Anlep:ung 
des künstlichen Pneumothorax durch Einblasen von 0 2 bzw. N oder Luft 
(mehrere 100 ccm bis 1 Liter) mittels Punktionsnadel in den Pleuraraum unter sorg­
fältiger Kontrolle des Druckes (Manometer!) beWirkt bei Fehlen · ausgedehnterer 
Adhäsionen ein Kollabieren der erkrankten Lunge, wodurch nicht selten Infiltrate 
und Kavernen zur Schrumpfung und Ausheilung get>racht werden. Der Druck 
darf den Atmosphärendruck nicht wesentlich übersteigen. Wegen der Resorption 
der Gase muß die Füllung von Zeit zu Zeit erneuert werden. Das Verfahren ist 
nur dort am Platz, wo die übrige Therapie die Krankheit nicht aufzuhalten vermag, 
und zwar speziell bei einseitigen schwereren Prozessen, falls die andere Lunge 
nicht oder nur leicht erkrankt ist (Röntgenkontroijel); ferner bei schweren, nicht 
zu stillenden Blutungen, wenn sich die Seite, aus der die Blutung stammt (Kaverne) 
genau bestimmen läßt. Kontraindikationen sind schwere doppelseitige Pro­
zesse, ferner stärkere Adhäsionen, die das Eindringen des Gases unmöglich 
machen, sowie schwere Komplikationen anderer Organe. Da ferner jeder Pneumo­
thorax eine Mehrbeanspruchung des Zirkulationsapparates bedeutet, ist auch der 
Zustand des Ietzkren stets mit in Rechnung zu ziehen. Die· Gefahr der oerebralen 
Luftembolie durch Eindringen von Luft in Gefäße der Lunge oder der Pleura 
während des Anlegens bzw. der Nachfüllung des Pn. läßt sich durch vorsichtiges 
Vorgehen (Manometerkontrolle usw.) stark verringern, jedoch nicht absolut sicher 
vermeiden. Die beim künstlichen Pn. häufig sich einstellenden serösen Pleura­
exsudate, die oft die Wirkung des Pn. unterstützen, sind nur bei schnellem An­
steigen und größerem Umfange abzulassen. - Ruhigstellung der Lunge zwecks 
Ausschaltung größerer Kavernen, speziell in schrumpfenden LUngenbezirken wird 
ferner durch chirurgische Thorakoplastik dort mit Erfolg durchgeführt, wo 
die Pneumothoraxbehandlung an starken Adhäsionen scheitert, andererseits aber 
der Allgemeinzustand die immerhin eingreifende Operation .noch zuläßt. In 
manchen Fällen kann man sich durch Durchschneidung des N. phrenicus über 
die Wirksamkeit der Ausschaltung der kranken Lunge vorher orientieren. 

Symptomatische Therapie: Kreosotprä parate, die ohnespezifisch zu wirken, 
die Expektoration günstig beeinflussen, z. B. Kreosoti 6,0, Tot. Gentian. 24,0. 
MDS. 3 mal tgl. 5-15 Tropf. in Milch; ferner Kreosotderivate wie Guajacol. carbon. 
oder Thiokoll 3 mal tgl. 1 Messerspitze oder Sirolin 3 mal tgl. 1 Teel. Gegen die 
Nachtschweiße Abreibungen mit Franzbranntwein sowie Atropinpillen zu 1{2 mg 
oder Agarizinpillen zu 5 mg oder Agarizin 0,005 mit Pulv. Doveri 0,2, Mf. pulviF, 
abends 1 Pulv. Bei sehr hartnäckigen Schweißen hilft oft für mehrere Tage eine 
hypertonische (10%) NaCl- oder Chlorkalziumlösung intravenös 5 ccm. Als Anti­
pyretica Pyramidon mehrmals tgl. 0,25 bzw. Chinin. hydrochlor. 4mal tgl. 
0,25 in capsul. gelodur. - Bei quälendem Husten Codein, Paracodin, Dionin 

1) Das Alttuberkulin von R. Koch ist ein Glycerinextrakt aus Bouillon­
kulturen menschlicher TB und enthält sowohl die aus ~denselben auslangbaren 
Bakterienstoffe wie die in die Bouillon übergegangenen Stoffwechselprodukte 
der TB. 
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evtl. Morphium. Letzteres ist in Vorgerückteren Stadien nicht zu entbehren. -
Bei Hämoptoe strenge Bettruhe mit Sprechverbot, Eisblase auf der Brust, Mor· 
phium subcut. 0,01 sowie Extr. Hydrast. canad. fluid. oder Extr. secal. cornut. 
fluid. 3 mal tgl. 15 Tropf.; bei hartnäckiger Blutung 1 Eßl. NaCl in WasJler per 
os oder hypertonische NaCl- bzw. CaCI2-Lösung intravenös evtl. Pneumotho: ax. 

Lungenembolie, Lungeninfarkt. 
Lungenembolie entsteht, wenn losgelöstes Thrombusmaterial aus 

den Venen des großen Kreislaufs bzw. aus dem rechten Herzen durch 
die Art. pulmonal. in die Lungen eingeschwemmt wird (Thrombo­
embolie). 

Häufigste Ursachen: Thrombose der Schenkelvenen sowie der Becken­
venen, letzteres besonders bei Frauen und zwar namentlich im Puerperium sowie 
nach gynäkologischen Operationen; ferner Thrombenbildung im Herzen bei Herz­
schwäche, besonders bei Mitralfehlern, mit Bildung wandständiger Gerinnsel 
zwischen den Trabekeln bzw. den Muse. pectinati; hier tritt die Embolie mitunter 
infolge stärkerer Herzaktion nach Digitalis auf. Seltener führt Endokarditis der 
Pulmonal- oder Tr:ouspidalklappe zur Eml:olie. Zu unterscheiden sind blande 
und infizierte Ern boli. 

Das klinische Bild hängt von der Größe des Embolus ab. Große 
Emboli, die einen Hauptast der Art. pulmon. verstopfen, bewirken 
infolge der schweren Kreislaufstörung plötzlichen Tod, den sog. Lungen­
schlag. Verschluß eines mittelgroßen Lungenarterienastes hat einen 
Anfall von schwerer Dyspnoe, Angstgefühl und Cyanose sowie kleinen, 
frequenten Puls zur Folge. Nach Vorütergehen der akuten Erschei­
nungen besteht weiter die Gefahr einer Thrombose der Art. pulmon. 
im Anschluß an den Embolus, was noch nach einigen Tagen zum Exitus 
führen kann. 

Tritt der Tod nicht ein, speziell bei kleineren Emboli, so entwickelt 
sich ein hämorrhagischer Lungeninfarkt, d. h. ein keilförmiger, 
dunkelrot gefärbter Herd in der Lunge, dessen Spitze an der Stelle des 
Embolus in der Arterie und dessen Basis nahe der Oberfläche der Lunge, 
d. h. der Pleura liegt. In seinem Bereich ist das Lungengewete mit 
Erythrocyten vollgestopft. Er entsteht infolge des Fehleus von Kol­
lateralen an den peripherischen Lungengefäßen, welche sog. Endarterien 
sind, und wird namentlich eei Stauung im kleinen Kreislauf, insbesondere 
bei MitraHehlern mit Drucksteigerung in den Lungenvenen l:eobachtet. 
Prädilektionsorte sind die peripherischen Abschnitte l:eider Unterlappen 
(häufiger des rechten), sowie des rechten Mittellappens. Größere In­
farkte gehen oft mit einem pleuritischen Exsudat einher. 

Klinisch schließen sich an die Symptome der Embolie (s. oben), 
die bei kleinen Embolien auch fehlen können, als Zeichen des Infarktes 
Atemnot, Seitenstechen ( Pleurareizung !) sowie Reizhusten mit hämor­
rhagischem Sputum an; letzteres ist dunkler als das pneumonische 
und frei von Fibrinfasern. Für kurze Zeit wird oft Temperatursteigerung 
beobachtet. 

Bisweilen ist Knisterrasseln und Bronchialatmen, desgl. zuweilen trockenes 
Pleurareiben nachweisbar, schließlich eine Dämpfung in den hinteren unteren 
Partien, die aber oft durch das gleichzeitig vorhandene pleuritisehe Exsudat hervor­
gerufen ist. Mitunter finden sich in der nächsten Zeit Herzfehlerzellen im Sputum. 
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Das Exsudat schwindet in den nächsten Wochen. Die Rö.-Untersuchung, 
die aber erst nach Schwinden der akuten Gefahr erlaubt ist, zeigt, abgesehen vom 
Bilde der allgemeinen Stauungslunge bisweilen eine herdförmige Trübung. 

Bei infiziertem Embolusmaterial (sept. Endokarditis, puerperale 
Thrombophlebitis) entstehen embolisehe Lungenabscesse (s. unten) bis­
weilen als Teilerscheinungen einer Pyämie. 

Nach Knochenbrüchen, heftigen Körpererschütterungen sowie Operationen 
an Fettleibigen kann es zur Fettembolie der Lunge kommen, die bei gleich­
zeitiger Herzschwäche bzw. Verstopfung sehr zahlreicher Lungengefäße lebens­
bedrohend werden kann. 

Prophylaxe der Lungenembolie: Bei Bestehen von Thrombosen absolute 
Ruhe (Schienung des erkrankten Beines); Aufrichten des Pat. verboten. Bei den 
ersten Zeichen des Infarktes (blutiges Sputum) zur Vermeidung eines Rückfalles 
Rückenhge und Verbot des Aufsetzens, gerrauere Untersuchung des Pat. ist auf 
später zu verschieben, evtl. Morphium. Digitalis kontraindiziert. In vereinzelten 
Fällen gelang es, große Emboli aus der Pulmonalarterie operativ zu entfernen. 

Lungenabsceß. 
Der Lungenabsceß stellt eine solitär oder in multiplen Herden auf­

tretende, nicht putride eitrige Einschmelzung von Lungengewebe dar. 
.Ätiologie: Multiple Abscesse beruhen auf embolischer Verschleppung von 

infektiösem Thrombusmaterial bei allgemeiner Pyämie (sept. Endokarditis, eitrige 
Thrombophlebitis usw.); solitäre Abscesse entstehen gelegentlich nach Vereiterung 
einer Pneumonie, vor allem nach Influenzapneumonie sowieAspirationspneumonien. 
Auch nach Brusttraumen, Rippenfrakturen sowie nach Aspiration von Fremd­
körpern kommt es bisweilen zu Lungenabsceß, häufiger allerdings zu Lungen­
gangrän (s. nächste Seite). Vereiterung von Infarkten, selten auch von Lungen­
tumoren sowie endlich die Perforation benachbarter Eiterherde, z. B. eines Leber­
cchinococcus in die Lunge können ebenfalls L.-A. hervorrufen. 

Krankheitsbild. Die multiplen Lungenabscesse als Teilerscheinung 
einer Sepsis treten klinisch nicht in Erscheinung. Der solitäre Absceß, 
der sich an eine andere Grundkrankheit (z. B. Pneumonie) anschließt, ver­
rät sich durch schwere Störung des Allgemeinbefindens, unregelmäßiges, 
zum Teil intermittierendes Fieber bisweilen mit Schüttelfrösten, starke 
Prostration, schlechten Puls. Der physikalische Nachweis des 
Abscesses richtet sich nach seiner Lage und Größe. Kleinere und zentral 
gelegene können sich der Erkennung entziehen; in anderen Fällen besteht 
Dämpfung, evtl. mit Bronchialatmen und klingenden Rg. oder abge­
schwächtem Atemgeräusch, gelegentlich pleuritisches Reiben. Kavernen­
symptome wie amphorisches Atmen sowie großblasige metallische Rg. 
sind anfangs selten. Häufig erfolgt Durchbruch in einen Bronchus, 
worauf plötzlich eine kopiöse Eitermenge (1/ 4- 1 / 2 Liter) expektoriert wird 
und damit die Diagnose ihre Bestätigung findet. Gelegentlich kommt 
es bei L.-A. zu Lungenblutungen. 

Der nichtputride Eiter zeigt beim Stehen Zweischichtung: eine dünnflüssige 
grünliche Oberschicht und rein eitrigen Bodensatz mit Lungengewebsfetzen; beim 
metapneumonischen A. ist der Eiter oft bluthaltig und braun gefärbt. Mikro­
skopisch enthält er außer Leukocyten und massenhaft Bakterien Fettsäurenadeln, 
Cholesterin, bisweilen Kohlepigment und vor allem elastische Fasern, die in­
dessen in einzelnen Fällen auch fehlen können, sowie die charakteristischen 
Hämatoidinkrystalle als braunrote Nadeln bzw. rhombische Tafeln. 
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Auf die Eiterentleerung erfolgt meist TemperaturabfalL Physi­
kalisch lassen sich jetzt oft Kavernensymptome nachweisen. Während 
bei vielen Fällen es nach dem Eiterdurchbruch durch Entleerung 
der Absceßhöhle zur Heilung kommt, bisweilen mit Schrumpfungs­
erscheinungen des befallenen Lungenabschnittes, entwickelt sich in 
andern Fällen ein chronischer Abszeß mit dauernder Eitersekretion 
und zeitweise Retentionsfieber; im Sputum pflegen jetzt die Gewebs­
fetzen zu fehlen. 

Die Röntgenuntersuchung versagt oft bei den innerhalb pneumonischer 
Infiltrate gelegenen Abseessen wegen der allgemeinen Verschattung. In andern 
Fällen besteht bei größeren Abseessen ein intensiver rundlicher, scharf begrenzter 
Schatten, der nach Durchbruch des Abseesses das charakteristische Bild der teil­
weise mit Luft gefüllten Höhle mit beweglichem Flüssigkeitsspiegel darbietet. 

Häufig besteht gleichzeitig seröse oder eitrige Pleuritis. Bisweilen 
erfolgt der Durchbruch des Abscesses in die Pleura mit konsekutivem 
Empyem bzw. Pyopneumothorax. 

Andererseits kann ein in die Lungen durchbrechendes Empyem einen L.-A. 
vortäuschen; es unterscheidet sich von diesem durch die Massigkeit des Eiters 
(viele Liter) und das Fehlen der Gewebsfetzen und der elastischen Fasern. Die 
Unterscheidung eines· abgesackten und zwar interlobären bzw. an der Lungen­
basis sitzenden Empyems vom L.-A. ist oft unmöglich. Die mit Vorsicht ausge­
führte Probepunktion (lange Kanüle!), die zwar den Eiter nachweist, kann hier 
ebenfalls differentialdiagnostisch versagen. 

Die Prognose ist beim metapneumonischen Absceß relativ günstig, 
bei den übrigen Formen ungünstig. Therapeutisch kommt bei den 
peripherisch gelegenen Solitärabscessen die operative Eröffnung in 
Frage. 

J..~ungengangrän. 

Lungengangrän ist die in :Form einzelner oder multipler Herde auf­
tretende Nekrose von Lungengewebe, die im Gegensatz zum Lungen­
absceß auf der Tätigkeit von Fäulnisbakterien beruht. 

AlsEntstehungsweise der Gangrän ist häufiger die bronchogene, seltener 
die auf embolisehem Wege. Im Anschluß an eine fötide Bronchitis, ferner durch 
putride Zersetzung von Bronchiektaseninhalt können Fäulniserreger auf das Lungen­
parenchym übergreifen. Nicht selten entsteht Gangrän durch Aspiration von 
infiziertem Material, z. B. durch Hinabfließen von jauchiger Flüssigkeit aus einem 
~!Jrfallenden Krebs der oberen Luftwege oder der Mundhöhle, eines perforierenden 
Ü3ophagus-Ca. oder einer Diphtherie, ferner durch Aspiration von Speisebrei bei 
BenommeneJ1, von, abgebrochenen eariösen Zähnen usw. Die Entstehung des 
Brandes wird duröh allgemeinen Marasmus gefördert. E m b o Ii s eh entsteht 
Gangrän durch Metastasierung, z. B. von einer putriden Endometritis, Gangrän 
eines Beines usw. Es gibt auch eine metapneumonische G., namentlich bei 
Influenzapneumonie, ferner bei Potatoren sowie Diabetikern; auch hämorrhagische 
Infarkte können dazu führen. 

A na t o mis eh sind die befallenen Teile der Lunge in eine graugrünliche morsche, 
höchst übelriechende Masse verwandelt, durch deren Erweichung mit jauchiger 
Flüssigkeit gefüllte Höhlen entstehen. Das umgebende Lungengewebe ist pneu­
manisch infiltriert. Sitz der Herde ist meist der Unterlappen; hier können bis zu 
faustgroßen Herden entstehen; die embolisehen Herde sind klein, häufig dicht 
unter der Oberfläche gelegen. Sehr oft besteht in der Nachbarschaft eine adhäsive 
Pleuritis, auch kommt es nicht selten zu einer serösen oder putriden Pleuritis 
sowie bei Durchbruch eines Gangränherdes zu Pyopneumothorax. 
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KrankheifBbild. Es gibt akut verlaufende Fälle mit sehr stürmischen 
Erscheinungen und solche von mehr chronischem Verlauf. Stets besteht 
Fieber, das bei der ersteren Form sehr hoch sein und mit Schüttelfrösten 
verlaufen kann. Es besteht starker Kräfteverfall und oft ein septischer 
Habitus, bei längerer Dauer ausgesprochener Marasmus. Im Vorder­
grund steht quälender Husten, der mit Expektoration eines reichlichen 
schleimig-eitrigen Sputums mit charakteristisch-fauligem Geruch ein­
hergeht. Sie erfolgt bei Vorhandensein größerer Höhlen anfallsweise 
("maulvolle Expektoration"). 

Das schmutzig-graugrüne ~pntum zeigt Dreischichtung, der :Bodensatz enthält 
Dittrichsche Pfröpfe (vgl. S. 212), massenhaft :Bakterien, nicht selten Fetzen von 
Ltmgengewebe, Kohlepigment, evtl. auch elastische Fasern, die aber im Gegensatz 
zu Tb. und Lungenabsoeß häufig fehlen (weil sie aufgelöst sind). Mitunter findet 
man säurefeste, den TB ähnliche Stäbchen. · 

Die physikalische Untersuchung ergibt bei größeren, nicht 
in der Tiefe liegenden Höhlen (über 6 cm Durchmesser) Kavernensym­
ptome; im übrigen besteht bei ausgedehnteren Prozessen meist Dämpfung, 
zum Teil mit den gewöhnlichen pneumonischen Symptomen (Bronchial­
atmen, klingende Rg.); bei größeren Exsudaten bestimmen diese den 
physikalischen Befund. Trommelschlegelfinger werden bei längerem 
Bestehen der Krankheit beobachtet. 

Besonders schwer pflegen die akut auftretenden Fälle mit rasch fort­
schreitender Gewebszerstörung zu verlaufen (z. B. multiple Gangrän 
riach Aspiration); sie enden oft schnell tödlich. Milder sind die chronischen 
Fälle, z. B. bei fötider Bronchitis oder Bronchiektasen. Es kommt 
bisweilen Spontanheilung durch Sequestrierung des Gangränherdes vor, 
z. B. nach Pneumonie. Die Gangrän bei Diabetes ist bisweilen nicht 
fötid. Komplikationen: Hämoptysen sowie metastatische putride 
Abscesse in allen möglichen Organen; der Hirnabsceß mit meist rechts­
seitiger Hemiplegie macht oft die eklatantesten Symptome. 

Diagnose. Fötides Sputum ist dann beweisend, wenn es Fetzen 
von Lungengewebe enthält. Fehlen letztere, so ist der Kavernennach­
weis von Bedeutung, der jedoch fehlt, wenn die Herde klein sind oder in 
der Tiefe liegen, oder bei einem größeren Exsudat. In manchen Fällen 
findet man zunächst nur eine putride Pleuritis. Vorsicht bei Punktion 
eines Gangränherdes wegen Infektion der Pleura und evtl. Blutung. 

Therapie. Anregung der Expektoration sowohl durch entsprec~ende Lagerung 
des. Pat. als durch Medikamente: Myrthol6-8mal tgl. 0,15 in Kaps. sowie Inha­
lieren von Karbolsäure mit Cursch mannscher Maske; evtl. 0,3-0,4 Neosalvarsan 
intravenös. Bei peripherischem Sitz hat bisweilen die operative Eröffnung Erfolg. 

Lungenlues. 
Die bei Erwachsenen relativ seltene Lues der Lungen entspricht dem tertiären 

Stadium derKrankheitund trittmeistals "indurativeLungensyphilis" auf, d. h. 
als c4J'QPisch-infiltrativer Prozeß nach Art der chronischen Pneumonie mit starker 
Bindegewebswucherung spe!lliell im perlbronchialen und interlobären Gewebe, 
namentlich in der Nähe des Hilus. Diese Form zeij!t Neigung zu starker Schrump· 
fung; auch ist die Pleura oft schwielig verdickt. Seltener sind größere Gummen. 
Im Gegensatz zur Tb. lokalisiert sich die Lues häufiger in den Unterlappen als in 
den Spitzen, sowie im r. Mittellappen. Stärkerer Zerfall mit Kavernenbildung ist 
selten; dagegen kommen infolge der Schrumpfung Bronchiektasen vor. 
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Das Krankheitsbild ist dem einer chronischen Lungen-Tb. ähnlich, auch 
bezüglich des physikalischen Befundes (Dämpfung, Bronchialatmen, Rg.). Es 
besteht Husten, schleimig-eitriger Auswurf sowie Fieber, bisweilen von hektisch~m 
Charakter. Lungenblutungen sind nicht selten. Die Kranken werden anämisch 
und marastisch. Die Unterscheidung von Tb. ist meist recht schwierig (zumal 
Kombination mit Tb. vorkommt); sie stützt sich auf das dauernde Fehlen von 
TB im Sputum, ferner auf die Lokalisation, die positive W a.-R. sowie das häufige 
gleichzeitige Vorhandensein luetischer Veränderungen an andern Organen (Pupillen­
starre, Aorteninsuffizienz}, speziell luetische Ulcera auch am Kehlkopf und der 
Trachea. Der Röntgenbefund ist teils der der gewöhnlichen chronischen Pneu­
monie, teils bestehen speziell in der Hilusgegend ausgedehntere Infiltrate mit 
strahlenartigen Ausläufern; Kalkherde fehlen im Gegensatz zur Tb. 

Eine frühzeitig durchgeführte spezifische Therapie (Hg, Salvarsan, Jk) kann 
zur Ausheilung führen, wenn auch die derberen Bindegewebsmassen einer Behand­
lung trotzen und die sich anschließenden Schrumpfungsprozesse dadurch nicht 
aufgeh;1lten werden. 

Bei der nicht seltenen ange boreneu Lungensyphilis zeigen die Kinder oft 
das Bild der sog. weißen Pneumonie mit ausgedehnten zelligen Infiltraten der 
Alveolen und des interstitiellen Gewebes; oft sterben sie kurz nach der Geburt 
oder werden tot geboren. 

Lungentumoren. 
Lungengeschwülste sind nicht selten. Klinisch wichtig sind nur die 

malignen Tumoren, von denen die primären und die sekundären 
Geschwülste zu unterscheiden sind. Unter den primären Tumoren spielt 
die Hauptrolle das Lungencarcinom, das von den Bronchien aus­
zugehen pflegt. 

Krankheitsbild. Der Beginn ist schleichend, meist ohne markante 
Symptome. Oft besteht zunächst nur hartnäckiger Reizhusten mit 
schleimig-eitrigem Sputum. In manchen Fällen ist das erste Symptom 
ein hämorrhagischer Auswurf, der besonders in der Form eines himbeer­
geleeähnlichen Sputums diagnostischen Wert hat. Das Allgemeinbe­
finden kann längere Zeit gut bleiben, später tritt meist Abnahme der 
Kräfte, Abmagerung und Anämie ein, wiewohl stärkere Kachexie oft 
bis zuletzt vermißt wird. Dyspnoe, ziehende Schmerzen zwischen den 
Schulterblättern, Intercostal- und Plexusneuralgien werden besonders 
in späteren Stadien beobachtet. Der lokale Befund ist der einer 
langsam wachsenden Infiltration eines Lungenlappens (häufiger rechts, 
oft überlappen), welche allmählich intensive Dämpfung, die oft unregel­
mäßig begrenzt ist, häufig Bronchialatmen und erhaltenen Pektoral­
fremitus zeigt. Beides kann aber abgeschwächt sein, wenn es wie häufig 
zur Stenosierung des Bronchus kommt. Oft treten im weiteren Verlauf 
Halsdrüsenmetastasen, einseitige Rekurrenslähmung sowie Venenstauung 
und Ödem am Gesicht, Hals und Arm infolge von Druck, ferner 
Schluckbeschwerden auf, desgleichen exsudative Pleuritis, deren hämor­
rhagische Beschaffenheit stets auf Tumor verdächtig ist, zumal wenn 
sich das Exsudat nach der Punktion schnell wieder ergänzt. Auch 
besteht zeitweise Fieber. 

Das Sputum ist keineswegs immer hämorrhagisch, oft enthält es mikroskopisch 
charakteristische Fettkörnchenkugeln. 

In manchen Fällen zerfällt später der Tumor .. zentral unter Höhenbildung und 
brandiger Infektion (Phthisis carcinomatosa). Ahnliehe Bilder wie die Lungen· 
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caroinome erzeugen die vom Mediastinum in die Lunge hineinwachsenden Sar­
kome (Lymphosarkome). 

Metastasen im Gehirn mit entsprechenden Ausfallserscheinungen werden mit­
unter beobachtet. 

Die bei Verdacht auf Lungentumor unerläßliche Röntgenuntersuchung 
ergibt in den Anfangsstadien bei vom Hilus ausgehenden Tumoren ein der Hilus­
Tuberkulme sehr ähnliches Bild, in vorgeschrittenen Stadien dagegen ausgedehnte, 
oft einen ganzen Lappen ausfüllende dichte Schatten. 

Trotz der absolut infausten Prognose der Lungentumoren (Dauer 
etwa bis 2 Jahre) versuche man therapeutischeRöntgen bestrah­
l ungen. 

Unter den sekundären Lungentumoren sind Metastasen von Schilddrüsen­
carcinomen, von Chorionepitheliomen sowie Sarkommetastasen relativ häufig. 
Im Röntgenbild präsentieren sie sich meist als kleinere multiple rundliche 
Schatten; klinisch bewirken sie öfter hämorrhagisches Sputum. 

Der Echinococcus der Lunge entwickelt sich in der Regel im Anschluß 
an die gleiche Erkrankung anderer Organe, besonders der Leber; er ist 
häufig im rechten Unterlappen lokalisiert. 

Abb. 28. a) Taenia echi­
nococcus des Hundes. b) 
Haken. c) Membranstück 

(nach Leuckart). 

Der Echinococcus ist das Finnenstadium der 
Taenia echinococcus, die im Hundedarm lebt. Aus den 
in den menschlichen Darm gelangten Eiern der Taenie 
entstehen junge Embryonen, die nach Durchwande­
rung der Darmwand in verschiedene Organe ver­
schleppt werden und dort zu bis kindskopfgroßen 
blasenartigen Gebilden anwachsen. Ihre Wand (Chitin) 
zeigt parallelstreifige Schichtung; der wasserklare 
Inhalt enthält kein Eiweiß, aber NaCl und Bernstein­
säure. An der Innenwand sprossen die sog. Skolizes, 
d. h. die Köpfe der späteren Taenie mit Saugnäpfen 
und einem Kranz von kleinen Häkchen (vgl. Abb. 28). 
Oft enthält die große Blase mehrere kleine Tochter­
blasen. Außer dieser häufigen unilokulären Blasen­
form kommt seltener die multilokuläre Form des E. 
vor, die aus zahlreichen kleinen mit Gallerte gefüllten 
Hohlräumen besteht. 

Das erste Symptom ist oft Husten mit schleimigem, bisweilen 
etwas blutigem Auswurf, der oft eine Tb. vortäuscht, zumal wenn leichtes 
Fieber besteht. In anderen Fällen tritt unvermittelt ein pneumanisches 
Bild mit Schüttelfrost, Dyspnoe und Pleurareizung auf, das aber mitunter 
nach einiger Zeit wieder abklingt. Wächst der E., so macht er charakte­
ristische physikalische Symptome: eine oft scharf begrenzte Dämp­
fung mit bronchialem oder meist abgeschwächtem Atemgeräusch, Zurück­
bleiben der Seite, aber keine Verdrängungssymptome. Vereiterung des 
E. bewirkt Fieber, evtl. Schüttelfrost. Mitunter stirbt der E. ab und 
hinterläßt einen schrumpfenden bzw. verkalkten Herd. Häufig kommt 
es zu Durchbruch in den Bronchus mit Expektoration von klarer Flüssig­
keit oder Eiter, in welchen Tochterblasen und die charakteristischen 
Membranfetzen und Häkchen enthalten sind; Perforation in die Pleura 
bewirkt unter stürmischen Erscheinungen (Kollaps, Dyspnoe, Seiten­
stechen) Empyem bzw. Pyopneumothorax. Das Platzen des E. ist oft 
von Urticaria begleitet. 

Diagnostisch wichtig ist u. a. einmal dasRöntgen bild, das oft einen auf­
fallend scharf begrenzten, rundlichen intensiven Schatten im Lungenfeld zeigt, 
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ferner eine öfter vorhandene Eosinophilie des Blutes, endlich die der Wa.-R. ähn­
liche Komplementbindungsreaktion (Serum des Pat. + E-Flüssigkeit + Komple­
ment). Die Probepunktion ist gefährlich (Intoxikationserscheinungen !). Gleich­
zeitiges Bestehen eines Leber-E. erleichtert die Diagnose. Sichergestellt wird die­
selbe durch die charakteristischen Bestandteile (s. oben) im Sputum bzw. im 
Empyemeiter. Vereinzelt wird ockergelbe Färbung des Sputums bzw. des Pleura­
exsudates beobachtet. 

Therapeutisch kommt ausschließlich die chirurgische Behandlung 
(Pneumotomie) namentlich nach Vereiterung des E. oder Perforation 
in die Pleura in Frage. Nach Durchbruch in die Bronchien leobachtet 
man gelegentlich Spontanheilung. 

B3i Anwesenheit von Distomum pulmonale in der Lunge, einem kleinen in den 
Tropen vorkommenden Wurm, besteht Reizhusten (meist morgens) mit schleimigem, 
zum Teil bluthaltigen Sputum, das mikroskopisch reichlich ovale, oft mit einem 
Deckel versehene Distomnm-Eier sowie oft Charcot-Leydensche Krystalle 
enthält. 

Stauungslunge. 
Bei Stauung im Lungenkreislauf, speziell bei Mitralfehlern, bei 

Schwäche des linken Ventrikels, Aorteninsuffizienz, Myodegeneratio 
cordis sowie Kyphoskoliose zeigt die Lunge charakterist-ische Verände­
rungen. 

Anatomisch findet sich Konsistenz- und Volumenzunahme der Lunge, die 
nicht wie in der Norm zusammensinkt (Lungenstarre). Die Kapillaren sind stark 
erweitert, prall gefüllt und springen knopfförmig in die Alveolen vor. Letztere 
enthalten desquamierte Epithelien, in denen sieh braunschwarzes eisenhaltiges 
Blutpigment findet, die sog. Herzfehlerzellen. Bei längerem Bestehen der 
Stauung kommt es zur Bindegewebsvermehrung und Braunfärbung der Lungen, 
die sog. braune Induration der Lunge. 

Klinisch bestehen Atemnot, Husten und Auswurf, bei der physi­
kalischen Untersuchung Tiefstand der unteren Lungengrenzen mit 
verminderter Verschieblichkeit, die Zeichen der Bronchitis und häufig 
hinten unten Knisterrasseln. Das zum Teil spärliche Sputum ist zäh­
schleimig und gelblich oder auch bräunlich gefärbt; es enthält die charak­
teristischen Herzfehlerzellen, welche Eisenreaktion (Berlinerbiau) geben. 
Ihre Anwesenheit selbst in spärlichster Menge hat als sicherstes Symptom 
der Stauung großen diagnostischen Wert. Röntgenbefund: Diffuse 
Trübung beider Lungenfelder sowie starke Hiluszeichnung infolge Er­
weiterung der Lungenwurzelgefäße. 

Die Therapie der Stauungslunge richtet sich gegen. das Grundlei den, die Herz­
schwäche (vgl. S. 174). Subjektiv wirken hier bei stärkeren Beschwerden besonders 
Senfpackungen sowie Sauerstoff-Einatmung erleichternd. 

Lungenödem. 
Unter Lungenödem versteht man das Eindringen großer Mengen 

von seröser eiweißreicher Flüssigkeit aus den Lungenkapillaren in die 
Alveolen. Ursachen sind hochgradige Stauung im kleinen Kreislauf 
unter bestimmten Bedingungen (s. unten), sowie vor allem Schädigung 
der Gefäßwand der Lungenkapillaren; häufig sind beide Momente 
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miteinander kombiniert vorhanden. Oft beobachtet man Lungenödem 
als agonale Erscheinung im Verlauf anderer Krankheiten. Hier ist es 
Folgeerscheinung, bei der ersteren Kategorie der Fälle Ursache 
des tödlichen Ausganges. 

Stauung im Lungenkreislauf führt dann zu Ölern, wenn bei Erlahmen des 
linken Ventrikels der rechte Ventrikel noch relativ kräftig ist und infolgedessen 
große Mengen Blut in die Lunge gepumpt werden. Es wird daher oft im Terminal­
stadium bei Aorteninsuffizienz, bei Mitralfehlern, aber auch bei allgemeiner Herz­
schwäche beobao':J.tet, zumal auch bei letz~.erer die linke Kammer früher als die 
rechte zu versagen pflegt. Abnorme Durchlässigkeit der Kapillaren entsteht auch 
unter dem Einfluß toxischer bzw. bakterieller Schädigung, wie das Lungenödem 
bei Nephritis bzw. bei Pne11monie. 

Die klinischen Symptome sind zunehmende Atemnot mit Blässe 
und Cyanose, sowie meist schon in der Entfernung hörbares Rasseln, 
das "Kochen auf der Brust". Unter starkem Hustenreiz wird reichlich 
dünnflüssiger, schaumiger Auswurf entleert, der oft etwas rötlich ist, 
im Glase geschlagenem Eiweiß gleicht und starke Eiweißreaktion 
(s. S. 209) zeigt; bei Pneumonie ähnelt der sanguinolente Auswurf 
einer Pflaumenbrühe. Der Lungenklopfschall ist nicht gedämpft, aber 
tyril~anitisch; auskultatorisch hört man massenhaft feuchte, mittel­
und kleinblasige Rasselgeräusche über beiden Lungen; bei ungünstigem 
Ausgang wird schließlich unter dauernder Verschlechterung des Pulses 
und Benommenheit die Atmung laut röchelnd (Trachealrasseln). 

Anatomisch zeigt die Lunge v0rmehrte Konsistenz; von ihrer Schnittfläche 
fli!)ßt reichlich mit Luftbläschen vermischte Flüssigkeit. Mikroskopisch sind die 
Alveolen mit einer dmch Kochen gerinnenden Flüssigkeit. erfüllt, die desquamierte 
Alveolarepithelien enthält. . 

Lokal kann in einem L11ngenlappen ein akutes Ödem bei zu rascher Ent­
leerung großer Mengen von Pleuraexsudat entstehen; es äußert sich durch die 
sog. albuminöse Expektoration, d. h. durch vorübergehende Entleerung eines 
dünnen schaumigen Sputums. 

Die Therapie hat nur in den allerersten Stadien des Leidens Aussicht auf Er­
folg: Senfwickel, Aderlaß, heiße Hand- 11nd Fußbäder, sowie Analeptika wie 
Campher, Koffein, starker Kaffee; Sauerstoffeinatmung. Digipurat bzw. Stro­
phanthin (vgl. S. 174), sowie evtl. 5-10 ccm 10% ChlorcalciumlÖ3ung intravenös; 
größte Vorsicht mit Morphium. Man versuche auch eine energische manuelle 
seitliche Kompression des Thorax wie bei Emphysem zur mechanisc'1en Ent­
leerung von Öiemflüssigkeit. 

Pneumonokoniosen (Stanbinhalationskrankheiten). 
Das Eindringen von Staub in die Atmungswege in mäßigen Mengen 

ist klinisch irrfolge der beschriebenen Schutzvorrichtungen des Organismus 
in der Regel bedeutungslos. Die Ablagerung von Kohlenruß in den 
Lungen ist l:eim Städter gewissermaßen physiologisch. Größere Mengen 
von Staub sowie besondere physikalische Eigenschaften desselben (Stein­
staub usw.) führen dagegen zu krankhaften Veränderungen der Bron­
chien und der Lunge. Meist handelt es sich um Berufskrankheiten. 

Soweit nicht die Flimmerbewegung der Bronchialschleimhaut und der Husten 
die Staubpartikel wieder nach außen zu fördern vermögen, werden dieselben von 
den Alveolen den Lymphbahnen zugeführt, die sie zu den peribronchialen, sub­
pleuralen und endlich nach den Tracheobronchialdrüsen transportieren. Bei 'Ober-
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schwemmung mit Staub kommt es zur Ablagerung desselben in den interalveolären 
Septen, weiter zur Verlegung der Lymphbahnen und zur chronisch-entzündlichen 
Bindegewebsreizung mit Induration, die zu Knotenbildung und Schrumpfung führt. 

Ablagerung von Kohlenstaub (Anthrakose) belwirkt erst bei sehr 
großen Mengen (Kohlenarbeiter, Heizer, Schornsteinfeger) schwerere 
Veränderungen und zwar hauptsächlich in den Oberlappen mit sog. 
schiefriger Induration, teilweise mit Erweichung des mit Ruß über­
ladenen Gewebes. Das schwärzliche Sputum zeigt zahlreiche mit Ruß­
pigment vollgestopfte Alveolarepithelien. Die nicht selten gleichzeitig 
bestehende Tuberkulose zeigt in der Regel milden Verlauf. 

Wesentlich gefährlicher ist Steinstaub (Chalicosis). Die "Stein­
hauerlunge" zeigt ausgedehnte Induration der Hilusdrüsen sowie sehr 
derbe bindegewebige Knoten an den Kreuzungspunkten der Lymphge­
fäße, die im Röntgenbilde den Flecken bei disseminierter Tb. gleichen, 
sich von diesen aber durch schärfere Schattenbildung, oft mit zackiger 
Begrenzung unterscheiden. Es besteht große Neigung zu Tb.-Er­
krankung. - Auch Eisenstaub (Siderosis), speziell bei Nadel- und 
Messerschleifern, ferner Mehlstaub bewirken Pneumonokoniosen. Am 
gefährlichsten ist der chemisch reizende Staub der Thomasphosphat­
schlacke sowie der Tabakstaub. Tabaksarbeiter fallen sehr häufig der 
Tb. zum Opfer. 

Während der klinische Befund bei den Pneumonokoniosen meist 
nur in uncharakteristischen Symptomen wie Husten, Atemnot, Bron­
chitis besteht, ergibt sich die Diagnose aus der Anamnese (Beruf), dem 
Röntgenbefund und dem mikroskopischen Verhalten des Sputums. 
Die Untert~cheidung von chronisch indurierender Phthise ist oft um so 
schwerer, als dieselbe häufig gleichzeitig vorhanden ist. 

Sehr wichtig ist die Prophylaxe: Anwendung von Respiratoren, Anfeuchtung 
des Schleifmateriales, gute Ventilation, Belehrung der Arbeiter. 

Krankheiten der Pleura. 

Pleuritis (Brustfellentzündung). 
Entzündungen der Pleura sind überaus häufig. Sie kommen als 

trockene (fibrinöse) sowie als exsudative (seröse, eitrige, hämorrhagische) 
Pleuritis vor. Ein primär in der Pleura lokalisierter Entzündungs­
prozeß ohne anderweitige Erkrankung kommt nur nach Traumen, z. B. 
Rippenfrakturen vor. In der Regel ist die Pleuritis sekundär, indem 
sie sich vor allem an Entzündungsprozesse in der Lunge anschließt, 
wenn auch diese oft klinisch nicht direkt nachweisbar sind, in erster 
Linie bei Pneumonien und Tb. Die Tb. ist in etwa der Hälfte aller Fälle 
Ursache der Pleuritis. Auch metastatisch kommt Pl. z. B. bei 
Anginen sowie Gelenkrheumatismus vor, mitunter als Teilerscheinung 
einer Polyserositis mit gleichzeitiger Perikarditis und Bauchfeller­
krankung. Endlich beobachtet man mitunter bei infektiösen Prozessen 
unterhalb des Zwerchfells eine sog. Durchwanderungspleuritis. Dem 
Verlauf nach gibt es akute und c h r o n i s c h e Pleuritiden. 

v. Domarus, Grundrlß. 16 
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Pleuritis sicea. Die entzündete Pleura verliert anatomisch ihren normalen 
spiegelnden Glanz und wird stellenweise trübe infolge von feinen oder derberen, 
zum Teil zottigen Fibrinauflagerungen. Oft verkleben an dieser Stelle beide Pleura­
blätter, wobei es infolge von bindegewebiger Organisation schließlich zu den häufigen 
flächenhaften oder bandartigen Adhäsionen kommt. Bakterien sind meist nicht 
nachweisbar. 

Klinisch verrät sich die akute Pl. durch heftiges Seitenstechen 
und Husten (nur die parietale Pleura ist schmerzempfindlich); es besteht 
oft mäßiges Fieber, Mattigkeit und infolge des Schmerzes Behinderung 
der Atmung, so daß der Pat. die Neigung hat, zur Ruhigstellung der 
kranken Seite sich auf diese zu legen. Meist schleppt bei tiefer Atmung 
die betroffene Brusthälfte etwas nach. Objektiv hört man als charakte­
ristisches Symptom dasS. 206 beschriebene Reibegeräusch, dem mitunter 
ein palpatorisch wahrnehmbares Knarren entspricht. Der übrige 
physikalische Befund hängt von dem Vorhandensein oder Fehlen stärkerer 
Veränderungen der Lunge ab; er ist oft negativ. 

Zu beachten ist, daß das Reibegeräusch oft nur an einer ganz umschriebenen 
kleinen Stelle hörbar ist. Man suche daher auscultatorisch sorgfältig die ganze 
Lunge auf etwaiges Reiben ab. Dies ist um so wichtiger, als dasselbe oft das einzige 
auf eine Lungenerkrankung hinweisende Symptom ist! In manchen Fällen ist es 
nur für sehr kurze Zeit hörbar. 

Bei Lokalisation der Pleuritis zwischen Zwerchfell und Lungenbasis (Pleurit. 
diaphragmatica) besteht außer Brustschmerzen namentlich bei Inspiration 
intensiver Schmerz im Bereich der unteren Abschnitte des Thorax vorn, seitlich 
und hinten sowie bisweilen Schmerz beim Schlucken (Durchtritt der Speisen durch 
den Hiat. oesophag.) und bei Aufstoßen. Reiben ist nicht nachweisbar. Im Rönt­
genbild zeigt sich mitunter Hochstand des Zwerchfells der kranken Seite. Die 
Pleurit. dia-phragm. schließt sich öfter an abdominelle Prozesse an. 

Bezüglich der pleuroperikardialen und extraperikardialen Geräusche sei auf 
S. 139 verwiesen. 

Oft ist die Pleuritis sicca Vorläufer der Pleuritis exsudativa, speziell 
der serösen Form. Hierbei besteht Atemnot namentlich bei jeder An­
strengung, sowie Oppressionsgefühl, während Seitenstechen oft fehlt. 
Die Dyspnoe pflegt beim Wachsen des Exsudates zuzunehmen. Sehr 
große Exsudate bedeuten eine ernste Gefahr für die Zirkulation. 
0 bj ekti ver Befund: Nachschleppen der kranken Seite, evtl. Erweite­
rung derselben mit Verstrichensein der Intercostalräume (bei größeren 
Exsudaten), ferner als physikalischer Befund, wenn die Exsudat­
menge etwa 1/ 4 I überschreitet, eine nach unten an Resistenz zu­
nehmende Dämpfung mit Abschwächung bzw. Aufhebung des Atem­
geräusches und des Pectoralfremitus sowie der Bronchophonie. 

Die Dämpfung, die zunächst nur hinten unten vorhanden ist und erst bei 
größeren, bis zur Schulterblattmitte reichenden Exsudaten nach vorn übergreift, 
ist nach oben nicht horizontal, sondern durch die parabolische Kurve von 
Damoiseau-Ellis begrenzt, deren höchster Punkt nahe der hinteren Axillar­
linie liegt, während sie nach vorn und hinten abfällt. Der dadurch hinten ent­
stehende dreieckige, nicht gedämpfte Raum zwischen der Damoiseauschen 
Linie und der Wirbelsäule ist das für Exsudate charakteristische Garlandsehe 
Dreieck. Weiter ist bei großen Exsudaten h. u. auf der gesunden Seite neben der 
Wirbelsäule eine schmale dreieckige Dämpfungsfigur nachweisbar, deren obere 
Spitze annähernd der Höhe des Exsudates entspricht (Rauchfuß-Groccosches 
Dreieck). 

Der Beginn der Exsudatbildung verrät sich meist zuerst durch Aufhebung 
der Verschieblichkeit des seitlichen unteren Lungenrandes, dort tritt auch die erste 
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Dämpfung auf. Bezüglich Messung des Tb.orax vgl. S. 202. Große Ex>udate bewirken 
Verschiebung des Mediastinums, i. e. der Herzdämpfung nach der gesunden Seite, 
außerdem rechtseitige Exsudate Tiefertreten der Leberdämpfung, linksseitige sehr 
große Exsudate Verkleinerung bzw. Ausfüllung d. h. Dämpfung des Trau besehen 
Raumes z~~chen Milz, linkem Leberrand und Rippenbogen. Lagewechsel des Pat. 
ruft keine Anderung der Dämpfungsfigur hervor. Das vorherige Vorhandensein 
von Adhäsionen hat atypische Dämpfungsfiguren zur Folge. 

Der Lungenklopfschall oberhalb eines Exsudates zeigt infolge der Entspannung 
der Lunge Tympanie; bei größeren Exsudaten kommt es zur teilweisen Atelektase 
der Lunge mit Bronchialatmen. Die auscultiertc .. Stimme zeigt in dem oberen 
Bezirk des Exsudates meckernden Klang, die sog. Agophonie. Sinkt das Exsudat, 
so tritt am oberen Rande desselben oft Reiben auf (letzteres beweist stets das 
Fehlen von Flüssigkeit an der betreffenden Stelle). Das Röntgen bild zeigt bei 
kleinen Exsudaten Ausfüllung des Zwerchfellrippenwinkels, bei größeren intensive, 
seitlich ansteigende Beschattung ohne Niveauverschiebung bei Lagewechsel. In 
allen diagnostisch unklaren Fällen versäume man nicht die Pro bepunktion; 
man nimmt sie an der Stelle intensivster Dämpfung, aber stets oberhalb des Zwerch­
fells (Vergleich mit der gesunden Seite!) mittels etwa 10 cm langer, nicht zu dünner 
Punktionsnadel vor. 

Seröses Exsudat, welches Blutserum ähnelt, hat ein spez. Gew. über 1018 
(Unterscheidung von Transsudaten), scheidet beim Stehen Fibrin aus und gibt 
mit 30foiger Essigsäure in der Kälte deutliche Trübung. Mikroskopisch sind 
insbewndere die Tb-Exsudate reich an Lymphocyten, während die rheumatischen 
und anderweitig entstehenden akuten Exsudate mehr Leukocyten aufweisen. 
Bakterien fehlen, speziell TB. lassen sich meist nur durch Tierimpfung (10 ccm 
Exsudat, Meerschweinchen vgl. S. 225) nachweisen. 

In der Regel ist bei serösem Exsudat Fieber vorhanden und zwar 
während des Ansteigens eine nicht sehr hohe Continua, die, wenn 
dasselbe zum Stehen kommt, in remittierendes Fieber übergeht; es 
schwindet, wenn das Exsudat resorbiert wird. Der Harn ist zuerst 
an Menge vermindert, hochgestellt und NaCl-arm, später erfolgt als 
erstes Zeichen der Resorption Harnflut. Bei jugendlichen Individuen 
geschieht die Resorption oft innerhalb weniger Wochen, bei älteren 
wesentlich langsamer und oft unvollkommen. Sehr große Exsudate 
können infolge plötzlicher Abknickung der großen Gefäße lebens­
bedrohend werden, kleinere sind ungefährlich. 

Stets aber ist mit der Möglichkeit zu rechnen, daß es bei längerem Bestehen 
zu bindegewebiger Organisation des Exsudates mit Adhäsionen bzw. Schwarten­
bildung und nachträglicher Schrumpfung kommt. Auch bleibt später bei längerer 
Kompression der Lunge ihre Entfaltung aus , zumal wenn sich gleichzeitig 
pneumonische Prozesse abspielen, wobei es öfter zum Ausgang in chronische 
Pneumonie (vgl. S. 220) kommt. Stärkere Schrumpfungserscheinungen 
bewirken bei größerer Ausdehnung Abflachung der Thoraxwand, Schultertief­
stand, Heranziehung des Mediastinums und des Zwerchfells nach der kranken Seite, 
Skoliose der Wirbelsäule, Fehlen der respiratorischen Verschieblichkeit. Pleura­
schwarten bewirken Schallverkürzung, Abschwächung des Atemgeräusches und 
des Pectoralfremitus, im Röntgenbild Trübungen, Minderbeweglichkeit. des Zwerch­
fells, das mitunter zeltartige Zipfelbildung zeigt. Eine häufige Folgeerscheinung sind 
chronische Bronchitis und Bronchiektasen sowie Zirkulationsstörungen infolge der 
Mehrbelastung des rechten Ventrikels. Subjektiv machen sich oft ziehende 
Schmerzen namentlich bei schlechter Witterung, oft auch Atemnot bei An­
strengungen bemerkbar. 

Durch besondere Lokalisation ausgezeichnet ist die in terlo häre Pleuritis 
mit abgekapseltem Exsudat zwischen Ober- und Unterlappen bzw. Mittel- und 
l!.nterlappen. Sie ist J?it Sich~rheit nur im Röntgenbild zu ~rkennen _und hinter­
laßt naeh der Resorpt~on oft emen schmalen, der Grenze ZWISC}Jen beiden Lappen 
entsprechenden dunklen Streifen vom Hilus zur Peripherie. 

16* 
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Die eitrige Pleuritis, das Empyem, entsteht unter der Einwirkung 
von Eitererregern, vor allem Streptococcen und Pneumococcen, von 
denen letztere u. a. das metapneumonische Empyem bewirken. Auch 
speziell im Anschluß an Influenzapneumonien, ferner bei Lungenabsceß, 
Lungengangrän, Lungentuberkulose, Pneumothorax, im Verlauf von 
Sepsis, sowie Anginen, bei Aktinomykose und Echinococcus, endlich 
nach penetrierenden Brustverletzungen werden Empyeme beobachtet. 

Das allgemeine Krankheitsbild des Empyems, namentlich der 
akuten Form ist wesentlich schwerer als das der serösen Pleuritis. 
Höheres, oft intermittierendes Fieber, häufig im Beginn Schüttelfrost, 
schnelles Ansteigen des Exsudates sowie nicht selten heftige Schmerzen, 
ferner starke Prostration mit Schweißen, kleiner weicher Puls weisen 
auf den eitrigen Charakter der Pleuritis hin. Da der physikalische 
Befund genau der gleiche wie bei der serösen Pleuritis ist, die Unter­
scheidung aber praktisch-therapeutisch die größte Bedeutung hat, ist 
unverzüglich die Probepunktion vorzunehmen, die hier Eiter zutage 
fördert. 

Pneumococceneiter ist dick und von grünlicher Farbe, Streptococceneiter 
ist dünner, flockig und zeigt oft beim Stehen Schichtung. Putrider dünnflüssiger 
Eiter kommt öfter bei septischen Prozessen vor. Bakterienfreier Eiter ist stets auf 
Tb. verdächtig. Bakterienarm ist auch das pneumonische E. (vgl. S. 58). Diagnose 
des Echinococcus s. S. 238, der Aktinomykose s. S. 122. Interlobäre eitrige Exsudate 
kommen öfter nach Pneumonie vor; ohne Röntgenuntersuchung und nachfolgende 
Probepunktion (IV. Ikr. in der Axillarlinie) werden ~ie oft übersehen. Akute 
Empyeme gehen mit starker Leukocytose einher. 

Der Verlauf eines Empyems, das nicht künstlich entleert wird, 
ist viel ungünstiger als bei seröser Pleuritis. Mit der Spontanresorption 
rein eitriger Exsudate ist praktisch nicht zu rechnen (ausgenommen 
die bakterienarmen parapneumonischen Empyeme vgl. S. 58). Bei 
längerem Bestehen entwickelt sich allmählich Marasmus sowie evtl. 
Amyloidase; oft kommt es zum Durchbruch in die Bronchien mit 
Expektoration großer Eitermassen (vgl. Lungenabsceß S. 235) und 
Zurückbleiben einer dauernd sezernierenden Empyemhöhle oder zur 
Perforation der Brustwand mit Bildung einer Fistel: sog. Empyema 
necessitatis. Stets entsteht in diesen Fällen massive Schwartenbildung. 
Rechtzeitige therapeutische Entleerung hingegen führt in der Regel -
die Tb-Empyeme ausgenommen - zur Ausheilung. 

Therapie der Pleuritis. Bei trockener l'leuri tis Bettruhe, Schwitzprozeduren 
(evtl. Lichtbogen im Bett) sowie feuchte Brustwickel; lokal gegen die Schmerzen 
heiße Kompressen, Thermophor, Senfpflaster, Schröpfköpfe, Jodvasogeneinreibung, 
ferner Aspirin oder Salipyrin; zur Ruhigstellung der kranken Seite evtl. Heftpflaster­
streifen dem Verlauf der Rippen entsprechend. Bei heftigem Husten Codein, 
Paracodin, im Notfall 0,01 Morphium. Bei seröser Pleuritis die gleiche Therapie, 
außerdem Anregung der Diurese zur Förderung der Resorption ( 4 mal tgl. 0,5 
Diuretin oder l mal tgl. l Euphyllinsuppos.) sowie Reduktion der Trinkmenge. 
Oft bringt schon allein die Probepunktion von 10 ccm die Aufsaugung in Gang. 
Bei der rheumatischen Pleuritis 3-5 mal tgl. 0,5 Aspirin oder Natr. salicyl. Bei 
seröser Pleuritis außerdem evtl. Entleerung der Flüssigkeit. 

Indikationen zur Entleerung eines serösen Exsudates (Paracentese): 
l. Erhebliche Größe desselben, d. h. wenn es vorn, die 4. Rippe, hinten die Mitte 
des Schulterblattes erreicht, sowie bei stärkeren Verdrängungserscheinungen wegen 
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der dadurch bedingten Lebensgefahr. 2. Bei kleineren Exsudaten die verzögerte 
Resorption. In let?.terem Falle entleert man nicht vor 3-4 Wochen nach Beginn 
der Erkrankung. Die Entleerung (stets unmittelbar vorher Probepunktion!) erfolgt 
unter aseptisclien Kautelen mittels Hohlnadel, an die zwecks Heberwirkung 
ein 1 m langer Gummischlauch mit Borlösung oder der Potainsche Aspirations­
apparat mit Spritze zum Ansaugen augeschlosseil ist. Die Entleerung soll so schonend 
wie möglich unter Kontrolle des Pulses und des Allgemeinbefindens bewerkstelligt 
werden. Plötzlicher starker Hustenreiz sowie schaumiges Sputum (vgl. Lungen­
ödem S. 229) gebieten sofortige Unterbrechung der Punktion. Maximum der ent­
leerten Menge 1 1/ 2 l. Nachträglich kann man wie beim therapeutischen Pneumo­
thorax zur Vermeidung von Adhägionsbildung das gleiche Quantum Luft oder 
0 vorsichtig einblasen. Bei der Röntgenuntersuchung ist öfter nur eine partielle 
Entleerung des Exsudates namentlich in den Fällen zu konstatieren, wo es sich 
infolge von Adhäsionen um sog. gekammerte Exsudate handelt. Neuerdings wird 
die sog. offene Pleurapunktion empfohlen, bei der der Pat. in Seitenlage mit der 
Schulter bzw. dem Gesäß der kranken Seite auf zwei verschiedenen Betten ruht, 
so daß die Punktionsstelle zwischen beiden ohne Unterstützung freiliegt. Die 
alsdann an der tiefsten Stelle mittels Trokars ausgeführte Punktion bewirkt einen 
gefahrlosen gründlichen Abfluß des gesamten Exsudates. Dem Verfahren "ird 
Beschleunigung der Heilung sowie Vermeidung von Verwachsungen nachgerühmt. 

BeimEmpyem ist die operative Eröffnung der Pleura mittels Rippenresek­
tion die Methode der Wahl, weil hier die einfache Paracentase oft nicht zum Ziele 
führt. Anzustreben ist die vollständige Entleerung der Pleura von Eiter, die baldige 
vollkommene Entfaltung der Lunge sowie die Vermeidung der Entstehung einer 
Resthöhle. Die Wiederentfaltung der Lunge wird jetzt durch möglichst frühzeitige 
künstliche Wiederherstellung des negativen Druckes in der Pleura herbeigeführt. 
Bei besonders schweren Fällen namentlich mit Zirkulationsschwäche (Gefahr der 
Narkose!) empfiehlt es sich, sich zunächst mit der einfachen Punktion zu begnügen 
und erst einige Tage später die Rippenresektion vorzunehmen bzw. durch Heber­
oder besser Saugdrainage für dauernden Eiterabfluß zu Rorgen. Zur Ausführung 
letzterer wird unter Lokalanästhesie ein 7 mm weiter Trokar eingestoßen, sein 
Stilett entfernt, an dessen Stelle ein weicher Katheter eingeführt und alsdann 
die Hülse des Trokars herausgezogen; den Katheter verbindet man unter Einschal­
tung einer Druckflasche, die zugleich als Bammelgefäß dient, mit einer Wasser­
strahlpumpe oder einem aus zwei großen Flaschen zusammengestellten Flaschen­
aspirator. Die Saugdrainage bewährt sich am besten bei fibrinarmen, z. B. putriden 
Exsudaten. Ausreichender Eiterabfluß kommt durch Fieberabfall zum Ausdruck. 
Andauerndes Fieber macht dagegen die baldige chirurgische Eröffnung notwendig, 
gleichfalls wenn nicht innerhalb 6 Wochen die Sekretion wesentlich zurückgeht 
(Abkapselung von Eiterherden wahrscheinlich). Das gleiche gilt für alte, stark 
geschrumpfte sowie für interlobäre Exsudate. Tb-Empyeme nehmen therapeutisch 
eine Sonderstellung ein; sie sollen zur Vermeidung von Mischinfektionen sowie 
von Fistelbildung nach Rippenresektionen konservativ behandelt werden. Nach 
Entleerung durch Punktion wird das Exsudat evtl. durch Gas (N) ersetzt, um die 
heilsame Kompres,ion der Lunge nicht zu beseitigen. Bei Mischinfektionen sowie 
bei putriden Exsudaten empfehlen sich Spülungen mit 3-5 I physiol. NaCl-Lösung. 
Bei alten verschleppten oder fistelnden Empyemen ist zur definitiven Ausheilung 
die chirurgische Thorakoplastik nicht zu umgehen. 

AusgedehntePleuraadhäsionen und Schwarten sind nach völligem Abklingen 
aller entzündlichen Erscheruungen (Fieber, Dibegeräusche, Rg.) mit lokaler Wärme, 
am besten mit Diathermie sewie-systematischen Atemübungen zu behandeln. 

Hydrothorax und Hämatothorax. 
Der Hydrothorax (Brustwassersucht) ist eine nichtentzündliche 

Flüssigkeitsansammlung in der Pleura, die sich prinzipiell sowohl bezüg­
lieh ihrer Entstehung wie durch die Beschaffenheit der Flüssigkeit von 
der Pleuritis exsudativa unterscheidet. In der Regel handelt es sich 
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lediglich um Teilerscheinung eines allgemeinen Hydrops, oft mit gleich­
zeitiger Transsudation in andere Höhlen (Bauchhöhle, Perikard). Hydro­
thorax wird hauptsächlich bei kardialer Stauung, bei hydropischen 
Nierenerkrankungen, Kachexien und schweren Anämien l::eobachtet. 

Er besteht meist doppelseitig, macht physikalisch die gleichen Symptome 
wie ein Exsudat, von dem er sich aber durch sein niedriges spezifisches Gewicht 
(unter 1015), den geringen Gehalt an Fibrin und an Zellen sowie das Fehlen der 
EssigEäuretrübungin der Kälte unterscheidet. Er pflegt zuerst hint,en unten nachweis­
bar zu sein und ist dann anfangs wegen des annähernd gleichen Standes auf beiden 
Seiten vom einfachen Zwerchfellhochstand sch:Yer zu unterscheiden. Nach Lage­
wechsel zeigt er im Verlauf einiger Stunden Anderung der Dämpfungsfigur, da 
entzündliche Verklobungen fehlen. Reiben wird stets vermißt. Einseitiger Hydro­
thorax kommt bei lokaler Kompression der Venen oder des Duct. thorac. durch 
Tumoren vor. Die Therapie richtet sich gegen das Grundleiden. In Fällen größerer 
Flüssigkeitmnsammlung kann infolge der Behinderung der Atmung eine Punktion 
notwendig werden. 

Hämatothorax, d. h. Blutansammlung in der Pleura kommt haupt­
sächlich bei penetrierenden Brustwandverletzungen, Lungenschüssen, 
Ruptur von Aneurysmen, Verletzung einer Intercostalarterie usw. vor. 
Oft ist er mit Pneumothorax kombiniert. Die physikalischen Symptome 
sind die gleichen wie bei exsudativer Pleuritis. Das Blut gerinnt nicht 
in der Pleura. Bei großen Blutungen kann die Punktion notwendig 
werden. Im Gegensatz zur hämorrhagischen Pleuritis besteht die 
Flüssigkeit aus reinem Blut. 

Pneumothorax. 
Unter Pneumothorax versteht man die Anwesenheit von Luft bzw. 

Gas in der Pleurahöhle. Ursache des Eindringens von Luft sind pene­
trierende Verletzungen der Brustwand (z. B. auch die Empyemoperation) 
und vor allem Risse in der Pleura pulmonalis, letzteres am häufigsten 
bei dicht unter der Pleura liegenden Lungenkavernen insbesondere bei 
rasch fortschreitenden Phthisen, seltener bei Lungengangrän. Thera­
peutischer Pn. s. S. 232. Sehr selten entsteht Pn. durch Gasbildung 
infolge von putrider Zersetzung von Pleuraexsudaten. 

Das Eindringen von Luft in den Pleuraraum bewirkt ein Zusammensinken 
der Lunge, die sich irrfolge ihrer Elastizität nach dem Hilus hin zurückzieht (totaler 
Pn.), falls keine Verwachsungen bestehen. Im letzteren Fall entsteht Ein partieller 
bzw. abgesackter Pn. Bei dem sog. offenen Pn. besteht eine dauernde Ver­
bindung mit der Außenluft, z. B. nach Rippenresektion bei Empyem. In den anderen 
Fällen handelt es sich in der Regel um geschlossenen Pn., da der den Luftdurch­
tritt bewirkende Pleuradefekt meist schnell verklebt. In diesen Fällen wie auch 
beim therapeutischen Pn. wird die Luft (und zwar zuerst der 0, viellangmmer der N) 
wieder resorbiert, worauf sich die Lunge allmählich wieder entfaltet. Beim sog. 
Ventil-Pu. wird während der Inspiration Luft von der Lunge in die Pleura 
gepreßt, wogegen während der Exspiration die Perforationsstelle sich ventilartig 
schließt, w daß der in der Pleura herrschende positive Druck allmählich zu 
gefährlicher Höhe anwächst. Der bei Perforation einer krankhaft veränderten Lunge 
entstandene Pn. ist irrfolge des Eindringens von Infektionserregern in die Pleura 
oft von Exsudatbildung (Seropneumothorax) oder einem Empyem (Pyo · 
pneumothorax) begleitet. Letzterer entsteht z. B. auch bei Durchbruch eines 
LungenabscesEes oder Echinococcus in die Pleura. 

Symptome: Die plötzliche Entstehung eines Pn. bewirkt infolge 
der Ausschaltung der Lunge hochgradige Atemnot mit Blässe und 
Cyanose, kleinem weichen Puls, Schweißausbruch. Diese Symptome 
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gehen mit Ausnahme der Atemnot nach einigen Tagen wieder zurück. 
Physikalisch zeigt die befallene Brusthälfte Erweiterung und Unbeweg­
lichkeit, lauten und abnorm tiefen, in der Regel nicht tympanitischen 
Schall, der irrfolge der Verdrängung des Mediastinums und des Zwerchfells 
die normalen Lungengrenzen in der Mitte und unten überschreitet. Bei 
rechtsseitigem Pn. ist die Leber nach unten verdrängt. Bei Plessimeter­
stäbchenperkussion hört man wie bei Kavernen Metallklang; der Stimm­
fremitus ist abgeschwächt, desgl. das Atemgeräusch, welches amphorischen 
Charakter hat oder oft vollkommen fehlt. Bei Vorhandensein eines 
Exsudates ist der untere Abschnitt gedämpft; bei Lageänderung des 
Pat. findet die für Pn. charakteristische sofortige horizontale Einstel­
lung des Flüssigkeitsspiegels statt (im Gegensatz zu pleuritischen Ex­
sudaten und Hydrothorax). Beim Schütteln des Pat. vernimmt man 
metallisch-klingendes Plätschern, die sog. Succussio Hippocratis. 

Sehr charakteristisch ist das Röntgen bild, das ein abnorm helles :Feld im 
Bereich der Luftansammlung zeigt, während die Lunge (bei totalem Pn.) auf einen 
kleinen dunklen Schatten nahe der Mittellinie reduziert ist. Flüssigkeit im Pn. 
ist als intensiver horizontal begrenzter Schatten zu erkennen, der jedem Lage· 
wechsel des Pat. prompt folgt und beim Schütteln sowie infolge der Herzpulsationen 
Wellenbewegung erkennen läßt. Herz und Mediastinum zeigen eine Verschiebung 
nach der gesunden Seite und zwar um so mehr, je höher der Druck im Pn. ist. Oft 
erscheint im Röntgenbild die Lunge nicht vollkommen kollabiert und zwar infolge 
von Adhäsionen, die fpeziell bei Lungen-Tb. sich besonders im Bereich des Ober­
lappens bzw. der Spitze finden. Bei ausgedehnten Verwachsungen kann der abge­
sackte Pn. zu recht komplizierten Bildern führen. Dies beobachtet man auch öfter 
beim Anlegen des künstlichen Pn. 

Der Verlauf des Pneumothorax richtet sich vor allem danach, ob 
bei seiner Entstehung gleichzeitig infektiöses Material in die Pleura ein­
gedrungen war oder nicht. Im ersteren Fall bildet der Pn. eine lang­
wierige und ernste Komplikation, zumal es oft zur Bildung eitriger 
Exsudate kommt und vor allem die Perforationsstelle der Pleura eine nicht­
heilende Fistel bildet. Ein aseptischer Pn. pflegt sich dagegen im Verlauf 
von 8 bis 14 Tagen vollkommen zurückzubilden. Beim therapeutischen 
Pn. zeigt die Pleura, insbesondere bei Anwendung des schwer resorbier­
baren N eine im Verlauf der wiederholten Neufüllungen abnehmende 
Resorptionsfähigkeit, so daß der Pn. sich hier schließlich viele Wochen 
hindurch unverändert hält. 

Therapeutisch ist beim akuten Entstehen des Pn. zunächst die Zirkulations­
schwäche und die Atemnot zu bekämpfen (Campher, Coffein, Sauerstoff, Mor­
phium). Im übrigen bildet die Zunahme der Verdrängungserscheinungen sowie 
der Dyspnoe bzw. Cyanose die Indikation zur Verminderng der Ga~ansamm­
lung, besonders bei Ventil-Pn. Man entleert mittels Punktion oder besser durch 
Absaugen mit einem Pneumothoraxapparat. Seröse Ergüsse indizieren die Ent­
leerung nur bei beträchtlicher Größe wegen der Gefahr für den Zirkulationsapparat, 
eitrige Exsudate erfordern sie in jedem Fall, wobei für die Art der Entleerung 
die Grundsätze der Empyembehandlung maßgebend sind ( S. 245; vgl. Unterschied 
zwischen Tb.- und Nicht-Tb-Empyemen). 

Krankheiten des Mediastinums. 
Das Mediastinum ist der zwischen Brustbein und WirbelEäule gelegene Raum, 

der seitlich von der Pleura mediastin., unten vom Zwerchfell begrenzt wird; oben 
steht er an der oberen Brustapertur ohne schärfere Grenze mit der vorderen Hals· 
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region in Verbindung. In ihm sind untergebracht das Herz, die großen Gefäße, 
die Luftröhre und die großen Bronchien, die Bronchialdrüsen, die Speiseröhre, 
der Vagus, Sympathicus und Phrenicus, der Duct. thorac.,_ endlich in den Lücken 
lockeres Bindegewebe mit zahlreichen Lymphspalten. Überdies stellt e' eine 
Trennungswand zwischen beiden Lungen dar, die dadurch bezüglich ihrer Druck­
verhältnisse eine große Unabhängigkeit voneinander erhalten. Infolge der Unter­
bringung der genannten wichtigen Gebilde in dem engen Raum erklären sich die 
erheblichen Wirkungen, die oft durch Erkrankungen des Mediastillums hervor­
gerufen werden. Einblick in die topographischen VerhältnisEe gibt beim Lebenden 
vor allem die Röntgenuntersuchung sowohl in sagittaler und frontaler Durch­
leuchtung wie vor allem in den schrägen DurchmesEern. 

Unter den Krankheiten des Mediastinums kommen hauptsächlich 
Geschwülste sowie Entzündungen des mediastinalen Bindegewebes in 
Frage. 

Mediastinaltumoren: Vergrößerung der Schilddrüse bewirkt, wenn 
diese sich als Struma substernaL unter das Brustbein erstreckt, durch 
Kompression der Trachea (deren Knorpelringe allmählich erweicht 
werden), gefährliche Zustände von Atemnot mit Stridor. Röntgen­
bild: Ein nach oben sich verbreiternder, der Aorta aufgesetzter Mittel­
schatten mit scharfer Begrenzung (cave Verwechslung mit Aneurysmen!). 
Thymushyperplasie bei jungen Kindern macht sternale Dämpfung 
und ruft mitunter schwere Dyspnoe hervor. Maligne Mediastinal­
tu morcn, vor allem Sarkome nehmen von den Lymphdrüsen oder 
vom Thymusrest ihren Ursprung. Auch beim Hodgkinschen Granulom, 
bisweilen auch bei Leukämie kommen ausgedehnte lymphomatöse 
Geschwülste vor. 

Die Symptome erklären sich vor allem aus dem mechanischen Druck 
auf die Nachbarschaft. Der physikalische Befund entspricht oft dem 
eines Lungentumors, d. h. es besteht eine sternale Dämpfung, die sich 
lateral ins Bereich der Lunge, oft nach beiden Seiten erstreckt und 
später oft sehr intensive Resistenz (Schenkelschall) mit Bronchial­
atmen zeigt. Die Kompressionserscheinungen bestehen anfangs oft 
nur in neuralgischen Schmerzen in der Brustwand bzw. in den 
Armen. Weitere Symptome: Recurrenslähmung, Sympathicusläsion mit 
Horncrsehern Syndrom (enge Lidspalte, Zurücksinken des Bulbus, enge 
Pupille) und mitunter halbseitigem Schwitzen, Vaguslähmung mit Tachy­
kardie. Im weiteren Verlauf hobachtet man oft starke, bisweilen halb­
seitige Venenstauung mit Cyanose und Ödem des Gesichtes, gelegent­
lich auch der Arme, ferner Schluckstörung irrfolge von Druck auf den 
Oesophagus, sowie vor allem Kompression der Trachea mit Stridor 
und Atemnot. Letztere wird durch das häufig im weiteren Verlauf 
sich entwickelnde pleuritisehe Exsudat (oft hämorrhagisch) verstärkt. 

Im Röntgen bild sieht man oft von dem Mittelschatten in die Lungenfelder 
hineinreichende intensive knollige Schatten, die nicht selten durch Fortleitung 
von der benachbarten Aorta pulsatorische Bewegungen ähnlich einem Aneurysma 
zeigen und von diesem bisweilen nur schwer zu unterscheiden sind, namentlich 
wenn sie scharf begrenzt sind. In anderen Fällen verrät der unscharfe Kontur 
den Tumor. Der Nachweis von DrüsenmetastaEen speziell an Hals und Achsel 
(evti. Probeexcision) sowie mitunter gewisEe klinische Eigentümlichkeiten beim 
Granulom (vgl. S. 268) sichern die Diagnose. Man venäume niemals die Blutunter­
suchung. Zunahme der Atemnot, der Anämie und Kachexie, mitunter unregel-
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mäßiges Fieber sowie bisweilen hämorrhagische Nephritis stellen sich im weiteren 
Verlauf ein, der schließlich oft mit Erstickung, in anderen Fällen unter allgemeinem 
Marasmus letal endet. 

Die Therapie der gutartigen Tumoren (z. B. Strumen) besteht in ihrer opera­
tiven Entfernung. Bei den malignen Formen ist der Versuch mit energischer 
RöntgenbestrahlunfJ: sowie intensiver Arsenbehandlung zu machen (vgl. Hodgkin 
S. 269); doch ist die Prognose stets infaust. 

Entzündung des Mediastinums: In akuter Form tritt dieselbe 
als diffuse eitrige Mediastinitis oder als Mediastinala bsccß auf, 
hauptsächlich durch Fortleitung von Entzündungen aus der Nachbar­
schaft, so z. B. nach Retropharyngealabscessen, Vereiterung der Schild­
drüse oder des Kehlkopfs, Mundbodenphlegmonen, Durchbruch eines 
Oesophaguscarcinoms (auch nach Durchbohrung der Speiseröhre durch 
falsche Sondierung), nach Durchbruch eines Lungenabscesses, einer 
Gangrän oder eines Empyems, nach Bronchialdrüsenvereiterung, weiter 
als metastatische Eiterung im Verlauf von Sepsis, Typhus, Erysipel, 
endlich nach penetrierenden Stichverletzungen von außen. Symptome 
sind hohes Fieber mit Schüttelfrösten, lebhafter Brustschmerz, nament­
lich retrosternal sowie mitunter einzelne der oben beschriebenen Druck­
symptome. Unter raschem Kräfteverfall endet das Leiden meist in 
wenigen Tagen letal. Nur bei circumscripten Eiterungen hat die 
chirurgische Eröffnung Aussicht auf Erfolg. 

Die chronische Mediastinitis hat vor allem in ihrer von vorn­
herein schleichend verlaufenden, zur Narbenbildung führenden Form 
als sog. schwielige Mediastinitis klinisches Interesse. Sie pflegt 
sich an chronische tuberkulöse oder rheumatische Entzündungen der 
Pleura oder des Perikards anzuschließen und ist oft Teilerscheinung 
einer Polyserositis. 

Der anatomische Befund besteht in ausgedehnter Umwandlung des lockeren 
mediastinalen Bindegewebes in derbe Schwarten und Schwielen, in die das Herz 
und die großen Gefäße eingebettet sind und die diese Gebilde mit dem Brustbein 
fest verlöten. Adhäsive Pleuritis und Verwachsung der Perikardblätter begleiten 
in der Regel die Erkrankung. 

Infolge der mechanischen Behinderung der Herztätigkeit und der 
Beeinträchtigung der großen Gefäße stellen sich die S. 180 beschriebenen 
charakteristischen Symptome ein. Der Pulsus paradoxus (vgl. S. 142) 
kommt infolge von inspiratorischer Einschnürung der großen Gefäße 
durch Narbengewebe zustande. Im weiteren Verlauf pflegen sich Erschei­
nungen zunehmender Herzinsuffizienz zu zeigen. Therapeutisch 
kommt, soweit es sich um schwerere Zirkulationsstörungen handelt, 
die chirurgische Thorakolyse bzw. Kardiolyse in Frage. 

Blutkrankheiten. 
Vorbemerkungen. Unter normalen Verhältnissen zeichnet sich das Blut durch 

eine außerordentliche Konstanz seiner morphologischen und physikalisch-chemischen 
Zusammensetzung aus, PO daß schon geringe Abweichungen von der Norm auf 
krankhafte Verhältni~~e hinweisen. Da das Blut einen innigen Konnex zwischen 
allen Organen des Körpers vermittelt, insbesondere auc:i_l; den Stoffaustausch 
derselben regelt, so geben seine Zusammensetzung bzw. Anderungen derselben 
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nicht nur Aufschluß über den Zustand der Blutbildungsorgane, sondern bilden 
in vielen Fällen einen getreuen Spiegel der auch im übrigen Körper sich abspielenden 
~ankheitsprozesse. Die hierbei zu beobachtenden Blutveränderungen (insbesondere 
Anderungen der Zahl und des Rb-Gehaltes der Erythrocyten sowie der Leukocyten­
zahl) wurden in ihrer symptomatischen Bedeutung bereits wiederholt in den 
vorangehenden Kapiteln erwähnt. Sie haben für die Erkennung einer großen Reihe 
von Krankheiten einen hohen diagnostischen Wert. Unter Blutkrankheiten 
versteht man diejenigen Krankheitsbilder, bei denev die Alteration der hämato­
poetischen Organe bzw. des zirkulierenden Blutes eine führende Rolle spielt. 

Zu den geformten Bestandteilen des Blutes gehören die roten und weißen 
Blutkörperchen und die Blutplättchen. Normal ist ihre Bildungsstätte beim Er­
wachsenen das Knochenmark; die Lymphccyten werden in der Hauptsache vom 
Lymphadenoidgewebe der Lymphknoten und der Milz erzeugt. Bei krankhaft 
gesteigerter Hämatopoese können außerdem die Milz, die Leber und das Bindegewebe 
analog ihrer Funktion in der Fötalzeit bei der Bildung sämtlicher Blutzellen mit­
wirken. Die Erythro cyten (4,5-5 Mill. in 1 cmm) entstehen normalerweise im 
roten Knochenmark der platten Knochen und Wirbelknochen, während das gelbe 
Fettmark der langen Röhrenknochen unbeteiligt bleibt. Bei gesteigerter Erythro­
poese, z. B. nach Blutverlusten, wandelt sich auch das Fettmark in rotes Zell­
mark um. Mutterzellen der kernlosen Erythrocyten sind die kernhaltigen Erythro­
blasten und zwar normalerweife Normoblasten von der gleichen Größe wie die 
Erythrocyten, unter pathologischen Verhä,ltnisEen die erheblich größeren Megalo­
blasten, die im embryomilen Leben die normalen Vorstufen der Erythrocyten 
sind; kernhaltige Rote kommen normalerweise im zirkulierenden Blut nicht vor. 
Die normale Zahl der L e u k o c y t e n beträgt 6000-8000 in 1 cmm. Hinsichtlich 
ihrer Entstehung (Leukopoese) sind die Granulocyten und die Ungranuli~rten, 
unter den letzteren die Lymphocyten und die großen Mononucleären bzw. Uber­
gangsformen zu unterscheiden. 

Die granulierten polynucleären Leuko cyten des zirkulierenden Blutes (75 bis 
80% der Gesamtleukocytenzahl) entstehen im Knochenmark aus granulierten 
Vorstufen. den sog. Myelocyten, die sich von den reifen Leukocyten durch ihre 
einfache Kernform unterscheiden. Ent8prechend den verschiedenen Granulationen 
der letzteren gibt es neutrophile, eosinophile und basophile Myelocyten. Dieselben 
lassen sich ihrerseits von ungekörnten Mutterzellen, den sog. Myelo blasten, 
ableiten, d. h. lymphocytenartigen Zellen mit großem Kern und schmalem 
granulationsfreiem Protoplasma, in welchem während der Entwicklung zu Myelo­
cyten allmählich Granulationen entstehen. So läßt sich eine lückenlose Reihe der 
einzelnen Entwicklungsstadien der granulierten Leukocyten aufstellen, angefangen 
mit dem rundkernigen ungranulierten Myeloblasten über die unvollkommen 
("Promyelocyten") bzw. vollständig granulierten Myelocyten zum reifen granu­
lierten Leukocyten mit polymorphem Kern. Das Vorkommen von Myeloblasten 
und Myelocyten im zirkulierenden Blut ist pathologisch. Von den Granulocyten 
unabhängig entsteht der Lymphocyt (20 bis 25%) im lymphatischen Gewebe 
des Körpers und zwar in den Keimzentren der Follikel; seine Mutterzelle ist der 
große Lymphocyt oder Lymphoblast, der morphologisch mit dem Myeloblasten 
weitgehend übereinstimmt. Die Blutplättchen entstehen im Knochenmark; 
auch ihre Zahl zeigt im zirkulierenden Blut eine gewisse Konstanz (ca. 250000 
im cmm). 

Die Hauptaufgabe der Erythrocyten beruht auf der Fähigkeit des Hb, als 
Sauerstoffüberträger zu dienen. Die Lebensdauer der einzelnen Erythrocyten ist 
beschränkt, so daß eine beständige Blutmauserung stattfindet. Die zugrunde 
gehenden Erythrocyten werden aus der Zirkulation hauptsächlich von der Milz 
abgefangen, wobei das bei dem Abbau der Blutkörperchen freiwerdende Rb-Eisen 
bei der Blutregeneration wieder Verwendung findet. Unter pathologischen Ver­
hältnissen kann die blutkörperchenzerstörende Eigenschaft der Milz erhöhte Bedeu­
tung erlangen. Auch die Blutplättchen gehen in der Milz zugrunde. Den Leuko­
cyten kommt eine vielseitige Rolle im Organismus zu. Ihrer Bedeutung bei der 
Abwehr pathogener Bakterien wurde schon S. 3 gedacht. Sie beruht teils in der 
Bildung von Schutzstoffen, teils in der Phagocytose der Mikroben. Die Leukocyten 
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enthalten ferner zahlreiche Fermente. Die Blutplättchen stehen in wichtiger 
Beziehung zur Blutgerinnung sowie zur Thrombenbildung. Die Gerinnung 
des Blutes ist an das Vorhandensein bestimmter im Plasma in Form von Vorstufen 
anwesender Körper gebunden. Das wahrscheinlich aus den Blutplättchen bzw. 
den Leukocyten stammende Gerinnungsferment, das z. B. durch Berührung mit 
Fremdkörpern oder mit der pathologisch veränderten Gefäßwand frei wird, führt 
bei Gegenwart von Kalksalzen das im Plasma präformiert vorhandene gelöste 
Fibrinogen in festes Fibrin über. Die Ge~chwindigktit der Gerinnung und die Festig­
keit des Fibringerinnsels, beides wichtige Momente zum Schutz des Organismus 
gegen Verblutung, zeigen unter pathologischen Bedingungen erhebliche Ab­
weichungen von der Norm, die oft gleichzeitig mit abnormer Durchlässigkeit des 
Endothelrohrs der Gefäße für die Erythrocyten einhergehen. Letztere wird durch 
Anlegen einer Stauungsbinde am Oberarm wähiend 3 Minuten geprüft, wobei die 
abnorme GefäßdurchläEsigkeit sich durch Auftreten kleiner Hautblutungen verrät 
(Rumpel-Leedesches Phänomen oder Endothels:vmotom). 

Die Beurteilung des Blutes auf krankhafte Veränderungen ist nur auf Grund 
einer exakten Blutuntersuchung möglich. Hierher gehören die Feststellung 
der Erythro cyten- und Leuko cytenzahl in 1 cmm, des Hämoglo bingehal tos 
mittels Hämometers, die Berechnung des als Färbeindex (F.-I.) bezeichneten 
mittleren Rb-Gehaltes des einzelnen Erythrocyten aus dem Hb-Wert und der 
Erythrocytenzahl sowie die Herstellung eines gefärbten Blutabstrichpräpa­
rates, mittels dessen man u. a. auch die prozentuale Beteiligung der ein­
zelnen Leuko cytenformen feststellt. 

Die normale prozentuale Zusammensetzung der Leukocyten ist 
folgende: 

{ 
neutrophile L ........ 65-75%, 

Polynueleäre eosinophile L. . . . . . . . 2-4°/0 •. 

basophile L. (Mastzellen) . . O.fi 0 / 0 

.. Lymphocyten . . . . . . . 20-25%. 
Gwße Mononucleäre und Ubergangsformen (zusammen "Monoeytell ") fi-7 °/0 • 

Vielfach ist außerdem noch folgendes z•• nnter•uchen: die Viscosität des 
Blutes (normal 4,2--4,5 verglichen mit dest. Wasser), die Blutgcrinnungszeit 
(normal 5-6 Min.), die sog. B!utunl!<zeit .. d. h. die Dauer deR Austretens von 
Blut aus einET Stichwurde, sowie d'e Farbe des Blutserums (normal hellgelb), 
in einzelnen Fällen die Resistenz der Erythrocyten gegenüber hypotonischen 
NaCl-Lösungen sowie die refraktometrische Eiweißbestimmung des Serums 
(ca. 7-8%) bzw. des Plasmas (ca. 90fo), endlich die Feststellung des Volumens 
der gefor roten Elemente, das 40--44°/0 gegenüber 60-56°/0 des Plasma­
volumens beträgt. Die Bestimmung der Gesamtblutmenge, die etwa 1/ 8- 1/ 10 des 
Körpergewichtes bildet, ist vorläufig zu umständlich, um am Krankenbett aus­
geführt zu werden. 

Die Anämien. 
Unter· Anämie versteht man eine Verarmung des Blutes an Hämo­

globin, die häufig mit einer Herabsetzung der Erythrocytenzahl in der 
Volumeneinheit einhergeht. Als Oligochromämie bezeichnet man 
Fälle mit ausschließlicher Blutfarbstoffverminderung, als Oligo cythämie 
solche mit Reduktion der Hb.- und der Erythrocytenwerte. Inwieweit 
bei der Anämie außerdem eine Verminderung der Gesamtblutmenge 
besteht, ist eine Frage, deren Lösung am Krankenbette zur Zeit noch 
auf große Schwierigkeiten stößt. Von den Anämien streng zu trennen 
sind diejenigen Zustände, bei denen eine blasse Hautfarbe eine Anämie 
vortäuscht, während tatsächlich der Blutbefund normal ist (sog. Schein­
oder Pseudoanämie). 

Die Entstehung einer Anämie läßt sich auf zweierlei Weise denken, ein­
mal durch vermehrten Blutverbrauch, z. B. durch Blutverlust (Blutungen) 
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oder durch gesteigerten Untergang von Erythrocyten innerhalb des Körpers, 
zweitens durch verminderte Blutbildung und zwar entweder irrfolge funktionellen 
Versagens der Hämatopoese (Torpor des Knochenmarks, aplastische Anämie) 
oder andererseits durch anatomische Zerstörung bzw. Substitution größerer Teile 
des Knochenmarks durch fremdes Gewebe, z. B. Tumoren. Praktisch ist im einzelnen 
Fall im Verlauf einer Anämie nicht immer sicher zu entscheiden, welches der 
genannten Momente dominiert, zumal sicher in manchen Fällen vermehrter Blut­
verbrauch mit verminderter Blutbildung kombiniert ist. 

In der großen Mehrzahl der Fälle ist die Anämie nur Begleiterschei­
nung bzw. Folge anderer bekannter Krankheiten; diese Art von Anämien 
werdendaherals sog. "sekundäreAnämien"gewissenanderenAnämien, 
speziell der Chlorose und der perniziösen Anämie gegenübergestellt. 
Auch in bärnatologischer Beziehung bestehen gewisse Unterschiede, 
die eine Trennung in verschiedene Arten von Anämie praktisch erfordern. 

Die sekundären Anämien. 
Eine sekundäre Anämie stellt sich im Gefolge einer großen Zahl 

von Krankheiten als häufige Folgeerscheinung derselben ein. Ätio­
logisch kommen akute und chronische Blutverluste, Intoxikationen, 
Infektionskrankheiten, Darmparasiten, maligne Tumoren, gewisse Kon­
stitutionskrankheiten, endlich bei jungen Kindern ungenügende Eisen­
zufuhr bzw. Nährschäden in Betracht. 

Chronische Blutverluste spielen bei Ulcus ventriculi und duodeni, aber auch 
bei Magendarmcarcinom, ferner häufig im Gefolge von Uterus- und Hä.morrhoidal· 
blutungen eine Rolle. Unter den anämisierenden Giften sind zu unterscheiden 
solche, die unter dem Bilde einer akuten Intoxikation teils eine Auflösung der 
Erythrocyten bewirken, teils das Hb. chemisch verändern (z. B. in Methämoglobin 
oder bei der Leuchtgasvergiftung in CO-Hb.), so daß eine größere Menge Blutfarb. 
stoff von seiner normalen Funktion als Sauerstoffüberträger ausgeschaltet ist; 
ferner solche, die im Gegensatz zur ersten Gruppe langsam und chronisch anämi­
sierend wirken, wobei Angriffspunkte der Giftwirkung sowohl das zirkulierende 
Blu.t wie vor allem die bärnatopoetischen Organe sein dürften. 

Akute Blutgiftanämien kommen vor bei Vergiftung mit hämolytisch 
wirkenden Giften wie Morcheln, Arsenwasserstoff, Extr. filic. mar., Schlangen­
gift, ferner bei Schwarzwasserfieber, bisweilen nach Transfusionen. Auch bei 
der paroxysmalen Hämoglobinurie kommt es zur Zerstörung großer Mengen von 
Erythrocyten in der Blutbahn. Akute Anämie mit Met-Rb-Bildung ent-steht durch 
Vergiftung mit Kai. chloric., ferner durch Anilin und seine Derivate wie Anti­
febrin, Maretin, Phenacetin, Lactophenin, weiter durch Nitrobenzol soWie Nitrite 
wie Amylnitrit, Bismut. subnitric., endlich durch Phenole (Lysol usw.). Chronisch 
~chleichend verlaufende Anämien beobachtet man bei manchen gewerblichen Intoxi­
kationen, vor allem bei der Bleivergiftung. Bei den Infektionskrankheiten bewirken 
die Bakterientoxine die Blutschädigung, so vor allem bei der Sepsis. Postinfektiöse 
Anämien beobachtet man in der Rekonvaleszenz nach Polyarthritis, Typhus sowie 
Lues. Bei der Malaria entsteht im Anfall eine Zerstörung zahlreicher Erythrocyten. 
Darmparasiten bewirken öfter chronische Anämien durch Blutverlust, so in beson­
ders hohem Grad das Ankylostomum duodenale (bezgl. des Bothriocephalus vgl. 
perniziöse Anämie). Unter den bösartigen Tumoren spielt das Carcinom, speziell 
das des Magendarmkanals eine besondere Rolle; man nimmt hier toxische Sub­
stanzen des Neoplasmas an, die die Blutschädigung bewirken. Endlich führt 
bei jungen Kindern eine zu lange nach der Geburt fortgesetzte eisenarme Er­
nährung (reine Milchnahrung) zur Blutarmut (vgl. S. 260). Beim Erwachsenen 
hingegen bewirkt weder Unterernährung noch Mangel an Sonnenliebt allein 
Anä.mie. 
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Das Krankheitsbild der sekundären Anämie bedarf hier nur für 
die Fälle einer besonderen Besprechung, in denen die Anämie im Vorder­
grunde des klinischen Befundes steht und, obgleich eigentlich nur ein 
Symptom, auch in therapeutischer Beziehung besondere Beachtung 
verdient. 

Die posthämorrhagische Anämie tritt in akuter Form nach plötz­
lichen größeren Blutverlusten ein. Die klinischen Zeichen sind starke 
Blässe der Haut und der Schleimhäute, große Schwäche, Ohnmachten, 
Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schwindelgefühl, Flimmern vor den Augen, 
stark€r Durst, Schläfrigkeit. Der Puls ist klein, weich und beschleunigt 
sowie sehr labil, die Atmung bei schwerer Anämie beschleunigt. 

Blutbefund: Es besteht eine je nach der Größe des Blutverlustes 
verschieden starke Verminderung des Hb. und der Erythrocyten. Die 
unmittelbar nach dem Blutverlust einsetzende Regeneration der ver­
schiedenen Bestandteile des Blutes erfolgt stets in bestimmter Reihen­
folge, indem zuerst das Wasser, dann die Eiweißkörper des Plasmas, 
später die Erythrocyten und am langsamsten das Hb. ersetzt werden. 
Die Hb-Werte sind daher stärker herabgesetzt als die Zahl der Roten, 
d. h. der Färbeindex ist stets< 1,0. Dies ist ein wichtiges Charak­
teristicum jeder sekundären Anämie. 

Im Blutabstrichpräparat sind die Erythrocyten blaß, zeigen eine abnorm 
große Delle sowie Größenverschiedenheiten (Anisocytose) und Abweichungen von 
der Scheibenform (Poikilocytose). Irrfolge verstärkter Regenerationstätigkeit des 
Knochenmarks findet man im zirkulierenden Blut kernhaltige Jugendformen der 
Erythrocyten und zwar Normoblasten (niemals Megaloblasten), ferner Poly­
ehromasie sowie gelegentlich spärlich basophil punktierte Erythrocyten, vorüber­
gehend ferner eine neutrophile Leukocytose. Die Blutplättchen sind vermehrt; 
die Blutgerinnung ist gesteigert. Die Farbe des Serums ist auffallend hell. 

Die Körpertemperatur zeigt häufig geringe subfebrile Steigerungen. 
Am Herzen bestehen oft laute systolische aceidenteile Geräusche (vgl. 
S. 139). Die Größe des Herzens (Rö.) ist bisweilen vermindert (vgl. 
S. 149); in manchen Fällen entwickelt sich später Dilatation. Häufig 
ist Nonnensausen (vgl. S. 143). Geringe Ödeme speziell an den Knöcheln 
und im Kreuz sind bei stärkeren Anämien nicht selten. Der Harn zeigt 
stets sehr helle Farbe, oft Spuren von Eiweiß, dagegen niemals positive 
Benzaldehydreaktion. Meistens besteht Neigung zu Obstipation. 

Das Tempo der Blutregeneration und des Ausgleichs der allgemeinen 
Störungen richtet sich abgesehen von der Größe des Blutverlustes vor 
allem nach dem gesamten übrigen Gesundheitszustand, dem Alter und 
dem Ernährungszustand der Kranken. 

Der akute Verlust von mehr als der Hälfte der Gesamt-Blutmenge ist meist 
tödlich. Hierbei spielt neben der Verminderung des Hb und dem dadurch bedingten 
Sauerstoffmangel vor allem die plötzlich eintretende Flüssigkeitsverminderung 
im Gefäßsystem eine entscheidende Rolle, die der bei der akuten Vasomotoren­
schwäche (vgl. S. !52) ähnlich ist. Größere Blutverluste brauchen im besten Falle 
mehrere Wochen bis zur völligen Restitutio ad integrum; am schnellsten vollzieht 
sich dieselbe bei der einfachen traumatisch entstandenen Anämie. 

Als anatomischer Befund bei schwereren Anämien besteht außer hoch­
gradiger Blutarmut Eämtlicher Organe Fettablagerung im Herzmuskel, Leber und 
Nieren, sowie nach längerem Bestehen der Anämie rotes zellreiches Knochenmark 
mit lebhafter Neubildung junger Erythrocyten. Bei Versagen der Knochenmarks· 
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regeneration, z. B. bei alten Leuten oder sehr geschwä,chten Individuen findet 
sich statt dessen zellarmes Fettmark. Leber und Milz zeigen keine verstä.rkte 
Eisenablagerung; die Milz ist nicht vergrößert. 

Therapie s. unten. 

Die chronische posthämorrhagische Anämie, die sich nach häufig 
wiederkehrenden kleineren Blutungen einstellt (Ulcus ventriculi oder 
duodeni, Uterus- und Hämorrhoidalblutungen usw.), macht klinisch 
weniger stürmische Erscheinungen, obschon die Anämie schließlich 
extreme Grade erreichen kann. 

Der Blutbefund ist im Prinzip der gleiche wie oben beschrieben: Niedriger 
F .. I., Leukocytose, Polychromasie, Anisocytose, basophile Punktierung der Erythro­
cyten, Normoblasten, helles Blutserum. Die Regeneration ist infolge der lange 
sich hinziehenden erhöhten Inanspruchnahme der Hämatopoese verlangssamt. 
Auch hier kann es zum Versagen derselben mit aplastischem gelben Knochenmark 
kommen, insbesondere bei allgemeinem Marasmus oder auch bei sehr lange anhal­
tenden Blutverlusten. 

Sehr wichtig ist auch hier die möglichst frühzeitige Erkennung der 
Ursache, insbesondere fahnde man stets auf okkultes Blut im Stuhl. 
Darmparasiten, die hochgradige chronische Anämien durch Blutverlust 
erzeugen, sind das Ankylostomum duod. und der Necator americanus. 

Im Gegensatz zu den posthämorrhagischen Anämien, bei denen der 
Blutverlust nach außen erfolgt, kommt es bei anderen sekundären An­
ämien zu einer Zerstörung der Erythrocyten innerhalb des Körpers 
(Blutgifte, Malaria usw.). Hier ist das klinische Bild sowie der Verlauf 
meist von der Grundkrankheit beherrscht, so daß die Anämie als solche 
und ihre Folgeerscheinungen klinisch in den Hintergrund treten. 

Ein wichtiger Unterschied gegenüber den Blutungsanämien ist die Tatsache, 
daß hier der bei der Zerstörung der Erythrocyten freiwerdende Blutfarbstoff bzw. 
seine Fe-haltigen Derivate (Hämosiderin) dem Körper nicht verloren gehen, sondern 
in verschiedenen Organen, speziell Milz und Leber abgelagert werden (Hämo­
siderose) und diese Depots bei der Blutneubildung wieder Verwendung finden, 
was die Regeneration wesentlich erleichtert. Andererseits ist hier mit einer gleich­
zeitigen toxischen Schädigung der bärnatopoetischen Organe durch das Grund­
leiden zu rechnen. 

Zeichen vermehrter Blutzerstörung ist die Urobilin- bzw. Urobilinogen­
reaktion im Harn sowie evtl. die Vergrößerung der Milz (falls der Milz­
tumor nicht infektiösen Ursprungs ist). Der Harn pflegt bei dieser Art 
von Anämien dunkel zu sein, desgl. öfter das Blutserum. Näheres vgl. 
unter Malaria sowie Vergiftungen. 

Therapie der sekundären Anämien: Bei der akuten posthämorrhagischen 
Anämie ist zunächst die Auffüllung des Flüssigkeitsvolumens notwendig: NaCl­
Infusion bzw. Ringer-Lösung oder Normosal subcut. resp. intravenös, sowie 
Ana.Jeptica (Campher, Coffein, Wein); evtl. Transfusion von arteigenem Blut, das 
vorher in vitro auf seine Unschädlichkeit zu prüfen ist (WaR., Fehlen von Aggluti­
ninen und Hämolysinen). Nach Abwendung der akuten Gefahr ist die Therapie 
einmal eine ätiologische gegen das Grundleiden gerichtete, sodann bezweckt sie 
die Anregung der Blutregeneration auf pharmakologischem Wege (Eisen, Arsen). 
Fe-Präparate (tä.gl. 0,1 metall. Fe): Pi!. ferr. carbon. Blaudii 3 mal tägl. 1-2 
oder Tinct. ferr. pomat. 3 mal tägl. 20-30 Tr., ferner Eisenmanganpeptonat. In 
manchen leichteren Fällen wirkt die Trinkkur von Eisenwässern trotz ihres 
geringen Fe-Gehaltes günstig (Pyrmont, Cudowa, Franzensbad, Kohlgrub, Val 
Sinestra., St. Moritz). Die Fe-Therapie ist bei den Anämien, wo genügend 
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Fe-Depots im Körper zurückbleiben, zwecklos (s. oben). Arsen per os z. B. als 
Liqu. arsePic. Fowleri (mit. Aqu. am. am. ää 3 mal tägl. 1 Trpf. langsam steigend 
bis auf 20 Tr.) oder Pil. asiatic. anfangs 1 Pille, langsam steigend bis 6 Pillen täg:l. 
oder subcut. als Ziemssensehe Lösung (I Ofoiges Natr. arsenicos.; frisch bereiten!), 
anfangs 0,1 ccm, langsam steigend bis 1-2 ccm tägl.; ferner von organischen 
As-Präparaten z. B. das Kakodyl (wenig zuverlässig). Solarson, ferner Arsacetin 
(lOOfoige Lösung je 1 ccm tägl. unter sorgfältiger Kontrolle der Augen wegen 
evtl. Schädigung des Opticus); in leichteren Fällen Astonininjektionen (in Amphiolen 
M.B.K.). Arsenquellen: Levico, Val Sinestra (beide Fe-haltig) sowie die Fe-freie 
Dürkheimer Maxquelle (Trinkschema wird beigegeben). Oft bewährt sich die 
kombinierte Fe-As-Therapie z. B. als Comprett. ferr. c. acid. arsenicos. comp. 
M.B.K. 3 mal tägl. 1-2 Tabl. - Bei schwerer Anämie ist strenge Bettruhe not­
wendig; Anfstehen für kurze Zeit erst bei über 50% Hb erlaubt. Zur Nachkur 
ist Aufenthalt in Höhenklima oft von Erfolg. 

Chlorose (Bleichsucht). 
Die Chlorose ist eine selbständige Krankheit, die von den sekundären 

Anämien streng zu trennen ist. Sie befällt ausschließlich das weibliche 
Geschlecht und zwar in jüngerem Alter, und ist durch Verminderung 
des Hb sowie einer Reihe verschiedener anderer charakteristischer 
Störungen gekennzeichnet. 

Bei Männern wird die Krankheit niemals beobachtet. Wahrscheinlich liegt 
ihre Ursache in mangelhafter Funktion der Ovarien, dere~ inneres Sekret als Hormon 
anregend auf die blutbildenden Organe wirken dürfte. Außere schädliche Einflüsse 
sind nur von untergeordneter Bedeutung. Die Krankheit kommt in allen Bevölke­
rungsklassen ungefähr gleich häufig vor; auf dem Lande ist sie etwas seltener als 
in der Stadt. In manchen Familien beobachtet man gehäuftes Auftreten. 

Krankheitsbild: Die ersten Anzeichen der Krankheit lassen sich 
in der Regel bis in den Beginn der Pubertät verfolgen. Die Symptome 
sind starke Blässe der Haut und der Schleimhäute, große Ermüdbarkeit 
und Mangel an körperlicher Leistungsfähigkeit sowie Teilnahmslosig­
keit, Ohnmachten, Ohrensausen, Flimmern vor den Augen. Der Ernäh­
rungszustand ist dabei oft auffallend gut, auch zeigen die Mädchen 
nicht selten kräftigen Körperbau. Der Schlaf ist gut, oft besteht großes 
Schlafbedürfnis. 

Die Hautfarbe zeigt in manchen Fällen einen Stich ins Grünliche (daher die 
von dem Griechischen abgeleitete Bezeichnung Chlorose). Bei den sog. blühenden 
Chlorosen täuscht das frische Rot der Wangen über die bestehende Blutarmut. 
Oft zeigen die Pat. einen pastösen Habitus; das Unterhautzellgewebe ist 
schwammig, das Gesicht erscheint etwas gedunsen. Für das psychische Verhalten 
der Bleichsüchtigen ist es bezeichnend, daß sie trotz der vorhandenen Mattigkeit 
und Apathie bei entsprechender Anregung oft lange Zeit an gesellschaftlicher 
(Tanzen) oder sportlicher Betätigung Erstaunliches leisten. 

Die Körpertemperatur ist stets normal. Oft wird über Herz­
klopfen geklagt. Die Herzdämpfung ist mitunter etwas verbreitert, 
was aber zum Teil nur auf Retraktion der Lungenränder beruht. Regel­
mäßig sind accidentelle systolische Geräusche über der Pulmonalis, 
der Mitralis und der Herzspitze zu hören, desgl. Nonnensausen (vgl. 
S. 143). Die Pulsfrequenz ist nicht erhöht, der Blutdruck normal. Die 
frühere Hypothese von der Hypoplasie des Herzens sowie der Enge 
der Aorta als Ursache der Chlorose hat sich als irrig erwiesen. Schwerere 
Fälle zeigen Neigung zu Thrombosen, speziell der unteren Extremitäten, 
gelegentlich auch der Hirnsinus. 
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Blut: In leichteren Fällen besteht eine mäßige Rb-Verminderung 
bei im übrigen normalem Blutbefund; bei schweren Fällen findet sich 
neben stärkerer Reduktion des Hb. eine mäßige Verminderung der 
Erythrocyten. 

Stets ist wie bei den sekundären Anä.mien der F.-1. < 1,0. Die Erythrocyten 
sind daher im Abstrichpräparat auffallend blaß und zeigen eine große Delle, einzelne 
Erythrocyten sind infolge von Quellung vergrößert. Normoblasten und punk­
tierte Erythrocyten sind nicht häufig. Die Leukocytenzahl ist in der Regel normal, 
.bei sehr schweren Fällen gelegentlich vermindert. Die Blutplättchen sind stets 
stark vermehrt. Das Serum ist auffallend hell. Symptome einer hämorrhagischen 
Diathese werden stets vermißt. 

DieAtmung ist oft oberflächlich, womit die Retraktion der Lungen­
ränder (s. oben) und der häufige Zwerchfellhochstand in Zusammenhang 
stehen. In zahlreichen Fällen beherrschen Beschwerden seitens des 
Verdauungsapparates das Bild: Appetitmangel oft verbunden mit 
den für Chi. charakteristischen eigentümlichen Geschmacksgelüsten (Ver­
langen nach sauren Speisen, Essen von Kreide, Kohle usw.}, Klagen 
über Magendruck, Aufstoßen sowie hartnäckige Obstipation. Der Harn 
ist oft von auffallend heller Farbe, frei von pathologischen Bestandteilen; 
die Urobilin- und Aldehydprobe ist stets negativ. Beiden pastösenFormen 
ist die Harnmenge herabgesetzt; die Besserung verrät sich durch Zunahme 
derselben sowie zugleich durch entsprechende Abnahme des Körper­
gewichtes. Bisweilen beobachtet man Polydipsie mit vermehrter Harn­
menge. Beides schwindet bei Besserung der Krankheit. Mit der Störung 
des Wasserstoffwechsels hängt auch das bei schweren Formen oft vor­
handene Knöchelödem zusammen. Die Genitalien zeigen oft einen 
etwas infantilen Habitus, die Menstruation ist meist schwach oder bleibt 
längere Zeit ganz aus. Sehr häufig ist starker Fluor albus. 

V er lauf: Die Chlorose ist ein gutartiges Leiden, das einer rationellen 
Therapie fast stets zugänglich ist. Andererseits zeichnet sie sich durch 
hartnäckige Neigung zu Rückfällen aus, die mit Vorliebe im Frühjahr 
und Herbst auftreten. Schwerere Fälle brauchen evtl. Monate bis zur 
Heilung. Sehr oft hat die Ehe, speziell die Gravidität, einen günstigen 
Einfluß, so daß aus bleichsüchtigen Mädchen später oft leistungsfähige 
gesunde Mütter werden. 

Für die Diagnose ist der Blutbefund allein nicht ausreichend. Erst 
die Feststellung des beschriebenen klinischen Gesamtbildes sowie der Ausschluß 
aller eine Anämie erklärenden Ursachen (insbesondere z. B. okkulter Magendarm­
blutungen) gestattet die Diagnose, später evtl. auch die prompte Besserung nach 
Einleitung der Behandlung. Differentialdiagnostisch kommen vor allem die 
latente bzw. inzipiente Lungen-Tb. sowie gewisse Formen von Hyperthyreoidismus 
bei jungen Mädchen (Kropfherz) in Frage. Konsequent durchgeführte Temperatur­
messungen, Kontrolle des Pulses, die Rö-Untersuchung der Lungen, evtl. die Tuber­
kulinreaktion sind zur Entscheidung heranzuziehen. In einzelnen FiiUen kann 
auch der Hypothyreoidismus ein der Chlorose ähnliches Bild bewirken. N i e -
mals stelle man die Diagnose auf die bloße Hautblässe hin. 

Therapeutisch steht die Eisenbehandlung obenan; nicht selten wird aller­
dings ihre Durchführung durch die bestehenden Magendarmstörungen erschwert 
(die subcutane Fe-Verabreichung ist in solchen Fällen zwecklos, weil das Fe in 
jedem Fall durch den Dickdarm ausgeschieden wird). Oft bewährt sich die Kom­
bination mit Arsenpräparaten bzw. die reine Arsentherapie (vgl. S. 254). Dauernde 
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Bettruhe bei allen schweren Formen (unter 500fo Hb.); später Liegekuren. Eiweiß­
reiche, leicht verdauliche Kost; reichlich Obst. Bekämpfung der Obstipation 
durch milde Abführmittel (Rhabarber, Brustpulver). Bei den pastösen Formen 
empfehlen sich Schwitzkuren zur Entwässerung. Bei torpiden Formen wurde 
nach wiederholten kleinen Aderlässen (50 ccm) eine Anregung der Blutbildung 
beobachtet. 

Progressive perniziöse Anämie (Biermersche Anämie). 
Auch die perniziöse Anämie nimmt unter den Anämien in klinischer 

und anatomischer Beziehung eine Sonderstellung ein. Sie ist relativ 
häufig und befällt mit Vorliebe das mittlere Lebensalter, Frauen häufiger 
als Männer. Äußere ursächliche Momente wie starke Blutverluste, Ver­
giftungen, ungünstige Lebensbedingungen usw. spielen keine Rolle; 
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Abb. 29. Perniziöse Anämie. (Jenner-May-Färbung.) Megaloblasten, Normo­
blasten, punktierte Erythrocyten, polychromatophile Erythrocyten, Poikilocytose. 

Nach Lenhartz-Meyer. 

insbesondere hat die Krankheit nichts mit den sekundären Anämien 
zu tun. 

Krankheitsbild: Der Beginn des Leidens ist in der R egel so unmerk­
lich und schleichend, daß die Pat. meist keinen genauen Zeitpunkt 
anzugeben wissen. Die ersten Beschwerden sind die gleichen wie bei 
jeder anderen Anämie (vgl. S. 252), auch wird oft über Appetitmangel 
und mitunter über Diarrhöen geklagt. Ferner besteht nicht selten schon 
frühzeitig ein Gefühl von Wundsein an der Zungenspitze. 

Objektiv fällt die starke Blässe der Haut und der Schleimhäute 
auf; sie zeigt oft einen Stich ins Strohgelbe (kein Ikterus!). Das gleich­
zeitig meist vorhandene gute Fettpolster gibt zusammen mit der Haut­
farbe den Pat. ein charakteristisches Aussehen (Ähnlichkeit mit Nephri­
tikern), das sich wesentlich von dem der sekundären Anämien unter-

v. Domarus, Grundriß. 17 
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scheidet. Die Temperatur ist während des Fortschreitens des Leidens 
oft erhöht, bisweilen mit Steigerungen bis 39° und mehr; oft wechseln 
febrile Perioden mit afebrilen ab. Die Herzdämpfung ist nicht selten 
verbreitert, regelmäßig sind aceidenteile systolische Geräusche vor­
handen, bisweilen hier auch diastolische Geräusche ohne anatomischen 
Befund. Der Puls ist dauernd erhöht. Meist besteht Knöchelödem. 
Thrombosen werden niemals beobachtet. Oft stellen sich im weiteren 
Verlauf Zeichen der hämorrhagischen Diathese ein, insbesondere Epitaxis, 
Menorrhagien und Netzhautblutungen. Beschleunigung der Atmung 
wird bei stärkeren Graden der Anämie bemerkbar. Der Verdauungs­
apparat zeigt in der Regel Störungen. Die Zunge ist häufig auffallend 
glatt (Schleimhautatrophie), an der Spitze finden sich öfters Bläschen 
oder kleine Schleimhautdefekte, die die oben genannten Beschwerden 
erklären. In der Regel findet sich vollständige Achylie verbunden mit 
beschleunigter Entleerung des Magens. Geringe Milzvergrößerung ist 
häufig, dagegen fehlen stets Drüsenschwellungen. 

Blutbefund (Abb. 29): Schon bei der ersten Untersuchung pflegt 
eine hochgradige Anämie zu bestehen. Im Gegensatz zu den sekundären 
Anämien ist hier die Erythrocytenzahl stärker als das Hb herabgesetzt, 
d.h. der F.-I. ist größer als 1,0; dereinzelne Erythrocyt istalso abnorm Rb­
reich und zeigt daher eine auffallend gute Färbung (daher die Bezeichnung 
"hyperchrome" Anämie); charakteristisch ist ferner das Vorhanden­
sein von abnorm großen Erythrocyten, den sog. Megalocyten, die, 
wenigstens in geringer Zahl, nie vermißt werden; häufig sind auch 
einzelne Megaloblasten vorhanden. Reichlich pflegen auch Mikrocyten 
vorzukommen. Die Leukocyten sind stets, zum Teil erheblich ver­
mindert, desgleichen die Blutplättchen. Das Blutserum ist dunkel 
gefärbt (nicht im Remissionsstadium). 

Die übrigen Veränderungen der Erythrocyten wie Anisocytose, Poikilocytose, 
basophile Punktierung, Cabotsche Ringe sind die gleichen wie bei schweren sekun­
dären Anämien. Die Anisocytose kann sehr hohe Grade erreichen. Öfter treten 
in größerer Zahl Normoblasten auf. Die Leukopenie entsteht auf Kosten der 
Granulocyten, daher besteht relative Lymphocytose; die Eosinophilen sind stark 
vermindert oder fehlen desgl. die Monocyten; Myelocyten kommen in einzelnen 
Exemplaren vor. Die Blutgerinnung ist nicht verzögert. 

Der Harn ist stets dunkel gefärbt, die Urobilin- und Urobilinogenreaktion 
positiv (nicht im Remissionsstadium); oft findet sich leichte Albuminurie. 

Mitunter bestehen Symptome seitens des Zentralnervensystems, die 
eine spinale Strangdegeneration anzeigen: Babinskis Zeheta.phänomen, Par- und 
Anästhesien an den unteren Extremitäten, Ataxie wie bei Tabes, Neuritis optica 
usw. DieHaut zeigt bisweilen eine an Addison erinnernde Pigmentierung. Häufig 
findet man starke Druck- und Klopfempfindlichkeit der langen Röhrenknochen 
und des Brustbeins. 

Der Verlauf der Krankheit ist in der Regel chronisch und führt 
unter stetiger Zunahme der Anämie schließlich zum Tode. Sehr charak­
teristisch sind die häufig zu beobachtenden vorübergehenden Remis­
sionen mit erheblicher Besserung des Allgemeinbefindens und des Blut­
befundes, die spontan eintreten, gelegentlich monatelang anhalten und 
sogar bis zu zeitweiliger Wiederherstellung der Arbeitsfähigkeit führen. 
Ausnahmslos folgen aber Rezidive, denen der Pat. schließlich unter den 
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Zeichen extremer Anämie (Hb. oft unter lOOfo, Erythr. unter l Mill.) 
erliegt. Die Krankheitsdauer erstreckt sich nur selten über 2 Jahre. 

In einzelnen Fällen kann die Besserung ausnahmsweise so beträchtlich sein, 
daß der Blutbefund fast normal wird. Hier ist dann bisweilen das Vorhandensein 
einzelner Rb-reicher Megalocyten schließlich das einzige für perniziöse Anämie 
sprechende Symptom. - Bezeichnend ist übrigens für das Leiden, daß die Pat. 
oft noch relativ leistungsfähig bei stark verminderten Erythrocytenzahlen sind, bei 
denen sekundäre Anämien bereits vollkommen bettlägerig sind; dies erklärt sich 
aus dem hohen Rb-Gehalt des einzelnen Erythrocyten (s. oben). 

Pathologische Anatomie: Stets findet sich hochgradige Anämie sämt­
licher Organe mit Verfettung der Parenchyme, speziell des Herzmuskels(" Tigerung"), 
Umwandlung des Fettmarks der langen Röhrenknochen in rotes geleeartiges Mark, 
das reichlich Erythroblasten, vor allem Megaloblasten enthält (sog. embryonaler 
Blutbildungstypus). Die stets etwas vergrößerte Milz zeigt Verkleinerung der 
Follikel sowie reichlich Fe-haltiges Blutpigment in der Pulpa, das ebenso in den 
Sternzellen der Leber massenhaft vorhanden ist (Berlinerblau-Reaktion). Regel­
mäßig besteht Atrophie der Magenschleimhaut. 

Für die Diagnose ist der beschriebene charakteristische allgemeine 
Habitus, der Blutbefund und das Fehlen einer erkennbaren Ursache 
der Anämie von Bedeutung, sodann die evtl. vorausgegangenen Remis­
sionen (Anamnese!). 

In seltenen Fällen kann bei Sepsis, bei gewissen Intoxikationen (Nitrobenzol, 
Arsenwasserstoff), ferner bei malignen Tumoren speziell des Magendarmkanals, 
endlich bei Knochenmarkscarcinose ein der perniziösen Anämie ähnliches Blut­
bild entstehen. Hier entscheidet abgesehen von dem allgemeinen Krankheits­
bild die meist vorhandene Leukocytose die Diagnose. 

Die Pathogenese der Biermerschen Anämie ist bisher nicht voll­
kommen geklärt. Tatsache ist, daß einerseits ein abnorm starker Blut­
zerfall im Körper stattfindet (Hämosiderose !) und andererseits die Blut­
regeneration nicht nach dem gewöhnlichen Typus der sekundären Anämie, 
sondern nach dem Vorbilde embryonaler Blutbildung (Megaloblasten, 
Erhöhung des F.-I.) erfolgt. Die Ursache sucht man in hypothetischen 
Giften, zumal es Krankheitsbilder mit bekannter toxischer Ursache 
gibt, deren Blutbild mit dem der Biermerschen Anämie genau überein­
stimmt. Hierher gehört die perniziöse Anämie in der Gravidität, die 
in der zweiten Hälfte derselben Mehrgebärende befällt und bei recht­
zeitiger Unterbrechung der Schwangerschaft oft in Heilung übergeht, 
desgleichen die bisweilen durch den Bothriocephalus latus (breiter 
Bandwurm) hervorgerufene Anämie, die nach Abtreibung des Wurms 
heilt, falls sie noch nicht zu weit fortgeschritten ist (charakteristisch 
ist hier neben dem typischen Blutbild der perniziösen Anämie Ver­
mehrung statt Verminderung der Eosinophilen. Man untersuche in 
allen Fällen von pern. An. den Stuhl!). Schließlich spricht auch das 
gelegentlich im Anschluß an Lues III beobachtete Vorkommen der 
perniziösen Anämie und ihrer Heilung durch eine spezifische Kur für 
die Möglichkeit einer toxischen Genese des Morbus Biermer. 

Therapie: Bettruhe bis zum Ansteigen des Hb. auf 600fo. Die ätiologische 
Therapie bei Gravidität, Darmparasiten bzw. Lues wurde schon erwähnt. Für die 
übrigen kryptogenen Fälle kommt sie nicht in Frage. Medikamentös ist Eisen 
nutzlos, da der Körper über genügend Fe-Vorräte verfügt (s. oben). Dagegen hat 
Arsenbehandlung oft Erfolg. Präparate vgl. S. 255. Besonders zu empfehlen ist 
die Ziemssensehe Lösung und das Arsacetin. Gegen die Achylie mehrmals tägl. 

17* 
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15-20 Tr. Salzsäure während des Essens. Auch von Transfusionen wurden 
Erfolge gesehen. Bisweilen genügen 5 ccm defibrinierten Blutes, welches Quantum 
wiederholt intravenös injiziert wird. Bei hartnäckigen Diarrhöen längere Zeit 
Pankreonverabreichung. Die neuerdings empfohlene Exstirpation der Milz zur 
Hemmung der Erythrocytenzerstörung erzielt nur vorübergehend Besserung. 
Bezüglich der Erfolge der Therapie bei perniziöser Anämie ist stets an die Mög­
lichkeit einer spontanen Remission zu denken. 

Unter aplastischen Anämien versteht man schwere letal verlaufende Anämien, 
die im Gegensatz zu dem oben beschriebenen Bilde sich durch das vollständige 
Fehlen von Regenerationserscheinungen im Knochenmark auszeichnen. Auch 
besteht kein gesteigerter Blutzerfall, die Hämosiderose fehlt daher oft. Die meist 
jugendlichen Fälle entwickeln sich nicht selten im Anschluß an septische Er­
krankungen sowie an hämorrhagische Diathesen (Purpura), zum Teil auch 
spontan und führen unter den Zeichen extremer Anämie relativ schnell zum Tode. 
Im Blutbild fehlen die Erythroblasten sowie die punktierten und polychromati­
schen Erythrocyten. Hb, Erythrocyten, Leukocyten und Blutplättchen sind sehr 
stark vermindert. Es fehlt die Klopfempfindlichkeit der Knochen. Anatomisch 
zeigen die langen Röhrenknochen Fett- oder Gallertmark, die spongiösen Knochen 
ebenfalls zellarmes, regenerationsloses Mark. 

Hämolytischer Ikterus. 
Der hämolytische Ikterus ist ein selteneres Krankheitsbild, das eben­

falls mit einer Anämie infolge von erhöhtem Blutzerfall einhergeht. Die 
Ätiologie ist unbekannt. Es gibt eine kongenitale, meist familiär auf­
tretende und seltener eine erworbene Form. Das Krankheitsbild 
besteht in Ikterus, einem großen Milztumor und Anämie. Der Ikterus 
verläuft ohne Acholie der Stühle sowie ohne Hautjucken und Brady­
kardie (im Gegensatz zum katarrhalischen Ikterus), der Harn enthält 
meist kein Bilirubin, dagegen viel Urobilin bzw. Urobilinogen. Der F.-I. 
ist mi.tunter wie bei perniziöser Anämie > 1,0, die Leukocytenzahl 
dagegen oft erhöht. Charakteristisch ist die Herabsetzung der R,esistenz 
der Erythrocyten gegen hypotonische NaCl-Lösung. Die Hämolyse 
beginnt oft schon bei 0,6% NaCl. 

Die Krankheit verläuft außerordentlich chronisch. Die Pat. fühlen sich 
oft nicht eigentlich leidend und sind mitunter "mehr ikterisch als krank". 
In anderen Fällen ist das Allgemeinbefinden dauernd oder zeitweise beein­
trächtigt. Bezeichnend sind die anfallsweise unter Temperatursteigerung 
auftretenden "Krisen" mit Zunahme des Ikterus und der Anämie sowie 
heftigen Schmerzen in der Oberbauchgegend, die von dem Milztumor 
herrühren und oft irrtümlich auf Gallensteine bezogen werden. Die 
Anfälle sind von kurzer Dauer. Anatomisch zeigt die Milz enormen 
Blutreichtum, viel Blutpigment, Verkleinerung der Follikel und oft 
Entwicklung von Myeloidgewebe, die Leber starke Hämosiderose; das 
Knochenmark ist zellreiches, rotes Regenerationsmark. Therapeutisch 
bewirkt die Milzexstirpation in vielen Fällen, namentlich l1ei der 
erworbenen Form Heilung.-

Anämien im Kindesalter. 
Anämien in den ersten Lebensjahren können verschiedene Ursachen haben. 

Echte perniziöse Anämie wurde beim Kind nicht beobachtet, dagegen sind Anämien 
irrfolge von fehlerhafter Ernährung nicht selten. Zu lange durchgeführte einseitige 
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Milchnahrung führt irrfolge von Eisenmangel zu Blutarmut (s. oben); aber auch 
bei Mehlnährschaden gegen Ende des l. Jahres kommt es bisweilen zu Anämie. 
Meist handelt es sich um Kinder mit Konstitutionsanomalien wie exsudativer 
Diathese, Rachitis bzw. Neuropathie. Das Blutbild zeigt eine sekundäre Anämie, 
oft reichlich kernhaltige Erythrocyten, sowie Leukocytose mit Myelocyten. Der 
alimentäre Charakter der Anämie wird durch den Erfolg einer diätetischen Therapie 
(gemischte Kost, Fruchtsäfte, Gemüse) bestätigt. 

Unter den infektiösen Ursachen der Anämien spielt die Lues eine wichtige 
Rolle, selter:er andere Infektionen. Die luetische Anämie pflegt in den ersten 
Monaten aufzutreten und ist in der Regel mit anderen Zeichen der Lues vergesell­
schaftet (WaR. usw. ). Die diagnostische Bedeutung des Milztumors bei den Anämien 
des Kindesalters ist keine entscheidende, da derselbe bei allen möglichen Erkran­
kungen häufig vorhanden. ist. 

Auch im Verlauf der Barlowsc hen Krankheit (s. unten) entwickeln sich 
anämische Zustände, die teils als posthämorrhagisch (infolge der Blutungen), teils 
als alimentär bedingt aufzufassen sind. 

Die Polycythämien (Polyglobulien). 
Im Gegensatz zu den Anämien handelt es sich hier um Krankheits­

bilder, die durch Vermehrung der Erythrocyten und des Hb über 
die Norm ausgezeichnet sind. 

Hierbei sind zu unterscheiden Fälle, bei denen irrfolge von Bluteindickung 
durch Austritt von Plasma aus den Blutgefäßen die Erythrocyten eine nur relative 
Zunahme erfahren, und solche, welche ohne Konzentrationszunahme des Plasmas 
eine absolute Vermehrung der Erythrocyten aufweisen. Letzteres entspricht 
etwa der sog. Piethora vera mit Zunahme der Gesamtblutmenge. Oft läßt sich die 
Polyglobulie auf bekannte Ursachen zurückführen. 

Diese sog. sekundären Polyglo bulien oder Eryt hrocytosen (Wortbil­
dung analog der der Leukocytose) entstehen physiologisch unter Einwirkung ver­
minderter Sauerstoffspannung der Luft, die einen Reiz für die Blutbildung dar­
stellt, z. B. im Höhenklima sowie bei Anwendung der Kuhnschen Saugmaske, 
pathologisch aus dem gleichen Grunde bei chronischer Atemnot wie bei dekompen­
sierten Herzfehlern (besonders den angeborenen), Emphysem usw., hier zugleich 
mit Cyanose, ferner bei verschiedenen Intoxikationen (Kohlenoxyd, Phosphor, 
Arsen, Benzin, Antifebrin usw. ). Auch bei chronischer Tuberkulose, bei Milz­
tuberkulose, gelegentlich bei Trichinose sowie mitunter bei Malaria wird Vermehrung 
der Erythrocyten beobachtet. Relative Erythrocytose durch Bluteindickung 
kommt nach großen Wasserverlusten des Körpers, z. B. nach starkem Schwitzen 
sowie heftigen Diarrhöen (besonders bei Cholera), nach reichlichem Erbrechen 
(Gastrektasie) sowie mitunter bei Diabetes insipidus bei ungenügender Wasser­
zufuhr vor. 

Die pathologische Vermehrung der Erythrocyten kann aber auch 
als selbständiges Leiden ohne erkennbare Ursache auftreten. 

Diese Art von Polycythämie, auch Erythrämie genannt, ist ein 
chronisches Leiden, das im Alter zwischen dem 35.-55. Jahr auftritt. 
Hereditäre Momente spielen keine Rolle. 

Die Pat. klagen über lästiges Hitzegefühl, Schwindelanfälle, Kopf­
schmerzen bzw. Migräne, Ohrensausen, bisweilen Druckgefühl im linken 
Hypochondrium. Die Beschwerden pflegen sich in der warmen Jahreszeit 
und in geschlossenen geheizten Räumen zu steigern. 

Die Kranken zeigen meist eine eigentümliche rote Gesichtsfarbe, 
als wenn sie stark echauffiert wären; auch die Schleimhäute sind düster 
rot gefärbt. Die Färbung ist von Cyanose verschieden. Zum Teil zeigen 
die Pat. den bei Hypertonie (S. 186) beschriebenen Habitus. Das Blut 
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ist von erheblich gesteigerter Viscosität und besitzt erhöhtes Gerinnungs­
vermögen. Die Erythrocytenzahl ist beträchtlich vermehrt (evtl. bis 
10 1\fill. und mehr), das Hb. in geringerem Maße gesteigert, der F.-I. 
ist demnach auch hier < 1,0; es finden sich polychromatische sowie 
einzelne kernhaltige Erythrocyten, die Leukocytenzahl ist teils normal, 
teils vermehrt; die Blutplättchen sind zahlreich. 

Man unterscheidet zwei Formen der Polycythämie und zwar den 
Vaquez-Oslerschen Typus mit Milzvergrößerung und normalem 
Blutdruck (megalosplenische Polycytliämie) und den Gaisböckschen 
Typus mit erhöhtem Blutdruck und Fehlen eines 1\filztumors (hyper­
tonische Polycythämie ). 

Oft besteht mäßige Herzhypertrophie, besonders bei vorhandener 
Blutdrucksteigerung. 1\fitunter kommt es zu spontanen · Blutungen 
seitens der Haut, des Zahnfleisches, des Uterus, sowie Nasenbluten, 
wonach die Pat. meist vorübergehend Erleichterung ihrer Beschwerden 
empfinden. Auch der Augenhintergrund läßt oft durch die Schlängelung 
und Verbreiterung der Venen die Blutkrankheit erkennen. Thrombosen 
der Schenkelvenen werden öfters beobachtet. 

Die Leber ist oft etwas vergrößert, Ikterus wird nicht beobachtet. 
Die bei der megalosplenischen Form vorhandene Milzvergrößerung 
pflegt sich in mäßigen Grenzen zu halten und bleibt stets hinter den 
Dimensionen der leukämischen 1\filztumoren zurück. Im Harn sind 
geringe Mengen Alburnen sowie spärliche Zylinder häufig vorhanden, 
die Urobilin- und Urobilinogenreaktion ist oft positiv. In manchen Fällen 
entwickelt sich eine arteriosklerotische Schrumpfniere. Seitens des 
Nervensystems ist die wiederholt beobachtete Steigerung des Liquor­
drucks bei der Lumbalpunktion als Ursache der heftigen Kopfschmerzen 
zu erwähnen, desgleichen die Neigung zu Hirnblutungen. 

Die Krankheit. verläuft chronisch mit Perioden der Besserung und 
Verschlechterung und erstreckt sich oft über viele Jahre. Die Leistungs­
fähigkeit der Pat. ist zwar herabgesetzt, braucht aber nicht völlig auf­
gehoben zu sein. Schließlich führen Apoplexien, in selteneren Fällen 
profuse Magendarmblutungen den Tod herbei. 

Anatomisch wurde stets ein in lebhafter Erythropoese befindliches rotes 
Knochenmark gefunden. Die Ursache dieser gesteigerten Tätigkeit ist nicht geklärt. 

Therapeutisch wirken vorübergehend große Aderlässe günstig auf die 
Beschwerden. Neuerdings wurden Erfolge bei Röntgenbestrahlungen der langen 
Röhrenknochen bzw. der Milz gesehen. Die auf Zerstörung der Erythrocyten 
abzielende medikamentöse Therapie (Benzol, Phenylhydrazin) ist wegen der Mög­
lichkeit einer Intoxikation nicht unbedenklich; dagegen wirken bisweilen größere 
Arsendosen sowie Jodkali günstig. Die Kranken sollen, namentlich im Sommer, 
eingeschlossene Orte meiden; Höhenklima bessert oft die subjektiven Beschwerden. 
Diätetisch bewährt sich eine salzarme, reizlose Kost (lacto-vegetabilisches Regime). 

Die Leukämien (Leukosen). 
Die Leukämien stellen eine Systemerkrankung des gesamten hämato­

poetischen Gewebes des Körpers dar, das in krankhaft gesteigertem 
Maße große Mengen weißer Blutzellen produziert und d!is zirkulierende 
Blut in der Regel mit ihnen überschwemmt. An dieser pathologischen 
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Hyperplasie beteiligen sich nicht nur die normalerweise im extrauterinen 
Leben tätigen Blutbildungsstätten wie das Knochenmark, sondern alle 
Organe bzw. Gewebe, die im fötalen Leben bei der Leukopoese eine 
Rolle spielen, Milz, Leber, Lymphdrüsen und das übrige Lymphadenoid­
gewebe, Thymus und das gesamte Bindegewebe des Körpers. Ent­
sprechend den beiden Bestandteilen des leukopoetischen Gewebes (vgl.Vor­
bemerkungen), der myeloiden die Granulocyten produzierenden und 
der lymphatischen, die Lymphocytcn erzeugenden Komponente gibt 
es auch zwei verschiedene Arten von Leukämie, die myeloide 
Form (Myelose) und die lymphatische Form (Lymphadcnose). 
Es gehört ferner zum Wesen der Leukämie, daß im Gegensatz zur ein­
fachen Leukocytose die vermehrte Zellbildung sich nicht nur auf reife 
Leukocyten beschänkt, sondern daß infolge überstürzter Lcukopoese 
massenhaft unreife Vorstufen der Leukocyten, also Myelocyten, Myelo­
blasten, große Lymphocyten produziert werden und als solche in die 
Blutbahn gelangen. 

Wenn auch somit die hochgradige Vermehrung der Leukocyten bzw. 
ihrer Mutterzellen im zirkulierenden Blut eine wichtige Begleiterscheinung 
ist, so ist dennoch zu betonen, daß dieselbe lediglich symptomatische 
Bedeutung hat und daher gelegentlich weniger stark ausgeprägt ist 
bzw. in einzelnen Fällen vorübergehend oder dauernd und zwar spontan 
oder unter äußerer Einwirkung (Therapie) fehlen kann, obschon auch 
hier anatomisch genau die gleiche hochgradige leukopoetische Hyper­
plasie besteht. Derartige Bilder, die demnach anatomisch mit den obigen 
Fällen identisch sind und sich nur durch den fehlenden Blutbefund 
von ihnen unterscheiden, werden Aleukämien genannt. Jede Leuk­
ämie kann zeitweise aleukämisch werden. 

Die mit der gesteigerten Leukopoese einhergehende Gewebszunahme 
führt fast stets zu entsprechender Volumvergrößerung der befallenen 
Organe: Milztumor, Drüsenschwellungen, Lebervergrößerung. Eine regel­
mäßige Begleiterscheinung ist ferner eine progrediente Anämie, die sich 
z. Tl. durch die fortschreitende Substitution des erythropoetischen durch 
leukopoetisches Gewebe erklärt, vor allem aber durch gewisse, wahrschein­
lich von dem leukämischen Gewebe ausgehende toxische Stoffe, die wie 
bei den malignen Neoplasmen die in späteren Stadien sich entwickelnde 
Kachexie erklären, desgleichen das häufig vorhandene Fie her. In 
einzelnen Fällen kommt die Analogie mit den bösartigen Tumoren auch 
in lokaler geschwulstartiger Wucherung von leukopoetischem 
Gewebe zum Ausdruck. 

Die Leukämien und Aleukämien stellen ein progredientes Leiden 
dar, das regelmäßig zum Tode führt. IhreÄtiologie ist nicht bekannt. 
Nach der Verlaufsart unterscheidet man chronische und akute 
Leukämien. 

Die chronische myeloide Leukämie (chronische Myelose) ist die 
häufigste aller Leukämien. Ihr Beginn ist unmerklich schleichend. 
Symptome sind anfangs zunehmende Mattigkeit und Blässe, Appetit­
mangel, Schweiße, gelegentlich Nasenbluten, häufig Druck und Völle-
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gefühl in der Oberbauchgegend; das auf Vergrößerung der Milz beruht. 
Der regelmäßig vorhandene Milztumor kann enorme Dimensionen 
annehmen und reicht oft bis ins Becken hinab; charakteristisch sind 
seine harte Konsistenz sowie mehrere fühlbare Kerben an seinem Innen­
rand. Nicht selten entstehen im Verlauf der Krankheit Infarkte, die 
sich durch heftige Schmerzen sowie auscultatorisch hörbare Reibe­
geräusche über der Milz (Perisplenitis) verraten. Oft sind die Knochen, 
namentlich das Sternum stark klopfempfindlich. 

BI u t befund: Die Leukocytengesamtzahl ist enorm gesteigert (meist 
viele Hunderttausend); die der myeloiden Reihe angehörenden granu­
lierten Zellen (neutrophile, eosinophile, Mastzellen) sind sowohl absolut 
wie relativ an Zahl vermehrt, außerdem finden sich in großer Menge 
unreife Markzellen, d. h. Myelocyten der drei Granulationsarten. 

Eosi nopldlcr 
1$ ukoc·~·t 

Enlllinophil('r 
IAlnknt.\"1 

l·:n!<:i iiO)III il rr 
lrt:u kcu·yt 

Abb. 30. Myeloide Leukämie (Nativpräparat). Nach L enhartz-Meyer. 

Wie Abb. 30 zeigt, kann man schon im ungefärbten Nativpräparat die 
Leukämie an den zahlreichen einkernigen granulierten Zellen erkennen. 
In den Anfangsstadien überwiegen noch die Polynucleären unter relativer 
Vermehrung der Eosinophilen und Mastzellen, später nimmt die Zahl 
der Myelocyten zu, auch pflegen bei Verschlimmerungen Myeloblasten 
aufzutreten. Im weiteren Verlauf entwickelt sich stets eine sekundäre 
Anämie. Regelmäßig sind von Anfang an zahlreiche Normoblasten vor­
handen. 

Die Temperatur ist oft erhöht und zeigt bisweilen hektischen 
Typus. Die am Zirkulationsapparat auftretenden Erscheinungen 
entsprechen den bei Anämie beschriebenen Symptomen. Die Leber 
ist oft erheblich vergrößert. Seitens der Genitalien kommt vereinzelt 
Priapismus vor, bisweilen als Frühsymptom; er beruht teils auf Gerinnsel­
bildtmg in den Schwellkörpern, teils auf Kompression der Venen durch 
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den Milztumor. Der Harn enthält sehr große Harnsäuremengen, die 
aus den Kernen der massenhaft zerfallenden Blutzellen stammen; ein 
reichliches Ziegelmehlsediment fällt oft den Pat. selbst als :Frühsymptom 
auf. Der Augenhintergrund zeigt oft streifenartige oder flächenhafte 
Blutextravasate, bisweilen weiße Flecke. Sonstige Zeichen der hämor­
rhagischen Diathese (Hautblutungen usw.) werden mitunter in 
späteren Krankheitsstadien beobachtet. Blutungen nach einfachen Zahn­
extraktionen können schon bei Beginn des Leidens durch ihre Hart­
näckigkeit zu einer Gefahr werden. Lymphdrüsenschwellungen 
fehlen oft bis zuletzt oder sie treten erst in Vorgeschritteneren Stadien 
und zwar als Inguinal-, Achsel- und Halslymphome auf; sie sind weich, 
indolent, mit der Haut und der 
Unterlage nicht verwachsen. 

Im weiteren Verlauf des Lei­
dens nimmt die Kachexie und 
Anämie zu, das Blutbild zeigt 
steigende Mengen Myelocyten und 
vor allem ungranulierte Myelo­
blasten. Besserungen unter Ein­
wirkung der Therapie oder interkur­
renter fieberhafter Erkrankungen 
verraten sich durch Hebung des 
Allgemeinbefindens, Abnahme der 
Leukocytenzahl und der Anämie, 
Verminderung der Myelocytenzahl, 
Zurückgehen des Milztumors und 
Schwinden des Fiebers. 

Anato miseher Befund: Eineüber 
den ganzen Körper ausgedehnte Wuche­
rung von myeloischem Gewebe, nament­
lich in der Milz, der Leber, den Lymph­
drüsen. Das gelbgrüne Knochenmark 

Abb. 31. Lymphatische Leukämie. 
(J enner- May-Färbung.) 

(Aus dem Blutatlas von Erich Meyer 
und H. Rieder.) 

zeigt oft eine eiterähnliche Beschaffenheit. Mikroskopisch finden sich in großer 
Menge. die gleichen wie die im Blut vorhandenen Zellen. 

Therapie s. unten. 
Die chronisch lymphatische Leukämie (chronische Lymphadenose), 

welche seltener als die Myelosen ist, besteht in einer generalisierten 
Wucherung von lymphatischem Gewebe, wobei in erster Linie die 
lymphatischen Organe, Milz, Lymphdrüsen, Thymus, Tonsillen usw. 
befallen sind. 

Das Krankheits bild ist dem der Myelosen sehr ähnlich. Initial­
symptome sind hier meist Drüsenschwellungen am Hals, in der Achsel 
und der Leistengegend, der in der Regel vorhandene Milztumor bleibt 
meist hinter dem myeloischen an Größe erheblich zurück. Die Lymphome 
sind weich, unter der Haut und auf der Unterlage verschieblich, nicht 
schmerzhaft und vereitern niemals. 

Blutbefund (Abb. 31): Es besteht ebenfalls hochgradige Vermehrung 
der Leukocyten, an der sich prozentual überwiegend Lymphocyten 
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beteiligen, während die granulierten Zellen (neutroph., eos., Mastzellen) 
im Blutbild vollkommen zurücktreten. 

Während meist die kleinen Lymphocyten dominieren, sind in manchen Fällen 
auch große Lymphocyten, zum Teil in größerer Menge vorhanden. Häufig finden 
sich in Zerfall begriffene Zellen. sog. Gumprechtsche Lymphocytenschatten. 
Anämische Veränderungen fehlen anfangs, sind später aber oft stark ausgeprägt. 

Charakteristisch sind die in manchen Fällen vorkommenden knotenförmigen 
lymphatischen Infiltrate der Haut, speziell des Gesichts, die dasselbe bisweilen 
stark verunstalten (sog. Facies leontina). 

Der Verlauf der chronischen Lym phadenosen entspricht dem der 
Myelosen. Unter fortschreitender Anämie und Kachexie erfolgt im Laufe 
von mehreren Jahren der Tod an Erschöpfung. 

Histologisch besteht in den genannten Organen eine diffuse Hyperplasie 
von lymphatischem Gewebe, das die ursprüngliche Organstruktur vollkommen 
verwischt. Auch in vielen anderen Organen sowie im Bindegewebe trifft man 
Anhäufungen von lymphatischem Gewebe. 

Therapie s. unten. 
Die akuten Leukämien, die mit Vorliebe jugendliche Individuen, 

vor allem das Kindesalter befallen, unterscheiden sich in mehrfacher 
Hinsicht von den chronischen Leukämien. Abgesehen von dem akuten, 
bisweilen foudroyanten Verlauf besteht oft ein Krankheitsbild, das 
infolge des bestehenden hohen Fiebers und des schweren Allgemein­
zustandes dem einer akuten Infektionskrankheit, insbesondere einer Sepsis 
gleicht. Auch bärnatologisch und histologisch bestehen gewisse Unter­
schiede. Die Frage einer etwaigen infektiösen Ätiologie ist noch nicht 
geklärt. Regelmäßige Begleiterscheinung ist eine meist frühzeitig ein­
setzende hämorrhagische Diathese mit Nasenbluten, Haut-, Zahn­
fleisch- und Augenhintergrundsblutungen, Menorrhagien usw.). Häufig 
sind ulceröse Prozesse der Mundschleimhaut, vor allem gangränöse 
Anginen sowie skorbutartige Stomatitiden. Auch bei den akuten Leuk­
ämien ist eine myeloide und eine lymphatische Form zu unter­
scheiden. Milztumor bzw. Lymphome pflegen im Gegensatze zu den 
chronischen Leukämien weniger stark ausgeprägt zu sein, Drüsen­
schwellungen werden mitunter sogar vollkommen vermißt. 

Das Blutbild bei der akuten Myelose entspricht nur selten dem 
der chronischen Myelose. Die Leukocytenzahl ist oft nur mäßig vermehrt 
(etwa im Maßstab einer gewöhnlichen Leukocytose ), wobei die unreifsten 
Vorstufen der Granulocyten dominieren, d. h. die Myeloblasten bzw. 
unvollkommen gekörnte Zwischenstufen zwischen diesen und den Myelo­
cyten; eosinophile und Mast-Myelocyten sind im Gegensatz zu den 
chronischen Myelosen in nur ganz geringer Zahl oder überhaupt nicht 
zu finden. Bei manchen besonders bösartigen Formen sind ausschließlich 
Myeloblasten vorhanden. 

Das Blutbild der akuten Lymphadenose ist bisweilen das 
gleiche wie bei der chronischen Lymphämie mit Vorwiegen der kleinen 
Lymphocyten; doch ist das reichliche Auftreten großer Lymphocyten 
für die akute Verlaufsform besonders charakteristisch. 

Anatomisch findet man wie bei den chronischen Formen eine Wucherung 
des myeloischen bzw. lymphatischen Gewebes im Knochenmark und den übrigen 
Organen. 
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Die im jugendlichen Alter auftretenden akuten Leukämien zeigen eine Neigung 
zu tumorartiger Wucherung des leukämischen Gewebes, namentlich im 
Bereich des Thymus und der Mediastinaldrüsen, so daß mitunter das Bild des 
Mediastinaltumors (vgl. S. 248) entsteht. Man hat derartige Fälle, soweit sie ein 
großzelliges Blutbild zeigen, als Leukosarko ma tosen bezeichnet. 

Eine im Kindesalter vorkommende seltene Form der akuten Myelosen ist 
ferner das Chloro m, das durch ausgedehnte subperiostale geschwulstartige Wuche­
rungen von leukämischem Gewebe ausgezeichnet ist, die vor allem die platten 
Schädelknochen befallen und bereits am Lebenden sich als grünlich gefärbte, 
durch die Haut durchschimmernde Tumoren zu erkennen geben. Oft kommt es 
zu mechanischer Schädigung einzelner Hirnnerven (Opticus usw.). 

Die akuten Leukämien verlaufen stets innerhalb weniger Wochen 
oder sogar nur Tagen tödlich. 

Die Aleukämien gehör~n zur Gruppe der sog. Pseudoleukämien, 
einer jetzt verlassenen Bezeichnung, die eine Reihe äußerlich ähnlicher 
Krankheitsbilder umfaßt. Die ihnen gemeinsamen Eigentümlichkeiten 
sind verschiedene auch bei den Leukämien vorkommende Symptome 
wie multiple Drüsenschwellungen, Milztumor, progrediente Anämie und 
Kachexie, wogegen ihnen die starke Leukocytenvermehrung der Leuk­
ämien fehlt. Während ein Teil der Pseudoleukämien anatomisch auf 
Wucherung von entzündlichem Granulationsgewebe beruht (s. granulo­
matöse Pseudoleukämien), sind die Aleukämien, wie früher erwähnt, 
histologisch echte Leukämien, denen lediglich die starke Zellvermehrung 
im Blute fehlt. 

Die lymphatische Aleukämie verläuft chronisch oder akut unter 
dem gleichen Bilde wie die Lymphadenosen, mit Drüsen- und Milz­
schwellung. Das Blutbild zeigt entweder keine Abweichungen oder 
häufiger besteht eine relative Lymphocytose bei annähernd normaler 
Gesamtleukocytenzahl. - Die seltene myeloische Aleukämie zeigt 
erhebliche Milzvergrößerung sowie zahlreiche Myelocyten im Blut ohne 
Leukocytenvermehrung. 

Wie schon erwähnt, kann jede Aleukämie in Leukämie übergehen; 
umgekehrt beobachtet man öfter im Verlauf einer Leukämie, nament­
lich unter einer energischen Therapie vorübergehend ein Zurückgehen 
der Leukocytenzahl zu normalen Werten, wobei schließlich nur die pro­
zentuale Leukocytenformel pathologisch bleibt (aleukämisches Stadium). 

Therapie der Leukämien und Aleukämien. Während die akuten Leukämien 
einer Therapie nicht zugänglich sind, gelingt es in der Regel, chronische Leukämien 
wenigstens eine Zeit lang therapeutisch zu bessern und die pathologische Leukopoese 
für Wochen oder Monate in Schach zu halten. Eine Heilung ist nicht möglich. 
Medikamentös sind besonders wirksam das Arsen, das von den Pat. auch in 
höheren Dosen auffallend gut vertragen wird z. B. als Fowlersche Lösung per os 
oder als Natr. arsenicos subcut. (Dosierung vgl. S. 254), ferner das Benzol 
per os ää mit Ol. olivar. in Gelatinekapseln in Einzeldosen von 0,5 steigend 3,0 
bis 5,0 p. die oder bis zu lOmal tägl. 30 Tr. in Milch oder Sahne. Bedeutend wirk· 
samer ist die Röntgentherapie, der gegenüber das leukämische Gewebe sehr 
empfindlich ist. Man bestrahlt mit mittelharten Strahlen, bei den Myelosen vor 
allem die Milz, bei den Lymphadenosen außerdem die Lymphome; die Bestrahlung 
der Knochen ist zu wenig wirksam. Der Erfolg zeigt sich im Zurückgehen des 
Milztumors bzw. der Drüsenschwellungen, Schwinden des Fiebers, Besserung des 
Allgemeinbefindens sowie der Anämie, ferner im Sinken der Leukocytenzahl und 
in Verminderung der pathologischen Zellformen; letzteres zeigt sich besonders bei 
den Myelosen, die sich gelegentlich bis zu fast normalen Blutbildern zurückbilden, 
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was bei den Lymphadenosen niemals beobachtet wird. Da stets nach einigen 
Wochen oder Monaten ein Rückfall eintritt (fortlaufende Kontrolle des Blutes!), 
sind die Bestrahlungen zu wiederholen, bis schließlich auch die Röntgentherapie 
das Fortschreiten des Leidens nicht mehr aufzuhalten vermag. Bei zu intensiver 
Bestrahlung sinken die Leukozahlen unter die Norm, auch kommt es bisweilen 
plötzlich zu einer Überschwemmung des Blutes mit Myeloblasten. - Auch mit 
'f ho ri um X kann man mitunter ähnliche Erfolge wie mit Röntgenstrahlen erreichen 
(etwa 500 elektrostat. Einh. pro Woche). -Mit allen auch geringfügigen opera­
tiven Eingriffen sei man bei Leukä,mikern wegen der hämorrhagischen Diathese 
äußerst vorsichtig und warte zum mindesten, wenn angängig, eine Remissions­
periode ab. 

Granulomatöse Pseudoleukämien. 
Die granulomatösen Ps. sind von den, leukämisch-aleukämischen 

Krankheitsprozessen streng zu trennen (vgl. oben). Gemeinsam ist 
beiden lediglich die Schwellung der Lymphdrüsen und der Milz. Dagegen 
handelt es sich hier nicht um eine Systemaffektion, sondern nur um 
eine, wenn auch häufig sehr ausgebreitete partielle Erkrankung einzelner 
Bezirke des bärnatopoetischen Apparates. Die Erkrankung besteht in 
Wucherung von entzündlichem Granulationsgewebe, das das spezifische 
Organgewebe in Drüsen, Milz, Knochenmark sukzessive ersetzt. Im 
Gegensatz zur Hyperplasie des bärnatopoetischen Gewebes bei Leukämie 
kommt es demnach hier umgekehrt zum Schwund desselben. Ä ti o logisch 
handelt es sich um infektiöse Prozesse. Zu unterscheiden sind das 
tuberkulöse, das luetische und das :sog. maligne Granulom. 

Das tuberkulöse Granulom zeigt multiple Drüsenschwellungen ohne Ver­
eiterung derselben, bisweilen geringe Milzvergrößerung, im übrigen klinisch die 
Erscheinungen einer milden Tb., im Blutbild normale Verhältnisse, bisweilen relative 
Verminderung der Lymphocyten. Die Diagnose läßt sich oft nur nach Probe­
excision einer Drüse stellen. 

Ähnlich verhält sich das gummöse Granulom bei Lues. Hier ergibt außer 
der positiven Wa-R. im Blut evtl. das Ergebnis der Drüsenpunktion (Spirochäten) 
eine Handhabe für die Diagnose sowie vor allem das Zurückgehen der Lymphome 
auf eine antiluetische Kur. 

Eine besondere klinische Bedeutung hat das maligne Granulom 
(Lymphogranulom, Hodgkinsche Krankheit). Es ist eine nicht seltene 
Erkrankung, die hauptsächlich jüngere Individuen befällt. Der sicher 
infektiöse Erreger ist bisher nicht bekannt. 

Krankheitsbild: Das Leiden beginnt mit Schwellung im Bereich 
einer Lymphdrüsengruppe, am häufigsten der Halsdrüsen, die oft bis zu 
hühnereigroßen Tumoren anwachsen. Sie sind nicht schmerzhaft, derb, 
unter der Haut und auf der Unterlage verschieblieh und vereitern nicht. 
Mitunter beobachtet man spontane Volumschwankungen. Später werden 
auch andere Drüsengruppen, wie Achsel-, Inguinal- und Mediastinal-, 
ferner Mesenterial- und Retroperitonealdrüsen befallen und wandeln 
sich in große Geschwulstpakete um, auch treten an solchen Stellen 
Lymphome auf, an denen normal Drüsen nicht nachweisbar sind. In 
der Regel besteht ein beträchtlicher, bisweilen höckeriger Milztumor; 
auch die Leber ist oft vergrößert. 

Fieber ist meist schon in den Anfangsstadien zu beobachten, spä~er 
besteht es ausnahmlos, oft tritt es periodisch auf als sog. chronisches 
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Rückfallfieber. In den fieberfreien Intervallen bessert sich das All­
gemeinbefinden. In manchen Fällen bestehen vollkommen unregel­
mäßige Temperaturen, zum Teil von hektischem Typus, seltener in Form 
einer Continua. Die Drüsengeschwülste bewirken oft Drucksymptome 
wie Venenstauung, lokale Ödeme, Ascites, Ikterus, Neuralgien usw. 

Bei vorwiegendem Befallensein der Mediastinaldrüsen entwickelt sich mitunter 
das Bild de~ Mediastinaltumors bzw. eines Lungentumors; pleuritisehe Transsudate 
sind dabei häufig. In anderen Fällen sind hauptsächlich die abdominalen Drüsen 
erkrankt, das Krankheitsbild kann dann eine Peritoneal-Tb. vortäuschen. 

Das BI u t bild zeigt eine gewöhnliche neutrophile Leukocytose, 
häufig mit absoluter Vermehrung der Eosinophilen; die Lymphocyten 
sind vermindert, die Mononucleären vermehrt. Seltener ist eine normale 
oder sogar verminderte Leukocytenzahl. Die Eosinophilen können bei 
Verschlimmerungen abnehmen oder völlig schwinden. Im Verlauf der 
Krankheit entwickelt sich eine sekundäre Anämie. 

Schwellungen bzw. Infiltrate der Rachengebilde wie bei Leukämie 
kommen nicht vor, wohl dagegen gelegentlich knotige Infiltrate in der 
Haut. Pruritus findet sich häufig, bisweilen als Initialsymptom. Im 
Harn ist häufig die Diazoreaktion stark positiv, desgleichen in späteren 
Stadien mitunter die Aldehydprobe. In manchen Fällen bestehen hart­
näckige Diarrhöen. 

Die anatomische Untersuchung ergibt in der Regel eine erheblich stärkere 
Ausbreitung des Prozesses, als der klinische Befund vermuten läßt. Makro­
skopisch erinnern die befallenen Teile an Carcinom oder Sarkom. Die stark 
vergrößerte Milz zeigt häufig ein gesprenkeltes Aussehen infolge eingesprengter 
Granulomherde (sog. Porphyrmilz) desgl. bisweilen die Leber sowie das Knochen­
mark. Mikroskopisch findet sich entzündliches Granulationsgewebe bestehend 
aus Fibroblasten, Plasmazellen, Lymphocyten, Leukocyten sowie oft reichlich 
Eosinophilen, ferner Riesenzellen sowie fibrillärem Bindegewebe, das in älteren 
Herden Neigung zu Schrumpfung und Induration zeigt. Das spezifische Organ­
gewebe ist in den Granulomherden durch diese ersetzt. Im Gegensatz zu den leuk­
ämischen Prozessen finden sich beim Granulom auch bei stärkster Ausbreitung 
der Krankheit stets einzelne intakte Drüsen. Oft findet man gleichzeitig eine Tb. 

Der Krankheitsverlauf ist in der Regel chronisch und erstreckt 
sich nicht selten über mehrere Jahre. Oft gesellt sich klinisch das Bild 
der Tuberkulose hinzu. 

Die Diagnose ist in den Anfangsstadien mitunter schwierig. Charakteristisch 
ist das Fortschreiten von Drüsengruppe zu Drüsengruppe, das periodische Fieber, 
das Blutbild (Leukocytose evtl. mit Eosinophilie), die positive Diazoreaktion, die 
aber nicht selten fehlt. Die Drüsen sind anfangs weich, später im Gegensatz zu 
den aleukämischen Lymphomen oft hart, auch verbacken sie öfters miteinander. 
Charakteristisch sind die spontanen Schwankungen ihrer Größe. In unklaren Fällen 
kann die Probeexcision entscheiden, die indessen in initialen Fällen gelegentlich 
auch versagt. Die bei vorwiegend abdomineller Lokalisation des Prozesses vor­
kommende Continua. kann im Verein mit dem Milztumor, der Diazoreaktion 
und der in diesen ":Fällen hierbei beobachteten Leukopenie einen Typhus vor­
täuschen. 

Therapeutisch bewährt sich bisweilen die Röntgenbestrahlung der 
Lymphome und der Milz, namentlich wenn die Bindegewebsentwicklung 
noch nicht zu ausgedehnt ist, sowie ferner energische Arsenbehandlung, 
besonders das Arsacetin subcut. tägl. l cc (10 °/o Lösung) oder als 
Pillen zu 0,05 bis 3 mal tägl. 
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Multiple Myelome (Kahlerscher Krankheit). 
Die nicht ganz seltene Krankheit besteht in multiplen zahlreichen Tumoren des 

Knochenlnark der verschiedenen Knochen, namentlich der Rippen, Schädelknochen 
und der Wirbelsäule, die anfangs nur unbestimmte Symptome wie Neuralgien und 
Druckempfindlichkeit der Knochen bewirken, später zu Auftreibungen und zu 
Spontanfrakturen derselben führen. Eine frühzeitige Diagnose ist oft durch das 
Auftreten des sog. Bence- Jonesschen Eiweißkörpers im Harn möglich, der beim 
Erwärmen ausfällt, u'm beim Kochen wieder in Lösung zu gehen. Das Röntgen­
bild der Knochen zeigt zahlreiche rundliche Aufhellungen. Die Geschwülste be­
stehen teils aus Knochenmarkszellen, teils aus Lymphocyten .. Das Blutbild zeigt, 
abge'sehen von Anämie keinen typischen Befund. Die Kranken gehen schließlich 
an allgemeiner Kachexie zugrunde. Die l'herapie ist rein symptomatisch. 

Bantische Krankheit. 
Die Bantische Krankheit ist ein seltenes Krankheitsbild, das durch Milztumor, 

Anämie, Lebercirrhose, Ascites und Kachexie ausgezeichnet ist. Das oft über 
Jahre sich erstreckende Leiden lä:ßt mitunter drei Abschnitte erkennen, und zwar 
zuerst eine anämische Periode, eine zweite mit Lebervergrößerung und eine dritte 
mit Entwicklung von Ascites. Das Blutbild zeigt eine progrediente 'sekundäre 
Anämie und Leukopenie. Die histologische Untersuchung der Milz ergibt starke 
Bindegewebsentwicklung mit Schwund der Follikel. Das Endstadium der Krank­
heit entspricl];t dem Bild der Lebercirrhose; Magen-Darmblutungen sind dabei 
häufig. Die Atiologie der Krankheit ist unklar; in manchen Fällen liegt Lues 
vor (WaR. + }, was bei der Therapie zu berücksichtigen ist. Vereinzelt wurde 
nach Milzexstirpation Besserung beobachtet. 

Zu beachten ist, daß der Bantische Symptomenkomplex einer Reihe 
anderer seltener Krankheitsbilder ähnlich sein kann, so der chronischen Malaria 
sowie der chronischen Pfortaderthro'm bose (frühzeitig Darmblutungen!}, 
bei der ebenfalls Milztumor, Ascites, Anämie und evtl. Leukopenie vorkommen. 
Auch die isolierte großknotige Milztuberkulose kann diagnostische Sch'wierig­
keiten bereiten, zU:mal sie ebenfalls sehr chronisch verläuft und mitunter lange 
Zeit nur wenig Beschwerden verursacht. In einzelnen Fällen wiUI'den dabei erhöhte 
Erythrocytenwerte beobachtet. 

Paroxysmale Hämoglobinurie. 
Die Ausscheidung von gelöstem Hb (also nicht von Erythrocyten) durch die 

Nieren ist eine Teilerscheinung mancher Intoxikationen mit Blutgiften (vgl. S. 252}, 
sowie ein wichtiges Symptom des Schwarzwasserfiebers (S. 108). Stets geht ihr 
der Austritt von Hb aus den Erythrocyten in den Gefäßen voraus. Ein anscheinend 
sei bständiges Krankheitsbild ist die als paroxysmale Hämoglobinurie bezeich­
nete, in einzelnen Anfällen auftretende Erkrankung, die durch Einwirkung von 
starker Abkühlung sowie intensiven Muskelanstrengungen ausgelöst wird. Unt.er 
Schüttelfrost, hohem Fieber, starker Prostration, Erbrechen, Nierenschmerzen 
wird plötzlich stark bluthaltiger roter oder braunroter Harn ausgesc.hieden (in 
welchem höchstens vereinzelte Erythrocyten vorhanden sind). Während des An­
falles besteht starke Verminderung der Lymphocyten und Eosinophilen sowie 
Blutdrucksteigerung. Die ungefärbten Blutpräparate zeigen auffallend Rb-arme 
blasse sog. Ponficksche. Erythrocyten-Schatten. Der Anfall geht stets schnell 
wieder vorüber, um sich nach einiger Zeit zu wiederholen. In der Zwischenzeit 
herrscht völliges Wohlbefinden. In der Regel ist eine Lues vorhanden; die WaR. 
ist oft positiv. 

Lokal läßt sich bei den Pat. auch in der anfallsfreien Zeit Hämolyse künstlich 
in der Weise hervorrufen, daß man einen abgeschnürten Finger in Eiswasser und 
hernach in lauwarmes Wasser taucht; das Serum des aus dem Finger entnommenen 
Blutes enthält dann gelöstes Hb. Eine Erklärung des Wesens der Krankheit ist 
die Tatsache, daß sich im Serum der Pat. auch in der Zwischenzeit ein komplexes 
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Hämolysin findet, das sich nur in der Kälte mit den Erythrocyten verbindet, um 
sie in der Wärme zu lösen. Therap_ie: Im Anfall Analeptica; im übrigen anti­
luetische Kur. Prophylaxe: Schutz vor starker Abkühlung und körperlicher 
Anstrengung. 

Hämorrhagische Diathesen. 
Unter hämorrhagischen Diathesen versteht man Krankheitszustände, 

die durch eine ausgesprochene Neigung zu multiplen Blutungen in die 
Haut, in die Schleimhäute, die Serosae, die Gelenke, den Augenhinter­
grund usw. ausgezeichnet sind. Sie umfassen ätiologisch sehr ver­
schiedenartige Krankheitsgruppen und beruhen teils auf fehlerhafter 
Zusammensetzung des Blutes, teils auf pathologischer Veränderung 
der Gefäßwände. Die Neigung zu Hämorrhagien ist oft nur ein Sym­
ptom anderer schwerer Erkrankungen, so bei Blutkrankheiten wie 
bei Leukämie, perniziöser Anämie, bei Sepsis, Variola, Scharlach, Typhus, 
Masern, ferner bei Cholämie und Urämie, wobei es sich teils um toxische 
Schädigung der Gefäßwand oder wie bei den Leukämien gelegentlich 
daneben auch um Infiltrate derselben handelt; in anderen Fällen steht 
die Neigung zu Blutungen im Mittelpunkt des Krankheitsbildes wie bei 
den hämorrhagischen Diathesen im engeren Sinne. Zu ihnen gehören 
die Hämophilie, die Purpura haemorrhagica (Morb. Werlhof) 
einschließlich der Peliosis rheumatica, schließlich Skorbut und 
Barlowsche Krankheit. 

Die Hämophilie (Bluterkrankheit) ist eine exquisit erbliche Kon­
stitutionskrankheit bzw. Krankheitsbereitschaft (Diathese), die aus­
schließlich männliche Individuen befällt, und zwar von den Frauen in 
Bluterfamilien auf die männliche Nachkommenschaft übertragen wird. 
Sie pflegt bereits in der Kindheit in die Erscheinung zu treten und 
zwar in Form von Blutungen in der Haut, in den Schleimhäuten, den 
Muskeln und Gelenken, in der Regelnach geringfügigen Traumen, seltener 
spontan. Die Abnabelung, der Zahnwechsel, das Einziehen von Ohr­
ringen, die Circumcision und vieles andere kann zu äußerst hartnäckigen, 
tagelang anhaltenden Blutungen Anlaß geben. Namentlich Schleimhaut­
wunden zeigen hochgradige Blutungstendenz. Oft besteht hartnäckiges 
Nasenbluten. Bisweilen wird die Hämophilie zuerst anläßlich einer 
Operation entdeckt. Die häufigen blutigen Gelenkergüsse, die das Knie­
und Fußgelenk bevorzugen und sich in plötzlicher schmerzhafter Schwel­
lung mit Fieber äußern, können die einzige Manifestation der Hämophilie 
bilden und dann irrtümlich zu chirurgischen Maßnahmen verleiten. 
Kommt es nicht zu völliger Resorption des Blutes, so kann das Gelenk 
besonders nach wiederholter Blutung schließlich ankylosieren. 

Krankheitsverlauf: In den schwersten Fällen erliegen die Kranken 
oft bereits im jugendlichen Alter einer tödlichen 'Blutung; bei weniger 
hochgradiger Blutungsdiathese kommt es, namentlich bei sorgfältiger 
Vermeidung aller schädlichen Momente nur in größeren Abständen und 
in geringerem Maße zu Blutungen, bis allmählich etwa vom 4.-5. De­
zennium die Neigung zu Hämorrhagien mehr und mehr abnimmt. Nach 
nicht allzu schweren Blutungen pflegen sich die Patienten relativ schnell 
wieder zu erholen. 
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Der morphologische Blutbefund ist in der Regel normal, mitunter findet 
sich eine sekundäre Anämie als Folge der Blutungen. 

Die Blutplättchen sind nicht vermindert, oft vermehrt. Die Gerinnungs­
fähigkeit des Blutes ist dagegen stark verzögert, was aus einer Verminderung des 
Gerinnungsfermentes, der Thrombokinase, bei normalem Fibrinogengehalt des 
Blutes erklärt wird; unmittelbar nach schweren Blutungen ist die Gerinnung 
normal. Das Rumpel-Leedesche Phänomen ist negativ. 

Therapie: Abgesehen von den gewöhnlichen Mitteln lokaler Blutstillung 
(EiEenchloridwatte, Tampons mit Gelatine bzw. 1 %o Adrenalin, Glüh.eisen) ist 
vor allem die Applikation von frischem menschlichen Blutserum wirksam, und 
zwar lokal als Tampon auf die blutende Stelle sowie 10-20ccm wiederholt subcutan. 
In Ermangelung von menschlichem Serum evtl. Diphtherieheilserum. Lokal ist 
schließlich auch das aus Blutplättchen hergestellte Koagulen sowie das Clauden 
(Lungenpreßsaft) bisweilen von Erfolg. Empfohlen werden auch kleinere Aderlässe, 
die die Gerinnungsfähigkeit des Blutes steigern. Venenpunktionen sind übrigens 
bei Hämophilie ungefährlich. 

Die Prophylaxe bei der Hämophilie besteht vor allem im Vermeiden aller, 
auch der geringfügigsten Traumen (bei Kindern Turnverbot), sowie im Zusammen­
hang damit aller Berufsarten, die stärkere körperliche Betätigung verlangen. 
Operative Eingriffe auch harmloser Art sind nur bei absoluter Notwendigkeit 
erlaubt. Eheverbot für Frauen aus Bluterfamilien mit Rücksicht auf die männliche 
Nachkommenschaft. 

Die Purpuraerkrankungen sind dUl'ch das Auftreten zahlreicher kleiner 
Blutungen in der Haut, z. T. auch in den Schleimhäuten ausgezeichnet, 
wobei im Gegensatz zur Hämophilie die Petechien von vornherein 
multipel auftreten. Bei ausgedehnten Blutungen in der Haut kann diese 
ein Aussehen wie ein Leopardenfell erhalten. Bei der Purpura Simplex 
bilden das hämorrhagische Exanthem sowie eine leichte Beeinträchtigung 
des Allgemeinbefindens die einzigen Krankheitserscheinungen, die nach 
kurzer Zeit wieder verschwinden. Die Petechien sind oft auf die unteren 
Extremitäten beschränkt. Der Blutbefund ist normal. Bei jeder 
Purpura denke man stets an die Möglichkeit einer latenten Blutkrankheit 
(z. B. Leukämie), versäume daher niemals die Blutuntersuchung; auch 
ist auf Leberaffektionen sowie ferner auf Sepsis zu fahnden. 

Iu manchen Fällen ist die Purpura mit multiplen Gelenkschwel­
hiDgen kombiniert, wobei erstere gleichzeitig mit letzteren oder bisweilen 
schon vorher erscheint. Diese sog. Purpura oder Peliosis rheui:natica 
ist von der echten Polyarthritis mit sekundär sich entwickelnder hämor­
rhagischer Diathese zu unterscheiden. Auch pflegen die Allgemein­
erscheinungen, speziell das Fieber, weniger ausgeprägt als bei Poly­
arthritis zu sein, letzteres kann völlig fehlen. 

Bei der als Benochsehe Purpura oder Purpura a bdo minalis bezeichneten 
schweren Krankheitsform treten außer Hautblutungen und Gelenkbeschwerden 
stärkere Magen- und Darmblutungen auf, die oft von heftigen Koliken begleitet 
sind. (Okkultes Blut im Stuhlläßt sich indessen öfter auch bei den anderen Purpura­
formen nachweisen.) Auch hämorrhagische Nephritis wird beobachtet. Im Gegen­
satz zu den vorhergehenden Formen ist hier.der Verlauf oft·sehr schwer und führt 
mitunter zu tödlichem Ausgang. 

Während bei den bisher beschriebenen Purpuraerkrankungen der 
Blutbefund völlig normal ist, zeigt die folgende Krankheitsgruppe ein 
abweichendes Verhalten. 

Die chronische intermittierende Purpura (Morbus maculosus 
Werlhofii), die klinisch große Ähnlichkeit mit der Hämophilie zeigt 
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und sich wie diese durchihre Neigung zu Haut- und Schleimhautblutungen, 
Menorrhagien, Nasenbluten, Nierenblutungen auszeichnet, im Gegensatz 
zur Hämophilie aber auch Frauen befällt, ist durch eine starke V er­
minderung der Blutplättchen, Verzögerung der Blutungs­
zeit, mangelhafte Retraktion des Blutkuchens, dagegen eine normale 
Blutgerinnung in vitro gekennzeichnet. Sie wurde auch als Thrombopenie 
bezeichnet. Der Verlauf der Krankheit, die sich oft bis in die Kindheit 
zurückverfolgen läßt, zeigt häufig spontane Schwankungen mit Perioden 
der Besserung und Verschlimmerung und pflegt sich auf viele Jahre 
zu erstrecken. Im Stadium der Latenz hat der stark positive Ausfall 
des Rumpel-Leedesehen Phänomens diagnostische Bedeutung. Oft 
ist die Milz etwas vergrößert. Einzelne Fälle führen schließlich unter 
extremer Anämie zum Tode. 

Mitunter findet sich starke Verminderung der Blutplättchen auch als Be­
gleiterscheinung andrer Bluterkrankungen, z. B. bei schwerer, speziell 
perniziöser Anämie usw., wo dann oft, wenn auch nicht immer, Zeichen von 
hämorrhagischer Diathese bestehen. 

Auch die Purpura fulminans, eine akut tödlich verlaufende Form 
der hämorrhagischen Diathese steht der Thrombopenie nahe, wenn es 
sich auch oft lediglich um ein Symptom einer foudroyanten Sepsis oder 
einer akuten Leukämie handelt. 

Therapie der Purpuraerkrankungen: In jedem Fall Bettruhe während des 
Besteheus der Petechien und Blutungen. Medikamentös versuche man Calcium 
innerlich. z. B. als Calc. chlorat. oder das besser schmeckende Calc. lact. mehrmals 
täglich 1;0 in Lösung oder Kalzantabletten 6--8 mal tgl.; ferner Seruminjektionen 
wie bei Hämophilie sowie Gelatina sterilis. pro inject. Merck mehrmals 10 ccm 
subcut. Vorübergehend blutstillend wirken auch intravenöse Injektionen von 10°/0 

NaCl-Lösung (1 ccm) sowie von Euphyllin (1 Ampulle). Bei den Fällen mit Thrombo­
penie wurde bisweilen Besserung nach Milzexstirpation beobachtet. 

Skorbut. 
Der Skorbut nimmt unter den hämorrhagischen Diathesen eine 

Sonderstellung ein, sowohl wegen der Atiologie wie hinsichtlich seines 
eigenartigen Krankheitsbildes. Zu den A vi ta minosen gehörig entsteht 
er unter dem Einfluß einseitiger Kost, in welcher die frischen Vegetabilien 
fehlen; er beruht also auf qualitativer Unterernährung. 

Hieraus erklärt sich, daß man gehäuftes Auftreten von Sk. bei Schiffsbe­
satzungen (Polarexpeditionen), in Gefängnissen usw. beobachtete und auch im 
vergangeneu Weltkrieg Sk. an einzelnen Punkten epidemieartig auftrat. Durch 
vitaminfreie Ernährung gelang es auch experimenteilen Sk. bei Meerschweinchen 
zu erzeugen. Antiskorbutische Stoffe (sog. Vitamin C) enthalten frische Kartoffeln, 
frisches Gemüse, namentlich Kopfsalat, Spinat, Löwenzahn, Karotten, auch Weiß­
kohl, Zwiebeln, Knoblauch, Radieschen, ferner Obst (Citronensaft), dagegen nicht 
die Leguminosen. Längeres Lagern, ferner Trocknen (Dörrgemüse) und Kon­
servieren wie z. B. beim Sauerkohl, zum Teil auch Kochen zerstört die antiskor­
butische Wirkung. Hiermit hängt das Auftreten des Sk. im Frühjahr nach vege­
tabilienarmen Wintern zusammen. 

Das Krankheitsbild ist durch Erkrankung des Zahnfleisches, 
Blutungen in der Haut, im Muskel und bei jugendlichen Individuen 
durch gewisse Skelettveränderungen charakterisiert. Diesen Symptomen 
geht meist eine Prodromalperiode voraus, die zum Teil durch Störungen 

v. Domarus, Grundriß. 18 
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des Allgemeinbefindens, mitunter Nachtblindheit ausgezeichnet ist, in 
vielen Fällen aber völlig latent bleibt. Sie kann mehrere Monate dauern. 

Die sehr häufigen, aber nicht absolut konstanten Veränderungen 
des Zahnfleisches bestehen in Schwellung und Auflockerung desselben 
und erhöhter Vulnerabilität, so daß es leicht zu Blutungen und Ulce­
rationen kommt; sie finden sich nur dort, wo Zähne vorhanden sind 
(fehlen bei Zahnlosen) und beginnen häufig in der Gegend der Schneide­
zähne. Drüsenschwellungen fehlen dabei. Nicht immer bildet die 
Gingivitis das erste Krankheitssymptom. 

Die Muskelblutungen befallen mit Vorliebe die unteren Extremitäten, 
speziell die Wadenmuskeln, seltener die Ar'm- und Rumpfmuskeln. Die 
bei größeren Blutungen sichtbaren und als Verhärtungen palpablen 
Hämatome verursachen Schmerzen, die oft zunächst einen "Rheumatis­
mus" vortäuschen; die Hatit darüber erscheint gespannt und glänzend, 
das Gehen ist erschwert und erfolgt bei größeren Blutungen oft mit 
gebeugten Knien und Spitzfußstellung (Tänzerinnengang). 

Die Hautblutungen zeigen auch hier Vorliebe für die unteren 
Extremitäten, und zwar sind sie hauptsächlich an den Haarbälgen 
lokalisiert; letztere treten häufig reibeisenartig hervor (Lichen scor buticus) 
Stark behaarte Individuen zeigen besonders zahlreiche Haarbalg­
blutungen; das Gesicht wird nie befallen. Außerdem finden sich ge­
legentlich, namentlich an den Beugeseiten, größere Suffusionen. Bei 
der Abheilung zeigen die Hautblutungen die verschiedensten Farbentöne 
wie blauviolett, grüngelb und schließlich braun. Bisweilen vorhandene 
Periostblutungen sind meist traumatischen Ursprungs. Das Rumpel­
Leedesche Phänomen ist stark positiv. 

Fiebersteigerungen pflegen mit dem Auftreten neuer Blutungen 
zusammenzufallen. Das Blut zeigt keine wesentliche Abweichung von 
der Norm, mitunter sekundäre Anämie, ferner relative Lymphocytose, 
normale Gerinnung. Ein Milztumor fehlt. Ebenso gehören stärkere 
Blutungen an den inneren Organen nicht zum Krankheitsbilde. Bei 
jugendlichen Pat. entstehen bisweilen an der Knorpelknochengrenze 
der unteren RipperL Blutungen mit Infraktionen (Krepitieren), Schwellung 
und Druckempfindlichkeit sowie Ähnlichkeit mit dem rachitischen 
Rosenkranz und Auseinanderweichen der unteren Thoraxappertur. 

Bei Fortschreiten des Leidens verwandelt sich das Zahnfleisch in 
dicke bläulichrote blutende Wülste mit schmierig belegten Ulcerationen 
namentlich in der Nachbarschaft kariöser Zähne. Spirochäten und 
fusiforme Bacillen finden sich in den Geschwüren (vgl. Plaut-Vincent­
sche Angina, S. 62). Lockerung der Zähne, starker Foetor ex ore und Er­
schwerung der Nahrungsaufnahme sind regelmäßige Folgeerscheinungen. 
Die großen Muskelhämatome werden bindegewebig organisiert und 
verwandeln sich in brettharte, mit glänzender Haut überspannte Sklerosen, 
die zu Kontraktur und hochgradiger Muskelatrophie oft mit lokaler 
Ödembildung führen und insbesondere bei den Beinmuskeln infolge der 
Gehstörung nicht selten dauernde Invalidität bewirken. Viele Pat. 
gehen an interkurrenten Infektionskrankheiten, Tuberkulose usw. 
zugrunde. 
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Die diätetische Therapie, die bei dem ersten Auftreten der Symptome ein­
zusetzen hat und in der Verabreichung der genannten antiskorbutischen Kost 
besteht, hat ausnahmslos einen glänzenden Erfolg, der bereits nach wenigen Tagen 
bemerkbar wird. Die Behandlung der Stomatitis erfordert Pinseln mit Jod und 
Myrrhentinktur, Spülungen m~~ H20 2, Entfernung des Zahnsteins sowie bei Ulce­
rationen lokal Neosalvarsan. Altere Muskelhämatome werden mit feuchten Kata­
plasmen und heißer Luft, die Contracturen durch Massage und Übungstherapie 
behandelt. 

Möller-Barlowsche Krankheit. 
Die Barlowsche Krankheit ist eine zu den hämorrhagischen Diathesen ge­

hörende Kinderkrankheit der ersten beiden Lebensjahre. Sie wird ausschließlich 
bei künstlich ernährten Kindern beobachtet, speziell nach Verabreichung durch 
längeres Erhitzen sterilisierter Milch, kommt dagegen nie bei Brustkindern vor. 
Die heilende Wirkung von roher Milch bzw. Muttermilch beweist, daß es sich wie 
beim Skorbut um eine A vi ta minose handelt. Die Krankheit wird daher auch als 
kindlicher Skorbut bezeichnet 1}. 

Die schleichend beginnende Krankheit äußert sich vornehmlich in schmerz­
haften Schwellungen des unteren Teils der Oberschenkel, die bei Bewegungen und 
schon bei leichtem Druck sehr empfindlich sind; sie zeigen das sog. "Hampelmann­
phänomen": Umfassen der distalen Epiphyse unter leichtem Druck bewirkt sofort 
Spreizen und Anziehen der Beine und Heben der Schultern. Später entwickeln 
sich ausgedehnte subperiostale Hämatome. Bei Fortschreiten der Krankheit greift 
dieselbe auf die Epiphysen der oberen Extremitäten, die Knorpelknochengrenze 
der Rippen sowie schließlich auf die Schädelknochen über; auch kommen Hämatome 
der Orbita vor. Die Gelenke bleiben frei. 

Anatomisch findet sich' außer den genannten Periostblutungen eine Um­
wandlung des normalen Knochenmarks in fasriges, zell- und gefäßarmes sog. Gerüst­
mark mit mangelhafter Knochenneubildung sowie Infraktions- und Trümmer­
bildung des brüchigen Knochens an der Knorpelknochengrenze der Epiphyse 
(sog. Trümmerfeldzone). 

Wenn Zähne vorhanden sind, entsteht bisweilen eine Gingivitis wie bei Skorbut. 
Auch Haut- und Schleimhautblutungen kommen vor. Bei schweren Fällen ent­
wickelt sich eine erhebliche Anämie. Schließlich gehen die Kinder an dauernd sich 
erneuernden Blutungen bzw. Kachexie zugrunde. 

Diagnostisch ist abgesehen von dem anamnestisch zu erhebenden Nähr­
schaden u. a. das Röntgenbild von Bedeutung, das die charakteristische Trümmer­
feldzone als dunklen Schattenstreifen zeigt, der sich gegen den Knorpel, oft auch 
gegen die Diaphyse deutlich abgrenzt, sowie später subperiostale, die Diaphyse 
mantelartig umgebende Blutergüsse. 

Die Therapie besteht in Verabreichung guter roher Milch, ev. in Verbindung 
mit grünen Gemüsen und Fruchtsaft. Der Heilerfolg bleibt dann niemals aus. 

Krankheiten des Verdauungsapparates. 
Krankheiten der llnndhöhle. 

Stomatitis catarrhalis: Katarrhalische Entzündung der Mundschleim­
haut kann sowohl circumscript als auch diffus auftreten und kommt 
teils als akute, teils als chronische Erkrankung vor. Prädilektionsorte 
sind das Zahnfleisch, die Spitze und der Rand der Zunge und die Innen­
fläche der Wangen. Zu den Ursachen gehören mechanische Schädi­
gungen wie Durchbruch der Zähne, fehlerhafte künstliche Gebisse, 

1} Allerdings fallen Skorbutepidemien der Erwachsenen bemerkenswerterweise 
nicht mit gehäuftem Auftreten der Barlowschen Krankheit zusammen. 

18* 
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längerdauernde Mundatmung infolge von Unwegsamkeit der Nase, 
zu heiße Speisen, chemische Reize wie Tabak, Schnaps, Verätzungen usw., 
die Hg-Vergiftung (Stomatitis mercurialis) und vor allem bakterielle 
Noxen. Letztere spielen bei den Stomatitiden im Verlauf der verschie­
densten akuten Infektionskrankheiten eine Rolle, besonders bei mangel­
hafter Mundpflege, zumal hier oft infolge der Apathie der Pat. die normale 
mechanische Selbstreinigung der Mundhöhle durch lebhaftes Kauen 
und Bewegen der Zunge fortfällt. Auch Erkrankungen der Nachbar­
organe sind meist von Stomatitis begleitet. 

Symptome sind Schwellung, Rötung der Schleimhaut, mitunter 
Abstoßung des Epithels, Schmerzen und Hitzegefühl sowie Trockenheit, 
oft auch Speichelfluß, belegte Zunge, pappiger Geschmack sowie Foetor 
ex ore. Pie Schleimhautschwellung ist oft an den Zahnimpressionen 
der Zungenränder und der Wangenschleimhaut zu erkennen. Bei hef­
tigerem Katarrh besteht schleimig-eitriger Belag. Der Allgemeinzustand 
pflegt nur bei Kindern infolge der gestörten Nahrungsaufnahme stärker 
zu leiden. Dauer der akuten Stomatitis 8-14 Tage, bei der chronischen 
Monate oder Jahre. 

Therapie: Spülen der Mundhöhle mit Tinct. Myrrh. oder Ratanhiae je 10 
bis 15 Tropf. auf 1 GI. Wasser; 1-40foige Borsäure; Liq. alumin. acet. 5% I Eßl. 
auf I GI. Wasser; 2% H202 ; 1% Kai. hypermangan. 1 Teel. auf 1 GI. Wasser. 
Gegen den Schmerz Spülungen mit warmem Kamillen- oder Salbeitee, ev. Eis­
stückchen. Bei stärkerem Katarrh ev. Pinseln mit Boraxglycerin (Borax 2,5, 
Glycerin 25,0). Reizlose, flüssige Kost; Tabaksverbot; Beseitigung etwaiger 
)llecha.nischer ursächlicher Momente. 

Die Stomatitis uleerosa, eine mit Geschwürsbildung einhergehende 
Entzündung der Mundschleimhaut findet sich gelegentlich als Steigerung 
der gewöhnlichen katarrhalischen Stomatitis, häufiger infolge von ge­
werblicher oder medikamentöser Hg-Vergiftung sowie als idiopathische 
infektiöse Erkrankung (Stomacace oder Mundfäule). Letztere, die 
hauptsächlich bei Kindern beobachtet wird, entwickelt sich namentlich 
unter ungünstigen hygienischen Verhältnissen, bisweilen epidemisch. 
Sie befällt vor allem das Zahnfleisch, wo sie als Gingivitis marginalis 
am Rande der Schneidezähne sowie der hintersten Molaren beginnt und 
mit Geschwürsbildung und schmierig-eitrigem Belag sowie Auflockerung 
des graurötlich verfärbten, leicht blutenden Zahnfleisches einhergeht. 
Heftiger Fötor, Speichelfluß, Drüsenschwellungen am Kieferwinkel 
und Kinn, ev. Zahnausfall sowie mäßige Temperatursteigerung mit 
geringer Störung des Allgemeinbefindens sind häufige Begleiterschei­
nungen. Heilung tritt bei Behandlung nach l-2 Wochen ein. Die 
gonorrhoische Stomatitis macht ein ähnliches Bild. 

Die Therapie ist die gleiche wie oben. Oft empfehlen sich .Ätzungen mit 
Höllenstein oder Jodtinktur; bei starken Schmerzen Applikation von Anästhesin­
pulver. 

Ulceröse Gingivitis bzw. Stomatitis wird auch als Begleiter­
scheinung im Verlauf von anderen schweren Erkrankungen, 
speziell bei Skorbut, Leukämie, Typhus und schwerer· Nephritis be­
obachtet. 

Eine beeondere Form schwerster ulceröser Stomatitis mit Übergang in Gangrän 
ist die seltene als Noma (Wasserkrebs) bezeichnete Stomatitis gangraenosa, 
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die bei Kindern mit stark herabgekommenem Ernährungszustand sowie bi~weilen 
im Verlauf mancher Infektionskrankheiten, speziell Masern vorkommt, und zwar 
ohne erkennbaren äußeren Anlaß. Das Leiden beginnt als kleines schmerzloses 
Geschwür der Wangenschleimhaut mit graugrünem Belag meist nahe dem Mund­
winkel, dehnt sich sehr schnell auch in die Tiefe aus und führt in Kürze zu ausge­
dehnten Zerstörungen, ev. mit Durchbruch durch die Wange nach außen. Es be­
steht ein aashafter Fötor. Hohes Fieber bei anfangs nur wenig gestörtem All­
gemeinbefinden, zunehmender Kräfteverfall, Benommenheit sowie Pneumonien 
bzw. Lungengangrän infolge Verschluckens der herabfließenden Jauche stellen sich 
im weiteren Verlauf ein, der in der Mehrzahl deT Fälle tödlich endet. Thera­
peutisch versuche man möglichst frühzeitig lokal Neosalvarsan, da wiederholt 
in den Geschwüren Spirochäten und fusiforme Bacillen (vgl. S. 62) gefunden wurden, 
sowie ev. Kauterisation mit dem Paquelin. Ausgeheilte Fälle hinterlassen starke 
Narben. 

Die Stomatitis aphthosa ist eine hauptsächlich Kinder während 
der l. Dentition befallende, stets gutartige Affektion der Mundschleim­
haut. Sie besteht in multiplen kleinen graugelben leicht erhabenen 
Flecken bis zu Linsengröße mit rötlichem Hof und führt nicht zu Ulce­
ration. Prädilektionsort sind der Zungenrand, das Zungenbändchen, 
die hmenfläche der Lippen, auch die Wange. Gleichzeitig ist meist eine 
katarrhalische Stomatitis vorhanden. Histologisch bestehen die 
Aphthen aus Fibrin, das in die Epithelschicht eingelagert ist und kleine 
Pseridomembranen bildet. Nach Abstoßung derselben überhäuten sich 
die kleinen Erosionen rasch wieder. Schmerz und Temperatursteigerung, 
bisweilen Konvulsionen, beeinträchtigen das Allgemeinbefinden; die 
Nahrungsaufnahme, insbesondere das Saugen ist erschwert. Die Krank­
heit verläuft oft in mehrfachen Schüben, ihre Dauer beträgt nicht selten 
mehrere Wochen. 

Die bei Erwachsenen vorkommenden Aphthen zeichnen sich als 
chronisch-rezidivierende Form durch hartnäckige Rückfälle aus 
und erschweren das Kauen und Sprechen. Differentialdiagnostisch 
denke man an syphilitische Schleimhautplaques, die aber ein weniger 
durchscheinendes und mehr flächenhaftes Aussehen zeigen, nicht akut 
beginnen und mit andern luetischen Symptomen vergesellschaftet 
sind (Wa-R!). 

Die s~g. Bednarschen Aphthen des Säuglings sind harmlose kleine weißliche 
Efflorescenzen am harten Gaumen zu beiden Seiten der Mittellinie, die durch das 
Saugen mechanisch erzeugt werden. 

Die Therapie der Aphthen besteht in Mundspülung~~ mit Salbeitee, Kal.­
hypermangan. (s. oben), Pinseln mit Boraxglycerin bzw. Atzen mit dem Lapis­
stift oder mit Chromsäure. Bei starken Schmerzen Einpinseln mit 2% Kokain. 

Soor ist eine durch den Soorpilz (Oidium albicans) hervorgerufene 
Erkrankung der Mundschleimhaut, die sich bei schlecht gepflegten 
bzw. unsauber gehaltenen Kindern, aber auch bei Erwachsenen mit 
chronischen, zu Marasmus führenden Leiden (Phthise, Carcinom) ein­
stellt. Sie beginnt an Zunge, Gaumen oder Wangen in Form kleiner 
punktförmiger grauweißlicher Beläge, die sich anfangs wegwischen lassen; 
die Schleimhaut zeigt leichte Schwellung und Rötung, beim Fort­
schreiten dehnt sich der Prozeß zu größeren zuerst weißen, später gelb­
bräunlichen Rasen aus. Zugleich besteht Stomatitis. Die Diagnose 
ist ohne weiteres aus dem mikroskopischen Befund der ohne Verletzung 
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leicht abhebbaren Auflagerungen zu stellen, die massenhaft verzweigte 
Pilzfäden sowie stark glänzende, den Hefezellen ähnliche Sporen ent­
halten. Saure Reaktion des Speichels ist Vorbedingung für die Ent­
wicklung des Pilzes. Mitunter breitet er sich bis zum Kehlkopfeingang 
und in die Speiseröhre aus, während die mit Zylinderepithel versehenen 
Schleimhautabschnitte frei zu bleiben pflegen. Beschwerden fehlen 
oft vollständig oder sind durch die begleitende Stomatitis verursacht. 
Bei schwächlichen Säuglingen können sich schwerere Zustände mit 
Diarrhöen einstellen, während bei gesunden Kindern die Pilzerkrankung 
ziemlich harmlos ist. Bei Erwachsenen ist sie ein Zeichen des schweren 
Darniederliegens des Organismus. In seltenen Fällen wurden Soor­
metastasen im Gehirn beobachtet. 

Die Therapie besteht in sorgfältigem Mundspülen namentlich nach der 
Nahrungsaufnahme und nach Erbrechen sowie Pinseln der erkrankten Stellen mit 
Boraxglycerin oder 3---5% Natr. bicarb.-Lösung, bei hartnäckigen Fällen mit 
0,1 Ofoo Sublimat. 

Krankheiten der Zunge. 
Zu den häufigsten Veränderungen gehört der weiße Belag der 

Zunge; an den hinteren Abschnitten derselben ist er bedeutungslos, da 
er dort auch in der Norm vorkommt, während sein Vorhandensein auf 
der vorderen Zunge pathologisch ist. Er besteht aus abgestoßenen 
Epithelien, Schleim, Leukocyten, Nahrungsresten und Pilzen und läßt 
sich in einzelnen Fetzen mit einem stumpfen Spatel abheben. Der 
pathologische Belag ist dicker und enthält mehr Bakterien. Er findet 
sich sowohl bei fieberhaften Allgemeinerkrankungen verschiedenster 
Art, z. B. bei Typhus, wo er sich in schweren Fällen in eine braune leder­
artige Schicht verwandelt; ferner vor allem bei Erkrankungen der Ver­
dauungsorgane, speziell bei akutem und chronischem Magenkatarrh, 
wogegen er bei Hyperacidität, Ulcus ventriculi und Oarcinom zu fehlen 
pflegt. Belegte Zunge wird auch bei manchen nervösen Dyspepsien 
beobachtet. 

'Eine erhebliche diagnostische Bedeutung hat die Verminderung der Feuch­
tigkeit der Zunge. Insbesondere bei septischen sowie schweren fieberhaften 
abdominellen Krankheitsbildern, speziell bei Peritonitis verrät sich meist schon im 
Beginn der Krankheit bzw. bei einer Verschlimmerung der Ernst des Zustandes durch 
Trockenwerden der Schleimhaut, und zwar zunächst im Bereich eines mittleren 
Streifen des Zungenrückens. 

Atrophie der Zungenschleimhaut, die an der auffallend glatten 
Beschaffenheit derselben erkannt wird, findet sich häufig bei perniziöser 
Anämie sowie bei Lues III, wo sich aber die Atrophie bisweilen auf die 
Papillae circumvallatae am Zungengrunde beschränkt. (Man versäume 
daher niemals die Untersuchung dieser Gegend mit dem Kehlkopf­
spiegel!) 

Akute Glossitis, eine diffuse oder circumscripte entzündliche In­
filtration der Zunge im Anschluß an Verletzungen, Verätzungen, In­
sektenstiche usw. kann in schwereren Fällen starke Schwellung mit 
Erschwerung der Nahrungsaufnahme und sogar der Atmung bewirken 
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und zur Bildung eines Abscesses führen, der, falls er sich nicht wie häufig 
spontan öffnet, einen chirurgischen Eingriff erfordert. 

Die Lingua geographica (Psoriasis linguae) beruht auf circum­
scripter Verdickung des Epithels und teilweiser Abstoßung desselben, 
so daß glänzend rote und weiße Partien nebeneinanderliegen und eine 
landkartenartige Zeichnung bedingen, die während langer Zeiträume 
zu bestehen pflegt und sich namentlich bei Individuen mit exsudativer 
Diathese findet. Klinisch ist sie bedeutungslos. Ihr nahe steht die 
Leukoplakie der Mundhöhle. Man versteht darunter weiße Schleimhaut­
flecke oft von über Markstückgröße, die scharf begrenzt, von glänzend 
weißer oder grauweißer Farbe und zum Teil etwas erhaben sind und 
meist multipel in der Schleimhaut der Wange, der Zunge oder der 
Lippen, selten am Gaumen vorkommen. Als chronisches Leiden findet 
sie sich bei Rauchern, bei Lues inveterata, sowie chronischen Verdau­
ungsstörungen. Die nicht selten heftigen Beschwerden, die namentlich 
beim Kauakt auftreten, machen eine Behandlung notwendig, zumal 
sich mitunter daraus später Carcinome entwickeln: Atzung mit 
Milchsäure oder lOOfo Chromsäure (nicht Argent. nitric. !), reizlose 
Kost, sorgfältige Mundpflege, Rauchverbot. 

Die Lingua dissecata ist eine angeborene Anomalie, die in dem Vor­
handensein kreuz- und querverlaufender Furchen und Falten der Zungen­
oberfläche besteht, die aber meist keine Beschwerden verursachen. 
Bei besonderer Tiefe der Furchen spricht man von Lingua scrotalis. 
Bisweilen entstehen in den Furchen schmerzhafte Erosionen und kleine 
Ulcera, die mit dem Lapisstift oder Chromsäure zu ätzen sind. 

Bei der seltenen Melanotrichia oder Nigrities linguae (schwarze Haarzunge) 
entsteht auf dem Zungenrücken ein allmählich an Größe zunehmender dunkler 
Fleck, der scheinbar mit schwar:z;en Haaren, d. h. mit stark verlängerten verhornten 
l;l_nd pigmentierten Papillae filiform. beset:z;t ist und ein harmloses Leiden darstellt. 
Atiologie unbekannt. In vereinzelten Fällen fand man mikroskopisch einen schwarzen 
Pilz (Mucor niger). Die geringen Beschwerden bestehen i~. Trockenheit, üblem 
Geschmack und Foetor ex ore. Therapie: scharfer Löffel, Atzung mit Lapisstift 
oder 10% Sublimat, Pinseln mit 5% Salizyläther. 

Krankheiten der Speicheldrüsen. 
Entzündungen der Speicheldrüsen befallen vor allem die Parotis 

(vgl. Parotitis, S. 59). Nicht selten finden sich Konkremente im 
Ductus parotid., die zeitweise dessen Lumen verlegen und zu Schwellung 
der Drüse, meist ohne Vereiterung führen. Sie bestehen aus CaC03 • 

Die Schwellung der Parotis pflegt nach einigen Tagen wieder abzuklingen. 
Oft bleiben die Konkremente völlig latent; bisweilen kann man sie 
palpatorisch oder durch Einführung einer Sonde in den Ductus, am 
sichersten durch Röntgenuntersuchung feststellen. Wegen der Möglich­
keit erneuter Entzündung sind die Speichelsteine chirurgisch zu ent­
fernen. 

Auch die Sub maxillar- und Sublingualdrüsen können, wenn 
auch erheblich seltener, sich entzünden bzw. vereitern, teils im An­
schluß an Stomatitis, teils infolge von Konkrementen. 
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Eine sehr ernste Folgeerscheinung der Vereiterung der Submaxillar­
drüse ist die als Angina Ludovici bezeichnete phlegmonöse Entzündung 
des Mundbodens, die sich durch eine unter hohem Fieber sich aus­
breitende, sehr sohlnerzhafte Schwellung und Rötung der Gegend zwischen 
den Unterkieferästen und dem Zungenbein zu erkennen gibt, das Kauen, 
Schlucken und Sprechen infolge des Druckes der Zunge vom, Mund­
boden gegen den Gaumen stark erschwert und durch Fortschreiten 
zu Glottisödem mit Atemnot, in manchen FäHen zu Gangrän der Weich­
teile bzw. Sepsis führt. Mortalität über 500fo. Rechtzeitige chirurgische 
Hilfe ist unerläßlich. 

Anomalien der Speiehelsekreüon: Speichelfluß (Ptyalismus, Salivation) 
tritt als Folge mechanischer Reize, z. B. beim Zahnen, ferner als Symptom ver· 
schiedener Intoxikationen wie Jod-, Hg- usw. Vergiftung ein, häufig in der Gravidität 
sowie bei Hysterie. Der Flüssigkeitsverlust kann so beträchtlich sein, daß es zur 
Verminderung der Harnmenp;e kommt. Therapeutisch ist am wirksamsten 
Atropin 3mal tgl. 1 Pille zu 1/ 2 mg. Verminderung bzw. Versiegen der Speichel­
sekretion (Aptyalismus) ist selten, findet sich bei Nervenleiden, auf psychogener 
Grundlage sowie verursacht durch entzündliche Prozesse. Es besteht lästige 
Trockenheit im Munde (Xerostomie). Man versuche Faradisieren der Parotis 
sowie Pilokarpin (subkut. 5 mg, allmählich steigend oder von einer 20fo Lösung 
2mal tgl. 5, steigend auf 10 Tropf.). 

Krankheiten des Rachens. 
Vorbemerkungen: Der Rachen zerfällt anatomisch in den Nasen- und den 

Mundrachen. Ersterer gehört zum Cavum pharyngo-nasale und besitzt eine mit 
cylindrischem Flimmerepithel überzogene Schleimhaut, während der Mundrachen 
mehrschichtiges Pflasterepithel hat, das sich in den ÖSophagus fortset.zt. Die 
Rachenschleimhaut enthält in großer Menge Lymphadenoidgewebe in Form von 
Lymphknötchen. Im übrigen vgl. S. 65. 

Pharyngitis (Rachenkatarrh) kommt in akuter und chronischer 
Form vor. Der akute Katarrh tritt oft als Begleiterscheinung des 
S. 189 und 192 beschriebenen Katarrhs der oberen Luftwege auf bzw. 
leitet häufig eine katarrhalische Rhinitis ein. Außerdem steHt er sich 
nicht selten im Verlauf verschiedener akuter Infektionskrankheiten, 
ferner bei gewissen Intoxikationen (Jod, Hg) ein, endlich entsteht er 
infolge von mechanischen und chemischen Reizen. Beschwerden sind 
vor allem lästiges Kratzen und Trockenheitsgefühl im Hals. Objektiv 
sind Rötung und Schwellung der Schleimhaut sowie Schleim- und 
Eitersekretion in wechselndem Maß vorhanden. 

Die Notwendigkeit einer Behandlung besteht nur bei heftigen Beschwerden: 
Gurgeln mit warmem Kamillentee oder Tinct. Ratanhiae ( 15 Tropf. auf 1 GI. Wasser), 
wenn auch der Vorteil des Gurgelns meist überschätzt wird; sowie Inhalieren mit 
Ernser oder NaCl-Lösung oder bei sehr heftigen Beschwerden mit einer anästhesieren­
den Lösung z. B. Cocain 0,1, Bromnatr. 5,0 auf 200,0 Aqua dest. 

Die chronische Pharyngitis ist ein sehr häufiges Leiden. Sie entsteht 
vor allem unter der Einwirkung chronischer Schädlichkeiten, in erster 
Linie bei Rauchern sowie Schnapstrinkern, weiter als Berufskrankheit 
bei Lehrern, Sängern, Ausrufern, fast regelmäßig ferner bei dauernder 
Mundatmung infolge von Unwegsamkeit der Nase. Häufig ist sie Be­
gleiterscheinung einer chronischen Rhinitis bzw. Laryngitis. 
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Die Symptome beschränken sich auf lokale Beschwerden, bestehen 
in Kratzen, Brennen und Trockenheitsgefühl im Hals, häufigem Zwang 
zum Räuspern und oft trockenem Reizhusten namentlich morgens, 
mitunter mit spärlichem schleimigem Auswurf. In zahlreichen Fällen 
bemerkt der Pat. den Katarrh erst bei akuten Verschlimmerungen. 
Objektiv konstatiert man einen Katarrh der hinteren und seitlichen 
Pharynxwand mit abnorm starker Rötung der Schleimhaut, erweiterten 
und geschlängelten Venen, eingetrockneten Schleimborken sowie häufig 
Foetor ex ore. Oft sind die Seitenstränge geschwollen. Bei der Pharyn­
gitis granularis bewirkt die Schwellung der Follikel zahlreiche kleine 
graue, etwas prominente Knötchen, die mitunter ulcerieren. Der hyper­
trophische Katarrh ist bei jugendlichen Pat. oft mit erheblicher 
Wucherung des lymphatischen Gewebes in Form der adenoiden Vege­
tationen (vgl. S. 64)' vergesellschaftet. Der atrophische Katarrh 
(Pharyngitis sicca) ist durch eine blasse wie lackiert aussehende Schleim­
haut charakterisiert. Sie kommt bisweilen zusammen mit atrophischer 
Rhinitis vor und findet sich u. a. bei Individuen mit chronischen kon­
sumierenden Krankheiten. 

Die T her a pi e der chronischen Pharyngitis besteht im Fernhalten der !!~nannten 
Schädlichkeiten, Beseitigung eines etwaigen Nasenleidens sowie in lokaler Be­
handlung: Pinseln mit Mannisoher Lösung (vgl. S. 191) oder IOOfo Argent. nitric., 
10--20% Tanninlösung; vor dem Pinselnist da~ Sekret stets sorgfältig zu entfernen. 
Nasenspray sowie Spülungen der Nase mit 1% Bo:t:aäure wirken oft günstig. Bei 
der hypertrophlachen Phar. haben oft wiederholte Ätzungen namentlich auch der 
Seitenstränge mit Chromsäure oder Trichloressigsäure Erfolg. Kuren in Bade­
orten (Inhalieren, Gradierwerke, Trinkkur) wie Ems, Kreuznach, Soden i. T., 
Reichenhall, Baizungen usw. wirken namentlich bei wiederholter Anwendung 
günstig. 

Der RetropharyngealabseeB ist eine hauptsächlich bei Kindem in den ersten 
Lebensjahren auftretende eitrige Entzündung zwischen der Wirbelsäule und der 
hinteren Wand des Pharynx. die sich teils im AnRchluß an eine Caries der Hals­
wirbel, teils als idiopathisches Leiden bzw. metastatisch bei akuten Infektionskrank· 
heiten entwickelt, wobei Ausgangspunkt der Entzündung hinter dem Pharynx 
in der Höhe des 2. und 3. Halswirbels gelegene Lymphdrüsen sind. Symptome 
sind hohes Fieber, zunehmende Erschwerung des Scliluckens sowie Atemnot und 
Stridor durch Druck auf den Larynx, auch Cyanose. Wie bei der Gaumensegel­
lähmung kommt es öfter zum Regurgitieren von Flüssigkeit durch die Nase sowie 
2iUm Fehlschlucken. Sichere Zeiclien sind vor allem Vorwölbung der Rachenwand 
mit palpatorisch wahrnehmbarer Fluktuation, ferner starke Drüsenschwellung am 
Kieferwinkel und Steifigkeit der Wirbelsäule. Bei nicht rechtzeitiger Entleerung 
des Ahacesses durch Incision (bei hängendem Kopf wegen Aspirations~tefahr) be­
steht die Möglichkeit einer Mediastinalphlegmone oder bei Spontanaufbruch Er­
stickungsgefahr durch Eiteraspiration; bei rechtzeitigem Eingriff ist die Prognose 
günstig. Bei Senkuß!!sabszessen infolge von Wirbelkaries empfiehlt sich mehr 
die Eröffnung von außen am Hals. 

Krankheiten des Ösophagus. 
Vorbemerkungen: Der Ösophagus reicht von der Höhe des 6. Halswirbels 

hinter dem Ringknorpel bis zum 11. Brustwirbel; er hat eine Länge von ca. 25 cm, 
von denen 2-3 cm auf den Abschnitt zwischen Zwerchfell und Kardia entfallen. 
Im Thorax verläuft er im Mediastinum postic., wo er den Aortenbogen und den 
linken Hauptbronchus kreuzt, ferner mit den Nn. recurrent. bis zur Bifurkation 
der Trachea. mit dem linken Lun~renhilus und dem linken Herzvorhof sowie beiden 
Pleuren in Berührung kommt. Die Entfernung von der Zahnreihe bis zum Beginn 
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der Speiseröhre beträgt 15 cm, so daß eine eingeführte Sonde die Kardia in 40-45 cm, 
die Stelle der Bifurkation in 25 cm Entfernung von den Zähnen erreicht. Das in 
der Ruhe geschlossene Lumen öffnet sich beim Schlucken bzw. bei Einführung 
der Sonde; oiemaximale Weite beträgt etwa 2 cm. Unter den physiologischen 
Engen des Ösophagu~ Rind praktisch am wichtigsten, weil am stärksten ausgeprägt, 
diejenige hinter dem Ringknorpel, ferner die in der Höhe der Bifurkation sowie 
die Stelle des Hiatus oesophageus. Der Schluckakt zerfällt in zwei Phasen, die 
buccopharyngeale Periode, in welcher der in der Mundhöhle geformte Bissen 
durch die Zungen- und Zungenbeinmuskulatur (Mylohyoideus und Hyoglossus) in 
den hinteren Rachenraum und von dort durch die Pharynxmuskulatur in die 
Speiseröhre befördert wird, und die ösophageale Periode, in der er durch die 
Peristaltik der Speiseröhre in dieser zur Kardia fortbewegt wird. Die Kardia ist in 
der Ruhe geschlossen und öffnet sich vorübergehend zum Schlucken. Der Schluck­
reflex läßt sich besoPders von der hinteren Pharynxwand und von der Zungen­
wurzel auslösen. Der Ö.30phagus erhält die Impulse für die Peristaltik von den ihn 
umflechtenden Nerven und Ganglien; er steht außerdem unter dem Einfluß des 
Vagus und Sympathicus. Erregung des Vagus bewirkt Contrakt.ion der Oes.­
Muskulatur und Öffnung der Kardia. Bei .Auskultation des Oes. im Epigastrium 
zwischen Schwertfortsatz und link. Rippenbogen oder hinten neben der Wirbel­
säule in der Höhe des 11. Brustwirbels ist kurz nach jedesmaligem Schlucken ein 
kurzes (bei Flüssigkeiten) plätscherndes sog. Durchspritzgeräusch, sowie häufig 
nach 5--7 weiteren Sekunden, besonders bei dickflüssigen Speisen, ein etwas 
länger dauerndes, das sog. Durchpreßgeräusch wahrzunehmen (auch primäres bzw. 
sekundäres Schluckgeräusch genannt). Verzögerung oder Fehlen des Durch­
preßgeräusches deutet auf Stenosierunp: des Oes. hin. Die beste Methode, um sich 
über die Lage und Funktion des Oes. ein Urteil zu bilden, ist die R ö-Untersuchung. 
Der Pat. schluckt einen "Kontrastbrei", d. h. Mehlbrei mit Wismutcarbonat oder 
Bariumsulfat bzw. eine daraus bereitete dünne Emulsion oder einen mit Hg gefüllten 
Gummischlauch und wird im I. schrägen Durchmesser (vgl. S. 135) in sog. Fechter­
stellung durchleuchtet . .Auf diese Weise kann man das Hinabgleiten der einzelnen 
Bissen von der Mundhöhle bis in den Magen genau verfolgen. Sondenuntersuchung 
s. weiter unten. Mit Hilfe des Ösophagoskops vermag man die Schleimhaut 
der Speiseröhre direkt zu betrachten, doch ist das Verfahren technisch schwierig 
und für den Pat. sehr unbequem. 

Entzündungen und Ulcerationen des Ösophagus. 
Praktisch bedeutungsvoll sind die durch Verschlucken ätzender 

Substanzen, namentlich von Säuren und Laugen entstehenden Ver­
änderungen, bei denen die Schleimhaut nekrotisch wird und sich in 
graue oder schwärzliche mit Blut durchsetzte Massen verwandelt (Oeso­
phagitis corrosiva). Bei sehr schwerer Verätzung dringt dieselbe 
bis in die Muskelschicht und es kann sogar zur Perforation mit kon­
sekutiver eitriger bzw. jauchiger Mediastinitis kommen. In weniger 
schweren Fällen entstehen oberflächliche Geschwüre oder es stoßen 
sich die nekrotischen Schleimhautteile in kleineren oder größeren Fetzen 
ab. Die Beßchwerden sind teils gering bzw. treten hinter den übrigen 
schweren Krankheitserscheinungen zurück, teils bestehen sie in starken 
Schmerzen, die zum Teil in den Rücken zwischen die Schulterblätter 
ausstrahlen und namentlich beim Schlucken sich bemerkbar machen, 
letzteres ist oft völlig unmöglich. Regelmäßig hinterbleiben narbige 
Verengerungen. Die Therapie besteht anfangs in Narkotica sowie 
Schlucken von Eisstückchen. Ausschließlich flüssige Kost. Später nach 
Abklingen der akuten Erscheinungen beginne man rechtzeitig mit 
Sondierung (s. unten) als Prophylaxe gegen Stenosenbildung. 
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Erweiterungen des Ösophagus. 
Es gibt diffuse und umschriebene Dilatationen der Speiseröhre. Die 

diffuse Erweiterung kommt vor einmal als Folge einer organischen 
Verengerung der Kardia speziell bei Narbenstenose und bei Kardia­
carcinom (s. weiter unten), sodann als funktioneile Störung ohne 
anatomische Verengerung der Kardi11, die sog. idiopathische Öso­
phagusdilatation. 

Dieses Leiden, das sich öfters bei Pat. mittleren Alters, häufiger bei 
Männern findet und oft mit neuropathischer Konstitution vergesell­
schaftet ist, macht anfangs nur wenig Beschwerden, bisweilen Druck­
gefühl hinter dem Sternum beim Schlucken; später ist der Schluckakt 
erheblich gestört, es entsteht das Gefühl des Steckenbleiheus des Bissens 
insbesondere beim Schlucken von festeren Speisen, schließlich regur­
gitiert Speiseröhreninhalt, da immer nur ein Teil desselben in den Magen 
gelangt. Charakteristisch ist, daß dies im Gegensatz zu den organischen 
Stenosen meist nicht sofort, sondern erst einige Zeit bis zu einigen 
Stunden nach dem Schlucken erfolgt; ferner enthalten die herauf­
gewürgten Massen keine HOL Der Grad der Dysphagie zeigt zu ver­
schiedenen Zeiten Schwankungen, die mitunter dem psychischen Ver­
halten des Pat. parallel gehen. Untersuchung des Oes. mit dicker Sonde 
ergibt meist eine auffallend leichte Passierbarkeit der oberen Teile, 
wogegen die Kardia vorübergehend der Öffnung durch die Sonde Wider­
stand leistet. Sehr charakteristisch ist das Röntgenbild, das eine 
starke teils spindelförmige, teils sackförmige Erweiterung des Oes. 
sowie eine nur spärliche Entleerung durch die Kardia zeigt. Das Leiden 
dürfte teils auf Funktionsstörungen der Oes.-Muskulatur, teils auf 
nervösen Störungen speziell im Bereich des Vagus beruhen, zumal man 
bei organischer Schädigung des Vagus, z. B. bei Kompression durch 
Drüsenpakete mitunter deutliche Motilitätsstörungen am Oes. be­
obachtet. In vielen Fällen liegt eine abnorme Erregbarkeit des Gardia­
sphinkter vor (Kardiospasmus). Auf die Dauer erfolgt unter dem Ein­
fluß der stagnierenden Massen Reizung und Entzündung der Schleim­
haut, die die Dysphagie weiter verschlimmern. Im Verein mit der sich 
häufig entwickelnden Phobie der Pat. vor weiterer Zunahme der Be­
schwerden infolge des Essens bewirkt das Leiden auf die Dauer oft 
gefährliche Grade von Unterernährung. 

Therapie: Langsames Schlucken, flüssige und breiige Kost, ev. 
Sondenfütterung. Bei ausgeprägtem Kardiospasmus Bougierang (z. B. 
mit der Schreibersehen Dilatationssonde) sowie Nervina wie Brom und 
psychische Behandlung, ev. Hypnose. 

Zu den circumscripten Erweiterungen des Oes. gehören die Divertikel, 
unter denen Traktions- und Pulsionsdivertikel zu unterscheiden sind. 

Die Traktionsdivertikel sind kleine trichterförmige Ausstülpungen der Wand 
der Speiseröhre meist vorn, die dadurch entstehen, daß eine mit der letz;teren 
verwachsene Lymphdrüse schrumpft und einen Zug ausübt. Der häufigste Sitz 
ist die Gegend der Bifurkation. Klinisch machen sie in der Regel keine Erschei­
nungen, insbesondere ist das Schlucken nicht gestört. Im Röntgen bild präsen­
tieren sie sich als zelt- oder zahnförmige Zipfel. Ausnahmsweise führen sie durch 
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Perforation zu eitriger Mediastinitis, Pleuritis oder Durchbruch in die Bronchien 
mit konsekutiver Lungengangrän. 

Erheblich seltener sind die Pulsionsdivertikel, deren Prädilektionsort die hintere 
Wand an der Grenze zwischen Pharynx und Ösophagus ist (Zenkersches Diver­
tikel). Sie finden sich vor allem bei älteren Männern und entstehen in der Weise, 
daß nach Traumen, Steckenbleiben von Fremdkörpern usw. die Oes.-Schleimhaut 
an umschriebener Stelle sich hernienartig zwischen den Muskelbündeln ausstülpt 
und schließlich unter dem Druck der vorbeip;leitenden und z. T. sbh darin fangen­
den Bissen einen größeren kugel- oder birnförmigen Blindsack bildet, der zwischen 
Oes. und Wirbelsäule herabhängt. Symptome siud vor all.em die mit Zunahme 
des Divertikels wachsenden Deglutitionsbeschwerden, die darauf beruhen, daß nach 
der Nahrungsaufnahme es zur Stagnation von Speiseresten im Divertikel kommt, 
die sofort oder nach einigen Stunden regurgitiert werden (keine HCI nachweis­
bar!), sowie faulige Zerset21ung des Divertikelinhalts mit starkem Fötor entsteht. 
Außerdem komprimieren große Divertikel, wenn sie stark gefüllt sind, den Oes. 
von außen und können ihn dadurch für Speisen völlig unwegsam machen. Mit­
unter bilden sie nach dem Es~en vorübergehend einen außen am Halse neben 
der Luftröhre sichtbaren Tumor. Druck mit der Hand entleert den Inhalt in 
die Mundhöhle. Bei der Sondierung ist ein wechselndes Verhalten charakte­
ristisch, indem die Sonde einmal alsbald auf Widerstand stößt, weil sie sich im 
Divertikel fängt, das andere Mal den Oes. glatt passiert. Sehr charakteristisch 
ist das Röntgenbild, das einen rundlichen, nach unten bogenförmig begrenzten 
Schatten ergibt. In fortgeschrittenen Fällen kommt es zu hochgradiger Unter­
ernährung, manche Kranke verhungern buchstäblich. 

Therapie: Manche Pat. verfügen über eine gewisse Technik, mit Hilfe deren 
sie wenigstens einen Teil der Nahrung in den Magen gelangen lassen. Wichtig ist 
die regelmäßige Sondierung des Divertikels, um eine Stagnation zu vermeiden; 
viele Kranke vermögen sich selbst regelmäßig zu sondieren. Die einzig rationelle 
Therapie ist die operative Behandlung. 

Verengerungen des Ösophagus 
spielen praktisch eine große Rolle. Als Ursachen kommen in Frage am 
häufigsten Tumoren (Carcinome ), ferner narbige Strikturen namentlich 
nach Verätzungen, im Gefolge luetischer Ulcerationen sowie nach Ulcus 
pepticum cardiae, seltener Kompression des Oes. von außen durch 
Geschwülste, Drüsenpakete, Aneurysmen, Perikardexsudate sowie Oes.­
Divertikel (s. oben), weiter steckengebliebene Fremdkörper sowie end­
lich Muskelspasm~n. Die Stenosen nach Verätzungen lokalisieren sich 
mit Vorliebe an den physiologischen Engen (s. oben). Druck von außen 
durch Tumoren usw. pflegt nur eine mäßige, niemals eine vollständige 
Stenosierung zu bewirken. Die Symptome der Oes.-Stenose sind sehr 
charakteristisch. Das Schlucken· ist in zunehmendem Maße erschwert, 
was sich zunächst nur durch leichten Druck hinter dem Brustbein 
während der Deglutition und beim Schlucken gröberer und fester Bissen 
zeigt, später bleibt auch breüge und schließlich sogar flüssige Nahrung 
stecken. Oft wird schon frühzeitig ab und zu ein Bissen wieder herauf­
gewürgt, später gehört das Regurgitieren der genossenen Nahrung zur 
Regel. 

Die entleerten MasEen sind unverändert, enthalten keine freie HCl; Milch 
erscheint ungeronnen wieder. Die Muskulatur des Oes. oberhalb der Stenose pflegt 
zu hypertropbieren, bisweilen jedoch stellt sich eine Tonusverminderung ein, 
infolge deren der Oes. sich in einen weiten schlaffen Sack verwandelt, eine Erklärung 
dafür, daß die Entleerung bisweilen trotz noch nicht vollkommenen Verschlusses 
fast unmöglich wird. 
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Im weiteren Krankheitsverlauf stellt sich zunehmende Inanition 
ein, die Kranken gehen schließlich unter den Zeichen extremer Ab­
magerung zugrunde. Die Diagnose stützt sich abgesehen von den 
charakteristischen Beschwerden auf den Befund der Sondierung und 
vor allem der Röntgenuntersuchung, ev._ der Ösophagoskopie. 

Die Sondierung er!olgt am besten zunächst mit einer dicken Magensonde 
oder einer Hg-Sonde. Geht sie durch, so ist die .Annahme einer organischen Stenose 
widerlegt, im andern Falle versuche man es mit steifen Sonden, am besten mit 
Fiwhbeinsonden mit Schlundschwamm. Die Höhe der Stenose ergibt sich aus 
der Zentimeterlänge des eingeführten Sondenteils (vgl. S. 28I). Kardiospasmus 
wird durch dicke Sonden namentlich unter Morphium und Atropinwirkung 
überwunden. Steckenbleiben der Sonde hoch oben ist auf Divertikel verdächtig 
(s. oben). Die Sondierung speziell bei Carzinom ist wegen der Gefahr des falschen 
Weges und ev. Perforation mit größter Vorsicht auszuführen. Stets schließe 
man vor der Sondierung Aneurysmen sowie Lebercirrhose wegen der häufig vor­
handenen Oes.-Varicen aus. Völlig ungefährlich und oft ergebnisreicher ist die 
Rö.-Untersuchung mit Kontrastspeise, die nicht nur das Vorhandensein der 
Stenosen und ihre genaue Lage, sondern mitunter auch ihre Ursache erkennen 
läßt, indem Narbenstenosen glatte, Caroinome unregelmäßige Umrisse der Kon­
tras~peise im Bereich der Stenose zu zeigen pflegen. Probeexzisionen mit Hilfe 
des Ösophagoskops gestatten die histologische Diagnose. 

Die Therapie der Narbenstenosen besteht in systematischer Sondierung 
zwecks Dehnung der Narben,:~;. R mit Trousseauscher Olivensonde oder Gott­
steinschor durch Wasserdruck ausdehnbarer Sonde usw. Man schreitet von 
dünnen zu immer dickeren Sonden vor und läßt sie jedesma\5 Min.liegen. Stärkere 
Ektasie des Oes. oberhalb der Stenose erfordert regelmäßige Spülungen. Die 
Nahrung sei möglichst konzentriert (Sahne, Butter, Eier), ev. Nährklysmen. Ge­
lingt die Erweiterung der Stenose nicht (Kontrolle des Körpergewichtes!), so ist 
die chirurgische Gastrostomie (Magenfistel) erforderlich. Therapie des Carcinoms 
siehe unten. 

Nährklysmen: Die Ernährung durch Nährklysmen ist stets eine recht un­
vollkommene, zumal größere Flüssigkeitsvolumen sowie stärker konzentrierte 
Lösungen vom Darm alsbald wieder ausgestoßen werden. Relativ gut resorbiert 
werden Kohlehydrate sowie Alkohol, in geringerem Grade emulgierte Fette und 
in nur sehr geringem Umfange gelöste genuine Eiweißkörper. Die Dickdarm­
flora vermag Stärke und Rohrzucker in Dextrose umzuwandeln, von den Eiweiß­
körpern werden nur die Albumosen und Peptone bakteriell gespalten, die jedoch 
leicht reizend wirken. Man pflegt daher auf den Zusatz von Eiweißkörpern zu 
verzichten oder gibt sie in Form von bis zu Aminosäuren abgebauten Nährpräpa­
raten wie Erepton oder Hapan (in Mengen bis IOOfo) bzw. nach Leu be feingehacktes 
Fleisch mit Pankreonzusatz. Als Kohlehydrate eignen sich anstatt des leicht 
reizenden Zuckers (höchstens 50fo) besser das Dextrin (15-300fo) bzw. die dextrin­
haltigen Kindermehle (Kufeke, Nestle, Theinhardt). Als Vehikel wird 0,9% NaCI­
Lösung verwendet, da diese eine Gewähr für möglichst weites Hinaufgelangen 
der Klysmen im Darm und gute Resorption bietet. Jedem Klysma soll %-1 Std. 
vorher ein Reinigungseinlauf vorausgehen (einmal im Tage). Das Klysma läßt 
man körperwarm und unter sehr geringem Druck bei rechter Seitenlage oder Becken­
hochlagerung einlaufen unter Verwendung eines weichen eingefetteten Darmrohrs, 
das mindestens 8-10 cm heraufreicht, bei Reizbarkeit des Darms Zusatz von 5 bis 
10 Trpf. Tot. Opii. zum Klysma. Volumen des Klysmas höchstens 250 ccm, ev. Wie­
derholung bis zu 3mal tägl. Sehr zweckmäßig ist statt dessen ein Tropfeneinlauf 
mittels Nelatonkatheters und Schlauchklemme (Irrigator zwecks Warmhaltens 
mit Tüchern umhüllen), Gesamtmenge bis I I innerhalb %-I Tag. Maximale 
mittels Nährklysmas pro Tag dem Körper zuführbare Kalorienmenge oa. 800-1000. 

Längere Anwendung scheitert oft an steigender Reizbarkeit des Mastdarms. 
Entzündliche Prozesse des Darms bilden von vornherein Kontraindikation. Bei­
spiele fÜr Nährkiysmen: 30 g Kindermehl, 2 Eigelb, 1 Eßl. Rotwein, 200,0 phys. 
NaCl-Lösung oder 250,0 Milch, 2 Eigelb, 1 Messerspitze NaCJ, 1 Eßl. Kraftmehl, 
1 Eßl. Wein (Boas). 



286 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

Oesophaguscarcinom. 
Der Speiseröhrenkrebs ist ein häufiges Leiden, das vor allem Männer 

in höherem Alter, namentlich Potatoren befällt. Prädilektionsort ist die 
Höhe der Bifurkation sowie nächstdem das untere Drittel des Oes. 
bzw. die Cardia. 

Es handelt sich stets um ein Plattenepithelcarcinom, und zwar teils um weichen 
Medullarkrebs, teils um harten Skirrhus; er pflegt in der Höhe von mehreren Zenti­
metern eine ringförmige Stenose zu bilden, seltener eine flache nicht stenosierende 
Geschwulst. Ulzeration des Tumors ist die Regel. 

Die Symptome sind die der S. 284 beschriebenen Oes.-Stenose, 
und zwar wird hier das Schluckhindernis außer durch den Tumor durch 
den häufig begleitenden Krampf der Speiseröhre in der Nachbarschaft 
desselben gebildet. Nicht selten kann im Verlauf des Leidens irrfolge 
geschwürigen Zerfalls der Geschwulst vorübergehend eine Besserung 
der Schlingbeschwerden eintreten. Häufig sind Blutungen, die sowohl 
spontan wie insbesondere nach Sondierung auftreten. Letztere ist daher 
mit größter Vorsicht auszuführen auch wegen der Möglichkeit der Per­
foration (vgl. Oes.-Stenose). Von größter Bedeutu11g für die frühzeitige 
Erkennung ist die Röntgenuntersuchung (vgl. S. 285). Im weiteren 
Krankheitsverlauf entwickelt sich neben der durch die Stenose 
bewirkten Inanition zunehmende Kachexie. Metastasen ent'Yickeln sich 
in den Drüsen im Mediastinum sowie im Verlauf des Duct. thorac., 
häufig ist eine palpatorisch wahrnehmbare Drüsenmetastase in der 
linken Supraclaviculargrube, ferner infolge von Druck auf den Recurrens 
linksseitige Stimmbandparese, gelegentlich auch eine Bronchostenose. 
Nicht selten vereitert das Carcinom oder perforiert in die Nachbarschaft, 
es entsteht z. B. eine Ösophagobronchialfistel mit konsekutiver Lungen­
gangrän, ferner jauchige Perikarditis bzw. Pleuritis. Carcinome des 
unteren Drittels gehen mitunter auf den Magen über. Metastasen in 
den andern Organen kommen relativ selten vor, Lebermetastasen be­
obachtet man häufiger bei Krebs des unteren Abschnitts. Oft besteht 
neben dem Carcinom eine Lungen-Tb. In seltenen Fällen kann der 
Tumor, wenn es sich um ein flaches nicht stenosierendes Ca. handelt, 
bei L~bzeiten unerkannt bleiben bzw. erst durch die Folgeerscheinungen 
(z. B. Lungenkomplikationen) bemerkbar werden. Die Kranken gehen 
entweder an Marasmus und Inanition oder häufig irrfolge der erwähnten 
Komplikationen, oft auch an Schluckpneumonie zugrunde, in der Regel 
im Laufe eines Jahres nach dem Beginn der ersten Symptome. 

T her a pi e: Mit lokaler Radiumbehandlung wurden mitunter Erfolge beobachtet. 
Im übrigen rein symptomatische Behandl.ung: Systematisches mit größter 
Vorsicht (siehe oben) durchgeführtes Sondieren; Narkotica gegen die komplizieren­
den Spasmen (z. B. 1/ 2-1 mg Atropin oder 1-2 mg Eumydrin oder 0,01 Kokain, 
alles per os oder subcut. 2-3mal tägl. 10 Min. vor dem Essen)! Gegen die Stag­
nation evtl. Spülungen oder zur Desinfektion alle Stunde 1 Eßl. 1 OJo H20 2. Flüssige 
oder breiige kalorienreiche Kost. Evtl. Sondenfütterung. Anlegung einer Magen­
fistel nur im äußersten Notfall. 

Erkrankungen des Magens und Zwölffingerdarms. 
Vorbemerkungen: Die Inspektion des Abdomens ergibt oft auch bezüglich 

des Magens diagnostische Anhaltspunkte. Man achte auf den Zustand der Bauch-
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decken und den Füllungszustand des Abdomens bzw. auf das Vorhandensein von 
Meteorismus (das Niveau des Abdomens erhebt sich dabei über das des Thorax), sowie 
auf etwaige sichtbare Teile der Baucheingeweide, insbesondere von Tumoren herrüh­
rende Vorwölbungen und an den Bauchdecken sich abzeichnende Teile des Magens. 
Oft ist das einzige bei der Inspektion wahrnehmbare, auf eine abdominelle Er­
krankung hinweisende Zeichen das Verstrichensein des Nabels. Zur Inspektion 
gehört nicht zuletzt auch die Besichtigung der Zunge sowie des Gebisses. Die 
Palpation ergibt oft wichtige Befunde, vorausgesetzt, daß es gelingt, den Pat. 
zu völliger Entspannung der Bauchdecken zu bringen; hierzu dienen verschiedene 
Kunstgriffe, vor allem Ablenkung der Aufmerksamkeit, z. B. durch ein Gespräch, 
ferner Anziehen der Beine und tiefes Atmen und endlich die Untersuchung im 
warmen Bade. 

Man verabsäume nicht, auf epigastrische Hernien in der Mittellinie zu fahnden. 
Der Magen zerfällt anatomisch in die Pars cardiaca, weiter den unmittelbar 

unter der Zwerchfellkuppe gelegenen Fundus oder Fornix, dessen Konvexität 
den höchsten Punkt des Magens bildet, das sich daran anschließende Corpus als 
Parsmedia sowie die Pars pylorica (Antrum,pyloric.). Feste Punkte des Magens 
sind die Kardia, durch die er mittels des Ösophagus an dem Zwerchfell, sowie 
der Pylorus, an welchem er mittels des Lig. hepatoduodenale an der Leber befestigt 
ist. Die übrigen Teile sind in erheblichem Umfange beweglich und in ihrer Lage 
und Form von dem jeweiligen Füllungszustand des Magens wie auch von dem 
Verhalten der Umgebung abhängig. Im Gegensatz zur Leiche zeigt der Magen 
beim Lebenden im leeren Zustand die Form eines Stierhorns, dessen Spitze dem 
Pylorus entspricht, in gefülltem Zustand die Form eines schlauchförmigen, mehr 
oder weniger vertikal herunterhängenden Sackes. Im einzelnen spielen individuelle 
Unterschiede, der Einfluß der Körperlage, ferner der Kontraktionszustand der 
Magenmuskulatur sowie der Bauchdecken eine große Rolle. 

Genaueren Aufschluß über die 
Magenform lieferte erst die Rönt-
genuntersuchung mit einer Kon- . rn~enhJnsc·--- .............. . 
trastmahlzeit (Brei mit 60-70 g 
Bismuth. carbon. bzw. 120gBarium-
sulfat puriss. f. Röntgenzwecke, 
Merck-Darmstadt). Hier zeigt der Jlulbu ><luo-
Magen normal die sog. Angelhaken- <leni 
form (vgl. Abb. 32), d. h. einen 
längeren absteigenden vertikalen 
(Fornix +Corpus) und einen kurzen 
aufsteigenden pylorischen Teil. Der 
Abstand zwischen dem tiefsten Teil 
der großen Kurvatur ("Magenpol") 
und dem Pylorus ist die sog. Hub­
höhe. Der Pylorus reicht bis zu etwa 
3 cm über die Mittellinie nach r. 
herüber. Der Magenpol reicht nor­
mal bis 3 cm unter den Nabel (Nabel­
höhe = 3. Lendenwirbel). Viel sel-
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Röntgenbild des normalen 
Magens. 

tener ist die gelegentlich beim cf' 
vorkommende sog. Stierhornform des Magens, bei der der Pylorus de~ tiefsten 
Punkt bildet, so daß eine Hubhöhe fehlt. In Rückenlage geht normal die Angel­
hakenform in die Stierhornform über. 

Die Muskulatur des Magens bildet drei Schichten, die in Längs-, Quer- und 
schrägen Zügen verlaufen; auf ihnen beruhen die peristolische Funktion oder der 
Tonus des Magens, d. h. die Fähigkeit der Wand, sich um den Inhalt zu kon­
trahieren sowie die als Peristaltik bezeichneten Bewegungsvorgänge. Nach 
der Stärke der Muskulatur zerfällt der Magen in zwei funktionell verschiedene 
Abschnitte, den Fundus- und Corpusteil mit relativ schwacher und den Pylorus­
abschnitt mit stark entwickelter Muskulatur. Ersterer, der sog. Hauptmagen, 
dient der Verdauung, während der Pylorusmagen die Rolle des Motors spielt. 



288 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

Im einzelnen besteht die motorische Funktion des Magens darin, den an­
kommenden Speisebrei zunächst in Schichten anzuordnen, derart, daß die zuletzt 
geschluckten Portionen zentral liegen, alsdann ihn im pylorischen Abschnitt dmch­
einanderzllllilllchen und schließlich in den Darm auszupressen. Die Rö.-Unter­
suchung vor dem Leuchtschirm ergibt folgendes: die Kontrastspeise sammelt 
sich zunächst dicht unter der 1\.ardia in Form eines Keiles an, dessen Spitze mit 
zunehmender Füllung nach unten fortschreitet, während zugleich im Fornix eine 
als Magenblase bezeichnete Luftansammlung (normal quergestellt) sichtbar wird, 
die dauernd vorhanden ist. Bei weiterer Füllung gleitet ein Teil des Breies von 
der Spitze des Keiles nach unten zum Magenpol. Beide Depots vereinigen sich 
später unter Zunahme des Längs- und Breitendurchmessers des Magens, der schließ­
lich die oben beschriebene Form zeigt. Eine öfter vorhandene schmale, weniger 
intensive Schattenschicht zwischen Magenblase und Breischatten beruht auf 
Ansammlung von Magensaft (sog. Intermediärschicht). Die normale Peristaltik 
zeigt sich in vom Fornix fortschreitenden zunächst flachen, nach dem Pylorus 
zu tiefer werdenden Wellen namentlich der großen Kurvatur. KI,U'z vor dem 
Pylorus erfolgt vorübergehend eine ringföriD.lge, sphincterartige Einschnürung 
der großen und kleinen Kurvatur, so daß es zeitweise zur völligen Abtrennung 
vom Korpus kommt. In dem zwischen ersterer und dem Pylorus gelegenen Antrum 
pyloric. erfolgt eine ausgiebige Pendel- resp. Mischbewegung mit fortwährender 
Formänderung dieses Abschnitts, bis der Pylorus den Inhalt schubweise ins Duo­
denum entleert. Normal ist der Magen nach 6 Std. völlig leer. 

In Ermangelung des Rö.-Verfahrens k;ann man zur Prüfung der Motilität 
den Magen nach einer Probemahlzeit (s. unten) mit Zusatz von 1 Teel. Korinthen 
zum~ besseren Nachweis nach einigen Stunden ohne Zwischenmahlzeit bzw. am 
andern Morgen aushebern; unter normalen Verhältnissen werden schon nach 
7 Std. keine Speisereste mehr gefunden. 

Sekretorische Funktion des Magens: Der nüchterne Magen ist leer oder 
enthält nur geringe Mengen schwach saurer Flüssigkeit. Der Magensaft, der haupt­
sächlich von den Schleimhautdrüsen des Fundus und Korpus sezerniert wird, 
enthält HCl, Pepsin und Labferment, letztere beiden (wahrscheinlich miteinander 
identisch) werden als unwirksame Cymogene erzeugt und erst durch die H(,J aktiviert. 
Die annähernd konstante Konzentration der HCl beträgt 0,3-0,5%. Die Sekretion 
des Magensaftes erfolgt vor allem bei Anwesenheit von Speisen im Magen, namentlich 
von Fleisch und extraktivstoffhaltigen Nahrungsmitteln wie Fleischbrühe usw., 
sowie Gewürzen, ferner unter der Einwirkung der Röstprodukte tierischen und 
vegetabilischen Ursprungs, aber auch auf psychischem Wege beim Anblick, Geruch 
oder der bloßen Vorstellung von appetitreizenden Speisen (sog. Appetitsaft), schließ­
lich auch unter der Einwirkung des Kauens. Sie wird gehemmt durch die Anwesen­
heit von Fetten. Wegen der bedeutsamen Rolle der Psyche für die Saftsekretion 
ist es bei sensiblen Pat. oft erwiinscht, sie mit der Ausheberung des Magens durch 
die Sonde unvorbereitet zu überraschen . 

. Zur Prüf11ng des Chemismus verabreicht man eine Probenahrung von 
konstanter Zusammensetzung, z. B. das Ewaldsche Probefrühstück (P.-F.): 
Tasse Tee und 1 Semmel oder besser, weil es den Magensaft stärker lockt, 1 Tasse 
Fleischbrühe aus 1 Bouillonwürfel oder 5 g Liebigextrakt sowie 1 Semmel, man 
hebert 30-45 l\fin. später mit dem<~Iagenschlauch aus, oder eine Riegelsehe 
Probemahlzeit (P.-M.): 1 Teller Fleischbrühe, 150 g Beefsteak oder Fleischpuree, 
100 g Kartoffelpuree, 50 g Brot, l GI. Wasser, Ausheberung nach 3 Stdn. Unter­
suchung des Ausgeheberten: Feststellung der Menge sowie des etwaigen 
Vorhandenseins zahlreicher gröberer Brocken (tJ.ormal feine Verteilung; man 
vergesse nicht auf die Beschaffenheit der Zähne zu achten!) sowie des Geruchs, 
der normal nicht unangenehm aromatisch ist. Bei normaler Saftmenge bildet 
diese etwa die Hälfte des in einem Meßcylinder sich absetzenden Volumens des 
Ausgeheberten (Schichtungsquotient 50%). Aus dem Magen stammender 
Schleim ist mit dem Inhalt innig vermischt und pflegt sich am Boden des Gefäßes 
zu sammeln, verschluckter Schleim schwimmt oben. Prüfung mit blauem Lackmus­
papier, das sich normal rot färbt. Saure Reaktion wird erzeugt durch freie HCl, 
ferner durch an Eiweiß und organische Basen gebundene HCl sowie pathologische 
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organische Säuren (Milch-, Essig- und Buttersäure). Ein spezifisches, absolut 
sicheres Reagens auf freie HCl ist die Günz burgsehe Probe mit Phlorogluzin­
Vanillin (Purpurrotfärbung bei Abrauchen auf Porzellandeckel). Oft genügt die 
Probe mit Kongorotpapier, das sich bei genügend freier HCl intensiv blau, im 
andern Fall bräunlich-violett färbt. Stark verdünnte Methylviolettlösung schlägt 
durch freie HCl in blau um, bei Fehlen freier HCl bleibt sie violett, bei gesteigerter 
HOl-Konzentration wird sie hellblau bis grünblau. Die q uan ti ta ti ve Bestimmung 

der Acidität durch Titration mit~ NaOH (4 g Ätznatron in l l Aqua dest.) ge­

schieht am besten für die Gesamtacidität mit Phenolphthalein als Indicator, für die 
freie HCl mit Günzburg (s. oben) oder mit Töpfersehern Reagens (0,5% Dimethyl­
amidoazobenzol), das sich durch freie HCI rot färbt und bei Neutralisierung derselben 
lachsfarben wird). Bei Fehlen der freien HC! ist es mitunter von Wert, das HCJ-

Defizit kennen zu lernen, das man durch Titration mit ~ HCl mit Günzburg 

feststellt. Von pathologischen Säuren, die sich bei Fehlen der freien HCl 
finden, ist diagnostisch die wichtigste die Milchsäure, deren Nachweis aber nur 
bei Fehlen derselben in der genossenen Nahrung (Brot, saure Milch, Sauerkraut!) 
von Wert ist, am besten daher am P.-F. geführt wird. Zu ihrer Feststellung dient 
das Uffelmannsche Reagens (1°/0 KarbolEäure 30 cm3 + 3 Tropf. offic. Eisen­
chlorid), das sich bei positivem Ausfall gelbgrün färbt. Einfacher und sicherer ist 
der mikroskopische Nachweis von Milchsäurestäbchen im Magenmft (s. unten). 

Bei Kontraindikation der Anwendung der Magenwnde z. B. bei Aneurysma 
aortae, bei Lebercirrhose (Varicen des Oesophagus !) sowie bei Ulcus und Ulcus­
verdacht (vorher Stuhluntersuchung auf occultes Blut!) vermag die Sahliscbe 
Desmeidprobe über das Verdauungsvermögen des Magens zu orientieren: ein 
mit Methylenblau gefülltes Gummibeutelchen, das mit Katgutfäden ( d. h. rohes Binde­
gewebe, s. unten) zugebunden ist, öffnet sich nur dann im Magen, wenn letztere 
durch den Magensah verdaut und gelöst werden; normal erfolgt innerhalb von 
20 Stdn. Blaugrünfärbung des Harns infolge von Resorption de3 Farbstoffs. 

Die Gesamtazidität beträgt normal auf 100 cm3 Magensaft nach einem 
P.-F. 30-60, nach einer P.-M. 50-80, die freie HCI 20-40. Bei Fehlen der 
freien HCl prüfe man auch auf das Vmhandensein von Pepsin: mehrere scharf­
kantig zugeschnittene Stückehen von hartgekochtem Hühnereiweiß werden mit 
10 cm3 Magensaft+ 2 Tropf. offic. HC! im Brutschrank gehalten; nach spätestens 
12 Stdn. findet man normal entweder völlige Auflösung der Stückehen oder 
wenigstens Allverdauung der Kanten~ 

Von diagnostischer Bedeutung ist schließlich auch die mikroskopische 
Untersuchung des Magensaftes. Speisereste wie Stärkekörner (Blaufärbung 
mit Lugelseher Lösung), quergestreifte Muskelfasern, Pflanzenteile usw. im nüch­
ternen Magen sind pathologisch. Die langen Boas-Opplerschen Bacillen weisen 
auf Mi!chEäuregärung hin; Sarzinehäufchen (gelbe waarenbal!enartige Tetraden) 
sowie Hefezellen sprechen für Stagnation. 

Auch die Untersuchung der Fa eces liefert oft Anhaltspunkte zur Beurteilung 
von Erkrankungen des Magens, so insbesondere die Anwesenheit von Blut sowie 
von größeren Mengen von Bindegewebe (s. später). 

Die resorpti ve Tätigkeit des Magens ist nur unbedeutend; resorbiert werden 
in geringer Menge aus wäßrigen Lösungen Zucker, Pepton, NaCl, gleichzeitig wird 
vonder Schleimh8.ut Wasser in den Magen als wg. V erd ünnungssekretionaus­
geschieden. Wasser wird nicht resorbiert, dagegen in erheblichem Maße Alkohol. 

Die physiologische Bedeutung des Magens besteht einmal darin, daß 
er ein Reservoir für die Speisen bildet, wodurch die Nahrungszufuhr sich auf 
wenige Mahlzeiten in 24 Stunden beschränken läßt, und ferner, daß in ihm die 
Verdauung speziell der Eiweißkörper eingeleitet wird. Letztere werden bis 
zu den Albumosen und Peptonen (aber nicht weiter) zerlegt; rohes Binde­
gewebe wird ausschließli"ch vom Magen, nicht vom Darm verdaut. 
Voraussetzung für die Eiweißverdauung ist das Vorhandensein von freier HCl. 
Auch die Lockerung von pflanzlichem Stützgewebe, der sog. Mittellamelle, 

v. Domarus, Grundriß. 19 
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ist eine wichtige Aufgabe der Magenverdauung. Das vom Mundspeichel stammende 
Ptyalin setzt zunächst auch noch im Magen seine Wirkung, d. h. die Verzuckerung 
der Kohlehydrate fort, soweit es sich in den zentralen, mit HOl noch nicht ver­
mischten Abschnitten des Inhaltes befindet (vgl. oben), zumal immer nur die peri­
pherlachen Teile des letzteren mit dem Magensaft in Berührung kommen und 
durch .die Verdauung in Lösung gehen. Der verflüssigte Teil des Inhaltes gelangt 
in das Antrum pyloric. Bei Anwesenheit größerer Fettmengen kommt es häufig 
zu einem Rückfluß von Duodenalsaft mit Galle und Trypsin in den Magen. 
Das gleiche findet bei heftigem Erbrechen statt. Endlich kommt dem Magensaft 
eine gewisse bakterizide Kraft gegenüber pathogenen Keimen, demnach eine 
Desinfektionswirkung zu. . · 

Die Entleerung des Magens durch Öffnung des Pylorus erfolgt nicht regellos, 
sondern nach einem gewissen Rhythmus, der von der Qualität der Nahrung und 
den Sekretionsyerhältnissen des Magens abhängt und vom sog. Pylorusreflex 
geregelt wird. Übertritt von saurem Mageninhalt sowie Fett in den Darm führt vom 
Duodenum aus reflektorisch vorübergeheng Verschluß des Pylorus herbei, bis der 
Mageninhalt weiter verdaut ist, so daß eine Uberladung des Duodenums vermieden 
wird. Damithängt zusammen, daßhohe HCI-Werte bzw. Speisen, die viel HCI anlocken 
wie z. B. Fleisch eine langsamere Entleerung des Magens bedingen. Das gleich11 
gilt auch vom Fett sowie von Süßigkeiten. Da nun das sog. Sättigungsgefühl 
zum großen Teil von der Zeitdauer der Magenfüllung abhängt, wird erklärlich, 
wie letzteres bei niederen Säurewerten bzw. z. B. bei vegetabilischer Kost mit 
geringem Gehalt an "Safttreibem" oder bei fettarmer Kost nur kurze Zeit anhält. 
Reflektorischer Pylorusverschluß vom Magen aus erfolgt gegenüber festen Bestand­
teilen des Mageninhaltes, abnorm kalten und heißen Speisen sowie anisotonischen 
Lösungen gegenüber sowie bei Schmerzreizen. 

Unter normalen Sekretionsverhältnissen zeigen die verschiedenen Speisen 
je nach ihrer Quantität und ihrer chemischen und physikalischen Beschaffenheit 
eine verschiedene Verweildauer im Magen. So verlassen den Magen innerhalb 
l-2 Stdn. z. B. 100-200 g gekochte Milcli, 100 g weiche Eier, innerhalb 2-3 Stdn. 
200 g Kaffee mit Sahne, 100 g Rührei, 250 g gesottenes Kalbshim, je 150 g Kartoffel­
brei, Salzkartoffeln, Kirschenkompott, 200 g gesottener Schellfisch, 70 g Weiß­
brot oder Zwieback; innerhalb ~ Stdn. 230 g junges gesottenes Huhn, 250 g 
gesottene Taube, 195 g gebratene Taube, 160 g roher oder gekochter Schinken, 
100 g magerer Kalbsbraten, 100 g gebratenes Beefsteak, je 150 g Schwarzbrot, Reis, 
Spinat; 4-5 Stdn.: 210 g gebratene Taube, 250 g gebratenes Beefsteak, 100 g 
Rauchfleisch in Scheiben, je 250 g gebratener Hase und Gans, 140 g Linsen als 
Brei, 200 g Erbsbrei, 150 g gesottene Schnittbohnen (ausführliche Tabelle nach 
Penzoldt vgl. Lehrbücher). Geringe Verweildauer der Speisen ist im allgemeinen 
identisch mit ihrer "Bekömmlichkeit", was aber nur für den Magen gilt. Im 
übrigen ist letztere ein relativer Begriff, dessen Fixierung jeweils von der Art 
des zu behandelnden Leidens abhängt. 

Gastritis (Magenkatarrh). 
Die Gastritis stellt einen sowohl in akuter wie chronischer Form 

auftretenden entzündlichen Reizzustand der Magenschleimhaut dar. 
Er . ist gekennzeichnet du:rch verernehrte Schleimbil(lung, Schwellung 
und Rötung der Solileimhaut; gelegentlich kommen auch kleine Blutungen 
vor, in ganz schweren Fällen beobachtet man circumscripte Nekrosen 
mit Schorfbildung. 

Alsurs äc hli c'he Momente der akuten Gastritis sind für die leichteren 
Formen Überladung des Magens, Genuß von zu heißen oder zu kalten 
Speisen, schlecht gekaute Nahrung, mangelhaftes Gebiß, sowie vor 
allem verdorbene Nahru'ngsmittel (infektiöse Gastritis) zu nennen. 
Schwere Gastritis mit Schleimhautnekrosen beobachtet man bei Ver-
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giftungen mit ätzenden Substanzen (Säuren, Laugen, Karbol, Sublimat, 
Phosphor, Arsen). 

Der akute Magenkatarrh, wie er am häufigsten nach Diätfehlern 
beobachtet wird ("Magenverstimmung"), äußert sich in dyspeptischen 
Beschwerden wie Druck in der Magengegend, Appetitlosigkeit, Wider­
willen gegen Nahrungsaufnahme, der sich bis zu wiederholtem Er­
brechen steigern kann, fadem pappigen Geschmack, dick belegter Zunge, 
sowie meist ziemlich heftigem Foetor ex ore. Das Allgemeinbefinden 
pflegt stets beeinträchtigt zu sein, Mattigkeit und gemütliche Ver­
stimmung sind in der Regel vorhanden. Auch die Darmtätigkeit ist oft 
gleichzeitig gestört, teils in Form von Obstipation, teils von Diarrhöe. 
Temperatursteigerungen bis 38° kommen vor, höheres Fieber spricht 
gegen einfache Gastritis, ebenso der Nachweis einer Milzvergrößerung. 
Herpes beobachtet man mitunter bei fieberhaftem Verlauf. 

Bei Untersuchung de3 Mageninhaltes nach Probefrühstück, die imiesfen meü,t 
überflüssig ist, findet man Feb.len der freien Salzsäure. Bei fieberhaften Fällen 
ist stets mit der Möglichkeit einer leichten Typhus- bzw. Paratyphusinfektion 
zu rechnen. Man versäume nicht die entsprechenden Stuhl- und Blutuntersuchungen. 

Bei den schweren, auf Verätzung durch Gifte beruhenden Gastritiden weisen 
zunächst die regelmäßig an der Mund- und Rachenschleimhaut sichtbaren Schorfe 
auf den Charakter der Erkrankung hin. Blutiges Erbrechen sowie,die Ausstoßung 
von Schleimhautfetzen können auch auf Verätzung der Speiseröhre beruhen, da­
gegen zeigen eine starke Druckempfindlichkeit und Schmerzen in der Magen­
gegend die schwere Schädigung des Magens an. 

Die chronische Gastritis ist ein nicht sehr häufiges Leiden. Als Ur­
sachen spielen zum Teil die gleichen Momente wie bei der akuten Gastritis 
eine Rolle. Unzweckmäßige Beschaffenheit der Speisen infolge mangel­
haften Kauens, dauernd zu hastiges Essen, häufiger Genuß zu heißer 
Speisen (beruflich bei Köchinnen), Tabaksabusus (speziell Kautabak), 
vor allem aber dauernder Genuß konzentrierter alkoholischer Getränke 
bilden eine Hauptursache des chronischen Magenkatarrhs. Schließlich 
ist oft die Gastritis ein Folgezustand einer chronischen Stauung im 
Bereich der Baucheingeweide bei Herz- und- Lungenleiden, woraus sich 
das häufige Vorkommen von Magenbeschwerden bei diesen erklärt. 

Anatomisch erscheint die Schleimhaut geschwollen, häufig irrfolge von Pig­
mentablagerung schiefergrau verfärbt und mit zähem Schleim überzogen; in einzelnen 
Fällen besteht hyperplastische Wucherung mit starker Schwellung und lympho­
cytärer Infiltration, welche umschriebene warzenartige Prominenzen und Wülste 
hervorruft, sog. etat mamelonne, in andern Fällen führt der Prozeß schließlich zu 
Atrophie mit starker Verdünnung der Schleimhaut und teilweise Schwund der 
Magendrüsen. 

Krankheitsbild: Die allgemeinen dyspeptischen Symptome sind 
zum Teil die gleichen wie bei der akuten Gastritis: Belegte Zunge, 
Appetitmangel, Magendruck nach jeder Nahrungsaufnahme, häufig 
Sodbrennen 1) sowie Aufstoßen und speziell beim Säuferkatarrh morgend­
liches Erbrechen von wäßrigen und schleimigen Massen (Vomitus matu­
tinus). Der Brechreiz wird hier oft durch die gleichzeitig bestehende 
Pharyngitis ausgelöst. Häufig sind Schädigung des gesamten Ernäh-

1) Sodbrennen ist keineswegs immer identisch mit erhöhter Acidität, es findet 
sich oft auch in Fällen mit herabgesetzten Säurewerten. 

19* 



292 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

rungszustandes mit Gewichtsabnahme und Störung des Allgemeinbe­
findens mit Klagen über Kopfdruck, Schwindel (sog .. Magenschwindel), 
Herabsetzung der Leistungsfähigkeit, seelische Verstimmung vorhanden. 

Ausheberung nach P.-F. oder Probemahlzeit ergibt statt de11 fein verteilten 
SpeiEehreies grobe Brocken, Verminderung, bei schweren Fällen mit Schleimhaut­
atrophie sogar völliges Fehlen der HCl sowie des Pepsins, wwie große Mengen 
von zähem glasigem Schleim (besonders deutlich beim Übergießen des Magen­
saftes in ein anderes Gefäß oder beim Umrühren mit einem Glasstab). Bei der 
Rö.-Untersuchung beobachtet man meist beschleunigte Entleuung als Folge des 
HOl-Mangels. Doch ergibt in manchen Fällen eine Probemahlzeit leichte Grade 
von Retention, gelegentlich mit Vorhandensein von Zersetzungsprodukten, speziell 
von Essigsäure und Buttersäure. Eine Folge des HOl-Mangels ist der häufige Be­
fund von unverdautem Bindegewebe im Stuhl (vgl. S. 289). Vereinzelt kommen 
auch erhöhte HOl-Wer-te vor (Gastritis acida). 
~ Die Diagnose der akuten Gastritis stößt meist auf keine Schwierig­
keiten, diejenige der chronischen Form ist nicht immer leicht zu 
stellen, da insbesondere der wenig charakteristische objektive Befund 
auch andern Magenleiden zukommt, speziell dem Carcinom sowie Magen­
neurosen, anderseits aber die Differentialdiagnose gerade hier von größter 
Bedeutung ist. 

Maßgebend ist vor allem die Anamnese (Potatorium, schlechtes Gebiß u~w.), 
wogegen der Allgemeineindruck wie Ernährungszustand, körperliche Leistungs­
fähigkeit usw. diagnostisch nicht entscheidend ist, da letztere bei den verschiedensten 
chronischen Magenleiden schwer in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Differentialdiagnostisch kommt auch die sog. Achylie in Frage, die 
außer durch den Mangel an HCl durch das Fehlen von Pepsin ausgezeichnet 
ist und zum Teil wahrscheinlich auf rein funktioneller Minderwertigkeit 
der Magenschleimhaut beruht. Sie findet sich teils als Begleiterscheiliung 
anderer schwerer Erkrankungen z. B. bei Magencarcinom, bei schwerer, 
speziell perniziöser Anämie, bei Diabetes, fortgeschrittener Tuberkulose, 
nach Dysenterie sowie vorübergehend im Verlauf akuter Infektions­
krankheiten (sekundäre Achylie), teilsalsprimäre konstitutionelle 
Achylie, die mitunter keine oder nur geringe subjektive Beschwerden 
macht und bisweilen nur zufällig entdeckt wird. Sie ist relativ häufig 
im Alter sowie bei der armen, schlecht genährten Bevölkerung. 

Bisweilen beobachtet man im Gefolge der Achylie Darmstörungen, ins­
besondere Durchfälle als wg. gastrogene Diarrhöen, die auf die mangelhafte 
Magenverdauung, das Fehlen der desinfizierenden Wirkung der HCl und die be­
schleunigte Entleerung des Magens zurückzuführen sind, und die auf therapeutische 
Verabreichung größerer Mengen HCl schwinden. Bezüglich der diagnostisch 
wichtigen Heterochylie vgl. S. 308. 

Die Therapie der akuten Gastritis besteht vor allem in energischer Schonung 
des Magens, ev. für 1-2 Tage völlige Karenz, höchstens Tee und Zwieback wwie 
Schleimsuppen, in den nächSten Tagen allmählich Übergang über Fleischbrühe, 
Geflügel, Reis usw. zu gewöhnlicher Kost; zweckmäßig ist die Verabreichung von 
Acid. hydrochlor. dilut. 3 mal tägl. 10-15 Tropf. in 1 Gl. Wasser während des 
Essens. Bei Vorhandensein schädlicher Ingesta im Magen ist für ihre schleunige 
Entfernung zu sorgen, entweder durch Magenspülung mit lauwarmem Wasser 
oder durch Applikation von Emetica, am besten Apomorphin. hydrochlor. 0,1 auf 
Aqua dest. 10,0, 1/ 2-l cm3 subcut., im Anschluß daran Abführmittel, z. B. 2-3 
Eßl. Ricinusöl (möglichst heiß, da es dann dünnflüssig ist und mit heißem Kaffee 
vermischt weniger Widerwillen erregt). In der Rekonvaleszenz bei Appetitmangel 
HOl-Tropfen sowie Stomachica und Amara, z. B. Tct. Gentian. 10,0, Tct. aromat. 
5,0 oder Tct. amar. 10,0, Tct. aromat. 5,0 je 15-20 Tropf. melu:mals täglich. 
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Die Therapie der chronischen Gastritis ist einmal eine ätiologische durch 
Beseitigung der urEächlichen Schäden: Gebiß, gründliches Kauen, langsames Essen, 
Vermeiden von Spirituosen, Gewürzen sowie stark gesalzener, ferner sehr saurer, 
sehr heißer und sehr kalter Speisen, Einschränkung bzw. Verbot des Rauchens, 
Bekämpfung der Stauung bei Zirkulationsstörungen. Genaue Diätvorschriften: 
Verboten sind grobes sowie frisches Brot, zähes Fleisch, grobe Gemüse (von Kohl­
sorten sind nur Blumen- und Brüsseler Kohl erlaubt), ferner Wild mitstärkerem haut­
gout, saure Milch, alleFette außer Sahneund Butter, auf der Pfannegebratene Fleisch­
speisen, Bratkartoffeln, fette Backwaren, fette Saucen und Mayonnaisen, Räucher­
waren, desgl. ein Übermaß an gärungsfähigen Kohlehydraten, alle Käsearten, aus­
genommen Quark. Anfangs sollen alle Speisen in pürierter bzw. fein zerkleinerter 
Form genossen werden. Getränke: dünner Tee, WasEer mit Rotwein, Selters abge­
braust; starker Kaffee verboten. Häufigekleine Mahlzeiten; nach der Mittagsmahlzeit 
Ruhe 1 Std. lang auf dem Divan, am besten mit warmen Kataplasmen (Lein­
samen, Grützbrei usw.) oder Prießnitz auf die Magengegend. Häufig sind namentlich 
bei Zeichen von Stagnation bzw. Gärung regelmäßigeMagenspülungennüchtern 
mit NaC!- oder Natr. bicarb. (1 °/0)-Lö3ungen oder bei starker Schleimhautsekretion 
KalkwaREer (3 Eß!. Aq. calc. pro Liter) von Vorteil. Medikamentös Acid. hydro­
chlor. dil. (s. oben), Pepsin. german. 0,5 3mal tgl. nach dem Essen bzw. Pepsin­
salzsäure oder Acidolpepsintabletten, bei Achylie ev. außerdem Pankreon oder 
Pankreatin 3X2 Tabl. % Std. nach der Mahlzeit; zur Anregung des Appetites 
Amara (s. oben), Condurangopräparate, z. B. Vin. condurango eßlöffelweise oder 
Extr. condurango fluid. 3mal tägl. l Tee!.; ferner Tct. Strychni, Tct. chin. comp., 
Tct. Rhei vinos. aa 10,0, 3mal tägl. 20 Trpf. sowie Orexin. tannic. Tabl. 0,5, 1-2 Std. 
vor dem Essen. Gegen Sodbrennen·Natr. bicarb. bzw. Magnes. usta messerspitzen­
weise oder besser schluckweise Milch. Oft bewähren sich Brunnenkuren, z. B. 
Karlabader Mühlbrunnen warm ca. 250 ccm nüchtern und vor den Mahlzeiten, 
ferner bei Anacidität NaCl- Quellen wie Homburg, Kissingen, Wiesbaden; als 
alkalische Quelle bei normalen oder gesteigerten HOl-Werten besonders Neuenahr. 
Der Vorteil der Kur in Badeorten besteht u. a. in dem Umstand, daß die Pat. mit 
größerer Sorgfalt und Gründlichkeit die vorgeschriebene Behandlung zu absol­
vieren pflegen als zu Hause. Bei seit längerer Zeit bestehender chronischer Gastritis 
ist die Behandlung oft sehr langwierig, zumal nicht selten die geringsten Diätfehler 
Rückfälle und Verschlimmerungen bewirken. Das Körpergewicht ist fortlaufend 
zu kontrollieren. 

Hyperacidität und Hypersekretion. 
Unter Hyperacidität versteht man krankhafte Zustände, die durch 

charakteristische Magenbeschwerden sowie abnorm hohe Magensäure­
werte ausgezeichnet sind. Die Beschwerden, die 1-2 Stdn. nach 
dem Essen aufzutreten pflegen, bestehen in Brennen und Druck in der 
Magengegend, saurem Aufstoßen bzw. heftigem Sodbrennen (Pyrosis), 
gelegentlich Erbrechen sauren Mageninhaltes und treten besonders nach 
gewissen Speisen mit Vorliebe auf, insbesondere nach Süßigkeiten, 
extraktivstoffhaltigen Speisen, Bratensauce, ungenügend zerkleinerten 
Speisen, Hülsenfrüchten, sauren Weinen, Salaten, Alkoholika. Die Säure­
werte überschreiten oft 45 für freie HCl und 70 Gesamtacidit.ät, die 
höchsten Werte pflegt man nach Verabreichung einer sog. Appetitmahl­
zeit (bestehend aus freigewählten, dem Pat. l:esonder,;; zusagenden, am 
besten pikanten Speisen) zu erhalten. Die Verweildauer der Speisen im 
Magen ist erheblich verlängert. Irrfolge der Abscheidung abnorm großer 
Säuremengen in den Magen ist der Harn oft alkalisch und läßt die Salze 
der Erdalkalien als weißliche 'I'rübung fallen (Phosphaturie). 

Das Syndrom der reinen unkomplizierten Hyperacidität ist. der 
Ausdruck einer Neurose, die oft mit andern Symptomen nervöser Über-
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erregbarkeitdes vegetativen Nervensystems, insbesondere mit spastischer 
Obstipation kombiniert ist und dessen Erscheinungen daher in ihrer 
Intensität je nach der augenblicklichen nervösen Verfassung des Pat. 
wechseln. Die oben genannten Säurewerte sind daher auch nicht als 
fixe Zahl anzusehen, da sie ebenfalls Schwankungen unterworfen sind. 
Oft besteht eine hypochondrische Gemütsverfassung. Hyperacidität 
kommt aber auch oft als symptomatische Begleiterscheinung 
organischer Magendarmleiden vor, insbesondere bei Ulcus ventric. und 
duodeni sowie bei Pylorusstenose, ferner mitunter im Verlauf der chro­
nischen Appendicitis. Bei der Diagnose hat man daher zuerst or­
ganische Erkrankungen auszuschließen. 

Bei der Hypersekretion besteht eine Abscheidung abnorm großer 
Magensaftmengen, die teils dauernd, teils vorübergehend erfolgt. Ein 
aus trockenem Zwieback ohne Tee bestehendes P.-F., das bei der Aus­
heberung nach 30 Min. normal als dicker Brei erscheint, wird in diesen 
Fällen als dünne Flüssigkeit entleert. Bei der Röntgenuntersuchung 
erkennt man eine auffallende Höhe der Intermediärzone (s. S. 288). 

Man unterscheidet den kontinuierlichen Magensaftfluß (Reich­
mannsche Krankheit, Gastrosuccorrhöe), bei dem auch nüchtern 
saurer Magensaft produziert wird, ferner die alimentäre Form, die 
nur nach Nahrungsaufnahme erfolgt und die intermittierende Form, 
die meist gleichzeitig mit heftigen Attacken von Magenschmerz und 
Erbrechen und den Zeichen des Pylorospasmus einhergeht (paroxysmale 
Gastroxynsis); sie findet sich u. a. im Verlauf tabischer Krisen sowie 
mitunter bei Migränekranken. 

Therapie: Vermeiden aller als ,.Safttreiber" bekannten Speisen (gewürzte und 
salzige Speisen. Süßigkeiten, Fleischextrakt. Bratensaucen, F..ssig, pikante Käse, 
saure Weine, Hülsenfrüchte, rohes Obst, Salate, starker Kaffee, Liköre; auch 
einzelne Gemüse wie z. B. Spinat sind Saftlocker). Oft wirkt eiweißreiche Kost 
wegen der Bindung der HCl günstig, am besten als Milch; Fleisch nur in gekochter 
Form, fein geschnitten, ferner Trinkeier, weißer Käse, sowie Plasmon, Sanatogen. 
Die Zulässigkeit größerer Mengen Kohlehydrate ist im Einzelfall auszuprobieren 
(Mondamin, Reis, Kartoffelpüree). Sehr günstig ist oft die Wirkung der Fette, 
die sekretionshemmend wirken, aber nur als Butter und Sahne bzw. Mandelmilch 
erlaubt sind oder als sog. Ölkur (z. B. 3mal tägl. 1 Eßl. Olivenöl), nach dem 
Essen, die zwar gleichzeitig günstig auf die Obstipation wirkt, oft aber auf Wider­
willen stößt. Alkohol ist als Säurelocker in jeder Form verboten. Alle Speisen 
sollen zur Beschränkung der Saftsekretion möglichst fein zerkleinert sein. Häufige 
kleine Mahlzeiten. In vielen Fällep, namentlich denen mit Hypersekretion bzw. 
verzögerter Entleerung, ist Einschränkung der Flüssigkeitsaufnahme von Vorteil. 
Niemals ist schematisch zu verfahren, sondern streng zu individualisieren. Stets 
ist außer diätetischen Maßnahmen ,der psychische Status zu berücksichtigen 
und durch genügend Ruhe, Fernhalten von Emotionen sowie ev. Sedativa (Brom) 
die nervöse Erregbarkeit herabzusetzen. Medikamentöse Therapie: Zur 
Neutralisierung Alkalien, z. B. Magnesia usta oder Magnesiumperhydrol (Merck) 
3mal tägl. 3/ 4 Std. p. c. 1 gestrich. Teel.; da dieses oft stark abführend wirkt, in 
diesen Fällen besser Calc. carbon. Vorteilhaft besonders bei Schmerzen und zur 
Hemmung der Sekretion sind ferner Belladonna, Atropin und seine Derivate, 
wobei Wechsel der Präparate sich empfiehlt, z. B. Rp. Extr. Belladonn. 0,5, Natr. 
bicarb. und Magnes. ust. ää 20,0, mf. pulv. 2-3 mal tägl. 1 gestrich. Teel.; Atropin 
als Pillen 3 mal tägl. 1/ 2-1 mg oder Rp. Extr. Belladonn. 0,5, Eumydrin 0,05, 
Papaverin. hydrochlor. 2,0, mf. pil. Nr. 50, 3 mal tägl. 1 Pille. Bei Supersekretion 
außerdem Magenspülungen nüchtern mit alkalischem Wasser (I% Natr. bicarb. 
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oder 1 Teel. Karlabader Salz pro Liter). Gegen den Schmerz bei paroxysm, Gastro· 
xynsis, speziell auch gegen den Pyloruskrampf heiße Breiumschläge. Zu Brunnen· 
kuren eignen sich Karlsbad, Marienbad, Kissingen, Neuenahr. 

Ulcus ventriculi (Magengeschwür). 
Das runde Magengeschwür ist ein häufiges Leiden, das hauptsächlich 

das jugendliche und mittlere Lebensalter, sowie Frauen öfter als Männer 
befällt und eine gewisse familiär-hereditäre Disposition zeigt. Sitz der 
Ulceration ist mit Vorliebe die kleine Kurvatur bzw. die hintere Magen­
wand und die Gegend des Pylorus; andere Lokalisationen sind erheb­
lich seltener. Dementsprechend unterscheidet man pylorusferne 
und pylorusnahe Geschwüre. 

Während Ulcera, die erst kurze Zeit bestehen, einen nur oberflächlichen Schleim· 
hautdefekt bilden (Ulcus simplex), drin,gen ältere Geschwüre häufig unter Zer­
störung der Muscularis bis zur Serosa vor, so daß die Gefahr der Perforation ent­
weder in die Bauchhöhle oder in benachbarte Organe gegeben ist (penetrieren· 
des Ulcus). Die Form derartiger Geschwüre ist meist die eines schräg verlaufenden 
Trichters. Frischere Ulcera sind scharfrandig, ältere :z;eigen oft verdickte Ränder 
(Ulcus callosum). Große Geschwüre hinterlassen bei der Ausheilung ausgedehnte 
schrumpfende Narben, die am Korpus mitunter ringförmige Stenosen mit Sanduhr­
form des Magens, am Pylorus Verengerung desselben bewirken. 

Ätiologie: Als Ursache des Magengeschwürs wurden eine ganze Reihe von 
Momenten angeschuldigt. Wieweit die Chlorose dazu disponiert, ist nicht mit 
Sicherheit entschieden. Sicher ist, daß der vielfach als Ursache angesehenen Hyper· 
aciditäteine ausschlaggebende Rolle nicht zukommt, zumal sie nicht selten fehlt. 
Immerhin dürfte sie zu den fördernden Momenten zu rechnen sein. Vieles spricht 
für die sog. neurogene oder spasmogene Theorie, wonach es sich um Gefäßkrämpfe 
in der Magenwand handelt, die infolge der dadurch verursachten umschriebenen 
Ernährungsstörung der Mucosa zu peptischer Verdauung und Ulceration führen. · 
Eine Stütze hierfür bildet die Tatsache, daß häufig Ulcusträger auch sonst Zeichen 
erhöhter Erregbarkeit insbesondere im Bereich des vegetativen Nervensystems 
(Vagus und Sympathicus) zeigen. Diese sog. Vagotouiker resp. Sympathiko­
toniker sind u. a. gekennzeichnet durch ein sehr labiles Vasomotorensystem (kalte 
feuchte Hände und Füße, rasches Erblassen und Erröten) und reagieren auf be­
stimmte Pharmaka wie Pilokarpin,, Adrenalin usw. intensiver als der Gesunde. 
Von diesem Gesichtspunkte betrachtet ist auch die Hyperacidität nicht Ursache, 
sondern gleichfalls Folge eines allgemeinen konstitutionellen Reizzustandes. Der 
Erfolg einer gegen letzteren gerichteten Therapie bildet in vielen Fällen eine Be­
stätigung für die Richtigkeit der neurogenen Theorie. Daneben dürften lokale 
Verhältnisse des Magens an der kleinen Kurvatur und am Pylorus Gründe für die 
geringe Heilungstendenz eines einmal vorhandenen Ulcus bilden, welches übrigens 
seinerseits durch den dauernd von ihm ausgehenden Reiz wiederum zu Spasmen 
Anlaß gibt. In seltenen Fällen ist .eine traumatische Entstehung anzunehmen. 

Krankheitsbild: Nicht selten bleibt das Magengeschwür lange 
Zeit völlig symptomlos, bis es eines Tages zu einer heftigen Blutung 
oder gar zu einer Perforationsperitonitis kommt. In zahlreichen anderen 
Fällen bestehen längere Zeit hindurch uncharakteristische Magen­
beschwerden, z. T. wie bei Hyperacidität (s. oben), Druck- und Völle­
gefühl nach dem Essen, saures Aufstoßen, Übelkeit, Erbrechen, hart­
näckige Obstipation. In wieder anderen Fällen führen die Beschwerden 
sofort auf die richtige Fährte, vor allem heftige Schmerzen, die im An­
schluß an die Nahrungsaufnahme sofort oder im Verlauf der nächsten 
Stunden und besonders bei gröberer Kost auftreten und zu denen sich 
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die übrigen schon genannten Beschwerden hinzugesellen. Der Appetit 
ist häufig nicht beeinträchtigt, falls er nicht durch die Furcht vor Schmerz 
leidet. 

Objektiver Befund: Die Pat. zeigen oft erhebliche Grade von 
Unterernährung, die Zunge ist meist nicht belegt. Lokal besteht mit­
unter eine Druckempfindlichkeit der ganzen Magengegend, häufiger 
jedoch vor allem im Bereich der Mittellinie zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel oder nur in der Nachbarschaft des Nabels (Pylorus!), wobei 
übrigens nach den Erfahrungen der Röntgenuntersuchung die druck­
empfindlichen Punkte oft nicht exakt mit dem Magen selbst zusammen­
fallen. Eine zirkumskripte, diagnostisch wertvolle Schmerzhaftigkeit 
läßt sich nicht selten beim Beklopfen der Magengegend mit dem Per­
kus<>ionshammer nachweisen. Schließlich besteht bisweilen ein Druck­
punkt hinten links neben der Wirbelsäule zwischen dem 10. und 12. 
Brustwirbel. Eins der wichtigsten objektiven Symptome ist der Nachweis 
der Blutung. Größere Blutmengen sind als solche sofort zu erkennen. 
Blut im Erbrochenen ist im Gegensatz zu dem hellroten Lungenblut 
irrfolge der Magen-HCl braunschwarz (bisweilen kaffeesatzartig), der 
Stuhl wird. teerfarben. Häufiger handelt es sich um sehr geringe, nicht 
ohne weiteres erkennbare "okkulte" Blutungen, die auf chemischem 
oder spektroskopischem Wege im Stuhl oder im Erbrochenen nach­
gewiesen werden müssen. 

Der Nachweis der Blutung (eofern er exakt geführt wird!) ist von der aller­
größten diagnostischen Bedeutung. Voraussetzung für die Verwertung der Blut­
probe ist, daß der Kranke mindestens 3 Tage vorher fleisch- und chlorophyllfrei 
ernäJu:~ wird und seit der letzten Fleischnahrung mehrfache Entleerungen gehabt 
hat. Ubrigens ist das Fehlen von okkultem Blut diagnostisch gegen die Annahme 
eines Ulcus nicht zu verwerten, da sehr häufig die Blutung eine Zeitlang sistiert. 

DieUntersuchung des Magensaftes an einem ausgeheberten Probetrühstück 
ist nur zu einer Zeit erlaubt, wo kein okkultes Blut nachweisbar ist. Oft finden 
sich abnorm hohe HCl-Werte, eheneo im Erbrochenen. Jedoch wird in einer be­
trächtlichen Anzahl von Fällen die Hyperacidität vermißt, oft findet man sogar 
Subacidität. 

Die Röntgenuntersuchung mitteist Kontrastmahlzeit ergibt namentlich 
bei ausgiebiger Heranziehung der Durchleuchtung vor dem Schirm neben der 
Photographie oft wertvolle Aufschlüsse. Das gilt allerdings in erster Linie für dil' 
Fälle älterer Ulcerationen mit stärkeren anatomischen Veränderungen, während 
das frische Ulcus simplex häufig keinen positiven Befund ergibt 1 ). 

Zum mindesten ist es oft möglich, durch Palpation vor dem Schirm zu ent­
scheiden, ob Druckpunkte dem Magen Pelbst (meist kl. Kurvatur bzw. Pylorus) 
angehören oder seiner Nachbarschaft. Oft sind weitere Schlüsse auf indirektem 
Wege möglich. So ist z. B. ein noch nach 6 Stunden nachweisbarer größerer Rest 
von Kontrastmahlzeit im Magen als Folge eines abnormen Contractionszustandes 
des Pylorus auf ein pylorusnahes Ulcus sehr verdächtig; mitunter beobachtet 
man tiefe spastische Einziehungen an der großen Kurvatur, die häufig gegen­
über dem Ulcus der kleinen Kurvatur liegen und auf dieses quasi wie ein 
Finger hinweisen (Abb. 33), ferner Einrollung des Pylorus infolge von Zug des 
Omenturn minus; beides pflegt nach 0,001 Atropin subc. zu verschwinden. Ein 
sicheres, aber nicht häufiges Zeichen eines kallösen Geschwürs ist das Vorhanden-

1) Es ist bezüglich der Röntgenuntersuchung zu betonen, daß man, um nicht 
ein Opfer von Täuschungen durch bedeutungslose Zufallsbilder zu werden, bei 
nicht sehr eklatantem Befunde die Untersuchung, wenn irgend möglich, ein zweites 
Mal vornehmen soll. 
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sein einer vorspringenden sog. Haudekschen Nische an der kleinen Kurvatur. 
Die Nische kann übrigens auch auf lokalem Spasmus infolge des Ulcus beruhen, 
so daß sie bei Besserung vorübergehend schwindet und evtl. auch bei Operationen 
vermißt wird. Der organische Sanduhrmagen, der durch Narbenbildung 
entsteht, ist von der oben genannten spastischen Sanduhrform zu unter· 
scheiden, einmal durch den meist längeren kanalartigen Isthmus mit oft unregel· 
mäßiger Konturierung bei ersterem, sodann durch Schwinden des letzteren auf 1 mg 
Atropin subcut. In beiden Fällen liegt die Einschnürung meist etwas exzentrisch 
näher der kl. Kurvatur (im Gegensatz zum Carcinom). Endlich sind die eben­
falls im Röntgenbild nachweisbaren auf Pcrigastritis beruhenden Verwach­
sungen hierherzuzählen, die sich bei der Palpation des Magpns vor dem Schirm 
durch mangelhafte Verschieblichkeit einzelner Punkte 
desselben, teils durch Verlagerungen besonders des 
Pylorus nach rechts (sog. Rechtsdistanz) verraten. 
Im letzteren Falle treten häufig nach dem Essen 
Beschwerden beim Liegen auf der linken Seite infolge 
Zerrung auf. 

Der Verlauf des Magengeschwürs ist wech­
selnd, meist verläuft es schleichend, nicht 
selten, wie schon bemerkt, längere Zeit latent. 
Zu beachten ist, daß oft die Beschwerden eine 
ausgesprochene Periodizität besitzen, indem 
sie in Zeiten der Schonung vorübergehend 
völlig schwinden, so daß eine Heilung des 
Ulcus vorgetäu,scht wird. Nach einiger Zeit 
pflegen in unbehandelten Fällen die alten Be­
schwerden von neuem aufzutreten und führen 
dann allmählich durch die stetig wiederkehren­
den Schmerzen bzw. durch die Furcht vor den­
selben mindestens zu einer fortschreitenden 

Abb 33. Spastischer Sand­
uhrmagen bei Ulcus der kl. 
Kurvatur mit Nischenbil­
dung (nach Hir s eh -Ar-

nold). 

Unterernährung, häufig mit nicht unbeträchtlicher Anämie. Aber auch 
hiervon abgesehen drohen jedem Ulcusträger dauernd große Gefahren 
nicht nur in Form umfangreicher lebensgefährlicher Blutungen, sondern 
auch durch die Möglichkeit der Perforation des Geschwürs. Letztere kann 
in die freie Bauchhöhle unter den Erscheinungen der akuten diffusen 
Peritonitis oder der "gedeckten Perforation" erfolgen; häufiger ist 
das langsame Hineinfressen des Geschwürs als sog. penetrierendes 
Ulcus in solide Nachbarorgane, vor allem in Pankreas oder Leber 
(Röntgen: Nischenbildung mit Fixation an dieser Stelle). Bisweilen bricht 
das Geschwür in das Kolon durch. Sind ausgedehnte Verwachsungen 
vorhanden, so führt die Perforation gelegentlich zu einem subphre­
nischen Abszeß; mitunter zeigt das Auftreten einer {"Durchwande­
rungs"- )Pleuritis bzw. Empyem links die latente Perforation an. 

Diagnose: Die Erkennung des Leidens ist in den typischen Fällen 
leicht. Obenan steht u. a. der Nachweis der Magenblutung. 

Okkultes Blut kann aber auch auf anderen ProzesEen im Verdauungskanal 
beruhen. Abgesehen von verschlucktem Bl~.rt nach Nasenbluten oder Zahnfleisch­
blutungen kommen Blutungen vor bei Osophagusvaricen (Lebercirrhose), bei 
Magenkarzinom, bei Ulcerationen und Neoplasmen in den oberen Darmabschnitten, 
bei Darminfarkt, Darminvagination, Appendicitis, bei ArterioEklerose, hämor­
rhagischer Diathese (Cholämie), sowie Sepsis, während Hämorrhagien im unteren 
Dickdarm bzw. Mastdarm, beispielsweise bei Hämorrhoiden sich durch dem 
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Stuhl aufgelagertes und als solches erkennbares Blut verraten. Es ist übrigens 
nicht ratsam, sich von dem Bestehen einer Blutung durch die Magensonde zu über­
zeugen, wie überhaupt deren Anwendung, solange Blut im Stuhl nachgewiesen 
wird. besser unterbleibt. 

Hyperacidität schließt speziell das Magencarcinom mit hoher Wahr­
scheinlichkeit aus. Dagegen können gastrische Krisen bei Tabes an das 
Bild des Magengeschwürs erinnern, zumal auch hier gelegentlich stark 
saurer Magensaft, bisweilen sogar mit geringen Blutbeimengungen er­
brochen wird (Nervenstatus !). Der Zeitpunkt des Auftreten<> der 
Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme erlaubt häufig eine Lokali­
sation des Ulcus: Schmerzen sofort nach dem Essen sind auf ein 
Ulcus des Magenkörpers, der sog. Spätschmerz einige Stunden p. c. 
hingegen auf ein pylorusnahes Geschwür verdächtig (vgl. Ulcus duodeni). 
Von den Röntgenbefunden sind das Nischen- sowie das Sanduhr­
phänomen die sichersten Ulcuszeichen, während die übrigen V Er­
änderungen nur bedingt diagnostischen Wert haben, und zwar im Zu­
sammenhang mit den übrigen Symptomen. Die genannten auf Ver­
wachsungen hindeutehden Zeichen, insbesondere die Rechtsverziehung 
des Pylorus kann ebensowohl bei entzündlichen Veränderungen der 
Gallenblase (Pericholecystitis) vorkommen. 

Diagnose der abgesackten Peritonitis und des subphrenischen Abscesses s. S. 354. 
Therapie: Sieht man von der akuten abundanten Blutung ab, bei der die 

allgemeinen Grundsätze der Behandlung akuter Blutverluste gelten sowie von 
der Perforation, die das sofortige Eingreifen des Chirurgen erheischt, so kommt 
für die Therapie des Ulcus zunächst sowohl eine diätetische wie eine 
medikamentöse und schließlich in manchen Fällen eine chirurgische Be­
handlung in Frage. Solange das Geschwür blutet und in den nächsten darauf 
folgenden Tagen ist absolute Bettruhe in Rückenlage (Bettschüssel) unter An­
wendung einer schwebenden Eisblase sowie Enthaltung jeglicher Nahrung er­
forderlich; bei großer Erregbarkeit des Pat. oder Neigung zu Erbrechen ein Nar­
koticum (subkut. oder als Supposit. Papaverin 0,06 oder Belladonna 0,02-0,03 
resp. 0,01-0,02 Morphium) indiziert. 

Hinsichtlich der Diätbehandlung kann man nach zwei verschiedenen Grund­
sätzen verfahren. Die Leu besehe Diätkur stellt eine möglichste Schonung des 
Magens in den Vordergrund: während der ersten 3 Tage nach der Blutung absolute 
Karenz, höchstens ein Nährklysma (vgl. S. 285); hierauf erfolgt zunächst 10 Tage 
lang rein flüssige Ernährung, die allmählich von 10 zu 10 Tagen konsistenter wird. 
Das Schema S. 299 gibt eine von Penzoldt angegebene Modifikation dieser Kur 
wieder. Außerdem erhält der Patient 4 Wochen lang morgens 1/ 2 Stunde nach dem 
Frühstück 1/ 4 llauwarmen Karlabader Mühlbrunnen. Lenhartz beginnt unmittelbar 
nach der Blutung mit einer kalorien- und eiweißreichen Ernährung, da er auf 
diesem Wege eine baldige Kräftigung des durch die Blutungen und die Unter­
ernährung geschwächten Kranken zur schnelleren Ausheilung des Ulcus für wesent­
Iich hält. Schema s. S. 300. Unter Berücksichtigung des Appetits und des Ge­
schmackes des Pat. kann man auch das Leubesehe und Lenhartzsche Diät­
schema miteinander kombinieren. Unterschiede im einzelnen Fall ergeben sich 
u. a. auch aus dem Verhalten der Saftsekretion. Bei Hyperaciden ist die S. 294 
beschriebene Diät, die wenig Safttreiber enthält, anzuwenden; auch ist von der 
sekretionshemmenden Eigenschaft der Fette (Sahne, Butter; l-2 Eßlöffel Olivenöl 
nach der Mahlzeit) Gebrauch zu machen. 

Zur Schmerzstillung empfiehlt sich in erster Linie nach Aufhören der 
Blutung die konsequente Anwendung von heißen feuchten Umschlägen. Als 
Medikamente sind zu empfehlen das Bismuth. subnitr. teelöffelweise in warmem 
Wasser aufgeschwemmt, morgens nüchtern (hinterher 1f2 Stde. rechte Seitenlage); 
sehr wirksam ist weiter das Argent. nitr. 0,1:150,0 dreimal tägl. 1 Eßl. auf leeren 
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Magen, ferner Anästhesin (Tabl.) zweimal tägl. 0,2 oder 0,5. Bei vagatonischen Indi­
viduen mit Hyperacidität wirkt Atropin oft günstig (mehrere Wochen zweimal tägl. 
1 mg subc. oder das weniger giftige Eumydrin 2 mg bzw. Extract. Belladonn. 0,02 
als Suppos. oder Papaverin zweimal tägl. 0,04); zugleich wird dadurch die häufige 
spastische Obstipation gebessert. Das Bett darf der Pat. frühestens nach der dritten 
Woche für I Stunde verlassen. :Ulcuskranke müssen auch nach Aufhören sämtlicher 
Beschwerden für die Dauer mindestens eines Jahres Schonungsdiät streng beobach­
ten (Latenz des Ulcus!}, nach jeder größeren Nahrungsaufnahme mindestens eine 
Stunde lang Ruhe in Rückenlage beobachten und neben der Liegekur die Anwen­
dung von Breiumschlägen nach dem Essen konsequent durchführen. Jede stärkere 
~nstrengung und insbesondere Druck auf die Magengegend (Schnüren!) ist vom 
Ubel. Von Zeit zu Zeit soll der Stuhl auf okkultes Blut untersucht werden. 

Diechirurgische Behandlung des Ulcus kann (von der Perforation abgesehen) 
dort notwendig werden, wo die innere Therapie auf die Dauer versagt. Zu diesen 
l<'ällen gehören vor allem das kallöse bzw. penetrierende Ulcus, der (organisch 
bedingte) Sanduhrmagen, ferner dauernder Pylorospasmus sowie ausgedehntere, 
die Magenmotilität erheblich störende Verwachsungen, schließlich stets trotz 
interner Kur wiederkehrende Blutungen. Als Operation kommt bei pylorusnahem 
Ulcus die Gastroenterostomie (jetzt oft mit Verschluß des Pylorus kombiniert) 
in Frage (Mortal. max. 60fo}, die namentlich in Fällen mit Superacidität die Kranken 
nicht selten dauernd beschwerdefrei macht, bei pylorusfernem Ulcus ev. die Re­
sektion, die aber einen wesentlich schwereren Eingriff bildet (Mortal. max. 20 Ufo). 
Nachbehandlung der Gastroenterostomie s. S. 315. 

Ulcus-Diätschema nach Lenhartz. 

I I I I 

·-

I I 
-~ Tage (nach der I I 2 3 4 5 6 7 Magenblutung) 

Eier .... 2 31 41 51 61 7 I 8 I I Ei= 73-Ual. 
eingeschlagen I 4 einge-

Zuckermilch 300 20 20 
30 I 30 40 11000 g = 3880 

Milch ..... 200 I 400 500 6~ 700 800 1000 g = 670 
Roh. Hackfleisch 35 2x35 1000 g = 980 
Milchreis ... =I 100 11000 g = 2450 
Zwieback .. 11000 g = 3320 
Roh. Schinken j1000 g = 3790 
Butter .. 

280 I 9551 
.1000 g = 7560 

Calorien ... 420 637 777 ll35 1588 i 

Fortsetzung. 

Tage (nach der 
8 

I 
9 

I 
10 

I 
11 

I 
12 

I 
13 114-281 Magenblutung) 

Eier. 8 8 8 8 8 8 8 1 Ei= 73-Cal. 
schlagen 4 gek. 

Zuckermilch 40 50 50 50 50 50 50 1000 g = 3880 
" Milch . 900 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 g = 670 
" Roh. Hackfleisch 2x35 2x35 2x35 2x35 2x35 2x35 2x35 1000 g = 980 
" Milchreis .. 100 200 200 300 300 300 300 1000 g = 2450 ' ~ 

Zwieback 20=1 40 40 60 60 80 100 1000 g = 3320 
" Stück 

Roh. Schinken - - 50 50 50 50 50 1000 g = 3790 
" Butter. - - 20 40 40 40 40 1000 g = 7560 
" Calorien. l72I 2138 2478 2941 2941 3007 3073 
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1\'Iagencarcinom (1\'Iagenkrebs). 
Das Magencarcinom zeichnet sich unter den Carcinomen der ver­

schiedenen Organe durch seine besondere Häufigkeit aus. Es befällt 
mit Vorliebe das 5.-7. Dezennium; nur ganz ausnahmsweise werden 
jugendliche Individuen, bisweilen sogar schon in den 20er Jahren be­
troffen. Besondere ätiologische Momente sind unbekannt; eine gewisse 
familiäre Disposition läßt sich öfter beobachten. Auffallenderweise 
handelt es sich oft um Individuen, die sich bis dahin eines leistungs­
fähigen Magens erfreuten. 

Anatomisch handelt es sich teils um circumscripte, und zwar häufig poly­
pöse Tumoren, teils um diffuse Krebsinfiltrate. Lieblingssitz ist die Regio pylorica 
sowie die kleine Kurvatur. gelegentlich kommen Carzinome an der Kardia vor. 
Histologisch ein Zylinderzellencarcinom tritt er häufig in der Form des weichen 
sog. Medullarkrebses auf, der unter der Einwirkung des Magensaftes Neigung zt. 
geschwürigem Verfall zeigt. Eine andere Form ist der sog. Scirrhus, der zu derber 
schrumpfender Infiltration der Magenwand führt. Seltener ist das als Gallertkrebs 
bezeichnete Kolloidcarcinom, das man öfter bei jugendlichen Individuen beobachtet. 
Die Entwicklung eines Carcinoms auf dem Boden eines alten Magengeschwürs 
dürfte recht selten sein. Im weiteren Verlauf stellen sich regelmäßig Metastasen 
namentlich in der Leber und den regionären Lymphdrüsen ein. 

Symptome: Die ersten Erscheinungen sind fast stets uncharakte­
ristisch. Ein verdächtiges Zeichen ist hartnäckiger Appetitmangel bei 
Menschen, die bisher gut aßen, namentlich dann, wenn ein ausgesprochener 
Widerwillen gegen Fleischspeisen vorhanden ist. Druckgefühl im Magen 
nach dem Essen, Aufstoßen und Übelkeit sind nicht selten, wogegen 
Schmerzen in der Magengegend, wenn überhaupt vorhanden, meist 
erst im späteren Verlauf auftreten und dann im Gegensatz zum Ulcus 
meist dauernd bestehen. Die Unbestimmtheit der anfänglichen Be­
schwerden erklärt, daß viele Pat. erst in Vorgerückteren Stadien ihres 
Leidens den Arzt 'aufsuchen. 

Die objektive Untersuchung läßt oft frühzeitig im Gegensatz zu 
den scheinbar harmlosen Beschwerden eine auffallende Abmagerung 
bzw. bereits eine Andeutung von Kachexie (gelblich-fahle, welke Haut, 
schlaffes Unterhautzellgewebe) sowie vor allem einen nicht unerheblichen 
Grad von Anämie erkennen. In anderen Fällen verrät der äußere Habitus 
zunächst nicht das Bestehen des gefährlichen Leidens. Die Palpation 
des Abdomens ergibt anfangs in der Regel keinen positiven Befund, 
insbesondere vermißt man zunächst fast immer das Vorhandensein 
einer fühlbaren Geschwulst (cave Verwechslung mit Kotballen oder mit 
dem gespannten Muse. rectus !). Bedeutsam hingegen ist das bereits 
frühzeitig zu konstatierende Verhalten des Magensaftes nach Probe­
frühstück bzw. Probemahlzeit 1): Fehlen der freien HCl, niedrige Ge­
samtazidität, großes HOl-Defizit, häufig Vorhandensein von Milchsäure. 

Die Verminderung der Säurewerte beruht sowohl auf gewissen vom Tumor 
abgegebenen Abbauprodukten des Krebsgewebes, die HCl binden, als auch auf der 
begleitenden Atrophie der Magenschleimhaut. Normale oder vermehrte HCl-Werte 

1) Es ist zu beachten, daß infolge der niedrigen Säurewerte der Magen sich. 
schneller entleert. Aus diesem Grunde muß man, um genügend Magensaft zu er­
halten, schon nach einer halben Stunde aushebern. Die beschleunigte Entleerung 
ist auch bei der Röntgenuntersuchung zu berücksichtigen. 
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finden sich bei Ca. uaeh Ulcus ventric. Mikroskopisch ist besonders der Befund 
der langen fadenförmigen Milchsäurebacillen von Bedeutung. Sarcine wird in 
der Regel vermißt; häufig ist reichlich Hefe vorhanden. Die chemische Blutprobe 
ist am Magensaft oft frühzeitig positiv, dementsprechend enthält auch der Stuhl 
in sehr zahlreichen Fällen und dann (im Gegensatz zum Ulc. ventric.). meisten!' 
dauernd okkultes Blut. Sind größere Blutmengen im Magensaft vorhanden, was 
man in späteren Stadien häufig beobachtet, so zeigt das Erbrochene das charakte­
ristische Aussehen von Kaffeesatz. Mitunter hat das Ausgeheberte einen eigentüm­
lichen Verwesungsgeruch. Ulcerierte Carcinome (aber auch ausgedehnte Ulcera 
ventric. !) scheiden Eiweiß ab, worauf die Salo monsehe Probe beruht: Nach abend­
licher Leerspülung des Magens wird derselbe morgens nüchtern mit 400 'cm3 phys. 
NaCJ-Lösung gespült. Eiweißgehalt der Spülflüssigkeit nach Eßbach von 0,1 bis 
0,5% spricht für Ca. Ferner läßt sich die polypeptidspaltende Eigenschaft des Ca. 
mit dem Neubauer-Fischersehen Fermentdiagnostikum (fertig zu beziehen 
von Kalle-Biebrich) verwerten, ·indem hier Glycyltryptophan durch Ca.-Magen­
saft gespalten wird und das freigewordene Tryptophan bei Zusatz einiger Tropfen 
Bromwasser oder verdünnter Chlorkalklösung sich durch Rotviolettfärbung ver­
rät. Jedoch überzeuge man sich von dem Fehlen von Blut sowie von Duodenalsaft 
(Gmelinsche Probe), die beide ebenfalls Spaltung bewirken. 

Wichtige Dienste vennag in der Aufklärung des Krankheitsbildes 
oft die Röntgenuntersuchung (Kontrastmahlzeit) zu leisten, nicht 
nur mit der Photographie, sondern vor allem mitteist Durchleuch­
tungen. 

Manche Tumoren verraten sich durch eine an der Stelle der Geschwulst wahr­
nehmbare Aussparung bzw. Aufhellung des Mageninhalts (sog. Füllungsdefekt, 

Abb. 34. Abb. 35. 
Füllungsdefekte bei Magencarcinom (nach Hirsch-Arnold). 

vgl. Abb. 34 und 35), mitunter auch durch eine Nichtbeteiligung dieses Punktes 
an der Peristaltik. Bei fortgeschritteneren Fällen, bei denen die Geschwulst in 
größerem Umfang den Magenkörper umgreift, kaun sich eine trichterförmige 
Einschnürung desselben entwickeln (Ca.-Sanduhrmagen). Der Scirrhus erscheint 
im Röntgenbild oft als kleiner sog. Schrumpfmagen. Sitzt das Ca. am Pylorus, 
so erscheint dieser unscharf und verschwommen oder ist ev. zu einem schmalen 
Isthmus verengt; stärkere Stenosierung erkennt man an dem größeren Residuum 
nach 6 und mehr Stunden. Diffuse Infiltration des Pylorus verwandelt die'sen 
mitunter in ein starres Rohr, was dauerndes Offenstehen des Pylorus bewirkt. 
Ini"Gegensatz zur Narbenstenose des Pylorus pflegt aber bei Ca. infolge der schnellen 
Entwicklung des Leidens ein höherer Grad von Ektasie zu .fehlen. Kardiacarcinome 
zeigen mitunter Stauung im Ösophagus unter dem Bilde des Kardiospasmus (vgl. 
S. 283); letzterer kann übrigens außerdem vorhanden sein,; in anderen. Fällen 
steht die Kardia infolge von Infiltration mit dem Tumor dauernd offen; so daß 
die Magenblase fehlt. 
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Verlauf: Das weitere Fortschreiten des Leidens verrät sich durch 
Zunahme der Kachexie und Anämie. Letztere kann schließlich so extreme 
Grade erreichen, daß mitunter dasVorhandensein einer perniziösen Anämie 
vorgetäuscht wird. Es besteht hochgradige Anorexie, die im Verein 
mit häufigem, bei Pylorus-Ca. regelmäßig vorhandenem Erbrechen den 
Verfall beschleunigt. Jetzt sind auch nicht selten stärkere Schmerzen 
vorhanden, die zum Teil mit dem Übergreifen des Tumors auf die Nach­
barorgane zusammenhängen. In diesem Stadium ist der Tumor oft 
als höckrige Geschwulst in der linken Oberbauchgegend oder nahe der 
Mittellinie zu palpieren (in 1/ 5 der Fälle ist er bis zuletzt nicht nach­
weisbar); er ist wie die Lebertumoren mit der Atmung etwas verschieb­
lieh, läßt sich jedoch nach tiefster Inspiration fixieren, um nachher von 
selbst in die Höhe zu steigen. Bisweilen ist jetzt auch die Leber infolge 
von Metastasen vergrößert, die man nicht selten als knotenförmige 
Unebenheiten bei der Palpation wahrnehmen kann. Die Milz ist stets 
klein. Leichte Temperatursteigerungen sind häufig, höheres Fieber 
beobachtet man öfter beim Ca. jugendlicher Individuen. Oft bestehen 
hartnäckige Obstipation, in anderen Fällen Diarrhöen. Der Harn ist 
hochgestellt, enthält oft etwas Eiweiß und gibt bei ausgedehnterer 
Entwicklung von Lebermetastasen bisweilen, aber nicht immer positive 
Aldehydreaktion. In späteren Stadien stellt sich öfters Ascites ein. 

Der ausnahmslos tödliche Verlauf kann sich verschieden gestalten, 
je nach dem Vorhandensein oder Fehlen von Komplikationen. In einem 
Teil der Fälle erlischt schließlich das Leben infolge hochgradiger Inanition 
und Anämie. In anderen Fällen kommt es zu einem Durchbruch des 
Tumors in die Nachbarschaft; so entsteht z. B. eine Perforationsperitonitis 
oder eine Magenkolonfistel, die man aus dem fäkulenten Erbrechen 
diagnostiziert 1 ). In manchen Fällen, namentlich beim Kolloidkrebs, 
ist starker Ascites vorhanden, dessen cytologische Untersuchung mit­
unter charakteristische Tumorzellen ergibt. 

Die Dauer des Leidens von dem Beginn charakteristischer Symptome 
beträgt im Mittel ca. 1 Jahr. 

Die Diagnose ist in den typischen Fällen bei voll entwickeltem 
Krankheitsbild leicht; schwierig kann sie in den Anfangsstadien sein. 
Ein Tumor kann sich während der ganzen Dauer der Krankheit dem 
Nachweis entziehen, z. B. beim Sitz nahe der Kardia oder an der hinteren 
Magenwand. Neben dem Magensaftbefund (Achylie; Milchsäurestäb­
chen !) ist der wiederholte Nachweis von okkultem Blut im Stuhl von 
großer diagnostischer Bedeutung. Die schwere Anämie kann zu Ver­
wechslungen mit perniziöser Anämie führen, zumal auch diese mit 
Achylie einhergeht. Bezüglich Differentialdiagnose sei auf S. 258 ver­
wiesen und hier nur erwähnt, daß das Verhalten des Blutbildes beider 
Krankheiten bei genauerer Prüfung doch wichtige Unterschiede aufweist. 
Für den Erfahrenen ist überdies das charakteristische kachektische 
Aussehen der Krebskranken deutlich von demjenigen des perniziös­
anämischen mit seinem oft guten Fettpolster verschieden. Bi~weilen 

1) Im Gegensatz zum Ileus können hier wirkliche Fäkalmassen erbrochen werden. 
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führt der Nachweis von Metastasen auf die richtige Spur. Hierzu gehört 
z. B. eine Drüsenmetastase links am Hals, die sog. Virchow-Drüse, die 
jedoch selten ist, weiter Drüsenschwellung am Nabel, sowie die bei der 
Untersuchung per rectum oft zu findenden Metasta:en im Douglas, 
ferner gelegentlich Rückenmarkssyndrome infolge von Wirbelmetastasen. 

Therapie: Der einzige Weg, der bei frühzeitiger Erkennung des Leidens eine 
gewisse Aussicht auf Erfolg hat, ist die chirurgische Behandlung (Resektion); 
tatsächlich kommt dieselbe jedoch wegen der Schwierigkeit der Frühdiagnose in 
vielen FäHen zu spät, da das Wachstum der Geschwulst bereits zu große Fort­
schritte gemacht hat und es oft schon bei noch kleinem Primärtumor zu Metastasen 
gekommen ist. Aus diesem Grunde ist bei einigermaßen begründetem Verdacht 
so früh wie möglich die Probelaparatomie vorzunehmen. Kommt ein operativer 
Eingriff nicht in Frage, so muß sich der Arzt mit einer rein symptomatischen Be­
handlung begnügen. Die Kost soii leicht, am besten breiig oder flüssig sein. Der 
mangelnden Appetenz sucht man durch Condurangopräparate (Vin. condurango 
3 ma:I täglich 1 Eßlöffel vor dem Essen) sowie durch Acid. hydrochlor. dil. (3 mal 
tägl. 15-20 Tropf. in Wasser während des Essens) nachzuhelfen (vgl. auch S. 293). 
Gegen die Schmerzen sind feuchtwarme Umschläge, Anästhesin (mehrmals tägl. 
0,2 oder 0,5 als Tab!. oder Pulver per os) und schließlich die üblichen Narkotica 
(Morphium, Pantopon und Beiiadonna per os, subcutan oder ev. als Supposi­
torien) anzuwenden. Bisweilen sind auch Röntgenbestrahlungen wirksam. Be­
steht heftiger Brechreiz infolge von Stenosierung des Pylorus, so verschaffen 
täglich vorgenommene Magenspülungen Erleichterung. 

Gastroptose (lUagensenkung). 
Magensenkung oder Tiefstand des Magens ist ein besonders beim 

weiblichen Geschlecht sehr häufiges Leiden, das mitunter charakteristische 
Beschwerden verursacht, in andern Fällen symptomenlos bleibt. Die 
Klagen bestehen in lästigem Völlegefühl im Leibe nach dem Essen 
sowie Spannung und Druck in der Magengegend, namentlich im Epi­
gastrium, die charakteristischerweise beim Liegen zu fehlen pflegen, 
ferner frühzeitiges Sättigungsgefühl, das nicht selten zu chronischer 
Unterernährung führt. 

Oft weist schon der Befund der Inspektion auf die Diagnose hin: 
schlaffe Bauchdecken (insbesondere bei Multiparen) mit Vorwölbung 
der Unterbauchgegend, Eingesunkensein des Epigastriums mit deutlicher 
Aortenpulsation, ferner Plätschergeräusche unterhalb des Nabels be­
sonders bei stoßwe~ser Palpation. Doch kommt die G. auch bei völlig 
straffen Bauchdecken vor (sog. virginelle Ptose). Mitunter treten die 
ersten Beschwerden nach rascher Abmagerung auf. Häufig handelt es 
sich um Teilerscheinung der als Stillerscher Habitus bezeichneten 
konstitutionellen Asthenie, wie sie lang aufgeschossene schmalbrüstige 
Individuen mit zartem Skelett, dürftigem Fettpolster, schlechter Mus­
kulatur, beweglicher X. Rippe und häuf1g neurasthenischen Symptomen 
darbieten, und ist dann oft mit allgemeiner Enteraptose (und Nephroptose) 
kombiniert. Für die Diagnose ausschlaggebend ist derRöntgen befund. 

Charakteristisch ist neben einer z. T. sehr stark vermeluten Längsausdehnung 
des Magens vor ailem abnormer Tiefstand nicht nur der großen, sondern auch 
der kleinen Kurvatur, die unter dem Nabel liegt, zugleich besteht Senkung des 
Pylorus (Pyloroptose). Diesa ist oft etwas nach links verlagert und zeigt meist 
abnorm starke Beweglichkeit. Folge der Pyloroptose ist eine auffailend scharfe 
Krümmung der kleinen Kurvatur und eine fast vertikal aufsteigende Pars 
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super. duodeni. Der Bulbus duodeni bleibt oft abnorm lange gefüllt. Die un­
komplizierte Ptose zeigt normale Peristole, d. h. gleichmäßige Füllung des Magens 
bis oben mit annähernd parallel verlaufenden gr. und kl. Kurvatur und quer ge­
stellter, meist kleiner Magen blase, ferner annähernd normale Motilität ohne stärkere 
Entleerungsverzögerung. Sehr häufig besteht aber gleichzeitig Atonie mit Flaschen­
halsform des Magens und Tiefstand der gr. Kurvatur (s. unten) sowie verzögerter 
Entleerung. Von der gewöhnlichen Ptose prinzipiell verschieden ist die seltene sog. 
fixierte Gastroptose, die auf Verwachsungen der gr. Kurvatur mit den Becken­
organen usw. beruht (Rö.-Untersuchung bei r. Seitenlage bzw. Beckenhochlagerung !) 
Mit der Gastroptose vergesellschaftet ist oft eine Koloptose (s. S. 344). 

Die Therapie soll abgesehen von roborierenden (Arsen, Astonin, Chinin­
Strychnin) und den Ernährungszustand hebenden diätetischen Maßnahmen (Mast­
kur) nur dann lokal eingreifen, wenn der Zusammenhang der Beschwerden mit 
der Ptose sichergestellt ist und nicht eine durch die Behandlung bewirkte Ver­
tiefung psychogener Beschwerden zu befürchten ist, was praktisch öfter vorkommt. 
(Man sei deshalb auch mit der Mitteilung der Diagnose "Magensenkung" psychisch 
labilen Individuen gegenüber vorsichtig.) Bei schlaffen Bauchdecken geeignete 
Leibbinden, deren Wirkung vor dem Rö.-Schirm zu kontrollieren ist, ev. vorher 
provisorischen Heftpflasterverband zur Probe anlegen. Schnüren sowie unzweck­
mäßige Korsetts sind zu vermeiden. Häufige, nicht voluminöse, dafür aber calorisch 
konzentrierte Mahlzeiten; nach jeder Mahlzeit Rückenlage. Bei virgineller Ptose 
ultima ratio chirurgische Gastropexie. Bei fixierter G. operative Lösung der Ad­
häsionen. 

Atonie, Gastrektasie, Pylorusstenose. 
Atonie des Magens liegt vor, wenn derselbe die Fähigkeit verloren hat, 

den Inhalt fest zu umschließen. Sie beruht auf mangelhaftem Con­
tractionszustand, d. h. Erschlaffung qer Magenmuskulatur und findet 
sich häufig unter den gleichen Bedingungen wie die 
Gastroptose, mit der sie oft kombiniert ist; nicht 
selten wird sie bei Frauen mit schlaffen Bauch­
decken nach zahlreichen Geburten beobachtet. Die 
Beschwerden sind denen der Ptose ähnlich. Oft 
beobac,htet man Plätschergeräusche (die jedoch 
nicht eindeutig sind). Sehr charakteristisch ist der 
Röntgenbefund: 

Abb. 36. 
Atonie des Magens 

(nach 
Hirsch -Arn old). 

Anstatt der normalen Keilbildung zu Beginn der 
Füllung gleiten bereits die ersten Bissen der Kontrast­
mahlzeit sofort herab und sammeln sich im untersten 
Teil des Magens. Die Magenblase steht vertikal und ist 
langgezogen. Bei weiterer Füllung zeigt das Korpus 
taillenartige bzw. flaschenhalsförmige Einschnürung 
(Pseudosanduhrform, vgl. Abb. 36). Zu beachten ist, 
daß bei leichteren Fällen oft zunächst das Füllungsbild 
ein normales ist und erst nach einigen Minuten der 
ganze Inhalt in den Magensack unter Taillenbildung herab­
gleitet. Bei schwereren Graden steht infolge der Wand­
erschlaffung und des Gewichtes des Inhaltes die gr. Kur­
vatur abnorm tief, der Kontrastbrei sammelt sich voll­
ständig als halbmondförmiger, oben horizontaler, unten 
konvex begrenzter Schatten im Magensack an, letzterer 
zeigt eine abnorme Querverbreiterung; auch die Pars pylor. ist als höher ge­
legener Abschnitt nicht mehr vollkommen gefüllt. Verlagerung derselben nach 
rechts über die Mittellinie fehlt in der Regel. Oft liegen kaudaler Pol und 
Pylorus sogar ganz in der linken Bauchhälfte. Die Motilität braucht bei ein­
facher Atonie nicht wesentlich geschädigt zu sein, die Entleerungszeit ist häufig 
etwas, aber nie über 12 Std. verzögert. 

v. Do marus, Grundriß. 20 
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Von der atonischen (funktionellen) Ektasie ist die durch Pylorus­
verengerung bedingte organische Gastrektasie oder Stauungs­
dilatation zu unterscheiden. Pylorusstenose kallll auf folgenden 
Ursachen beruhen: Am häufigsten Ulcus ventric., ferner Magen­
carcinom, perigastritische Verwachsungen, Pericholecystitis, mitunter 
Ulcus duodeni, Kompression von außen durch Tumoren, schließlich 
angeborene Stenose infolge von Hypertrophie der Pylorusmuskulatur. 
Auch Pyloruskrampf (Pylorospasmus), übrigens oft Begleiterscheinung 
einer organischen Verengerung, kann leichtere Grade von Gastrektasie 
bewirken. Die Symptome der mechanischen Gastrektasie sind in 
leichten Fällen Schwere und Völle im Leib nach dem Essen, Aufstoßen, 
Übelkeit, in schweren Fällen Erbrechen kopiöser Massen, nicht selten 
verbunden mit heftigen Schmerzattacken. 

Das Erbrochene ist charakterisiert durch das Vorhandensein älterer Nahrungs­
reste; es enthält bei benigner Stenose reichlich HCl eowie meist viel Sarcine und 
Hefe, die aber auch mitunter bei Carcinom vorkommen; für letzteres sind das Fehlen 
der HCI sowie reichlich Milcheäurebacillen bezeichnend. Mitunter besteht irrfolge 
der bei der Zersetzung entstandenen organischen Säuren ranziger Geruch. 

Die ersten Anfänge erschwerter Entleerung lasEen sich meist durch die Probe­
mahlzeit, der man Korinthen oder Preißelbeeren zusetzt, erkennen, indem 
6-8 Std. p. c. Nahrungsreste gefunden werden (motorische Insuff. 1. Grades). 
Bei höheren Graden (Insuffizienz 2. Grades) findet man Reste noch am anderen 
Morgen. Die Gastrektasie kann schließlich sehr hohe Grade erreichen, so daß 
der Magen bis zu 10 I Inhalt faßt; in diesen Fällen ermöglicht schon allein das 
große Volumen der erbrochenen Mas~en die Diagnose. Zum Teil erfolgt übrigens 
eine weitere Zunahme der Flüssigkeit im Magen durch die auf die Resorption 
von Zucker und Pepton erfolgende Verdünnungseekretion seitens der Magen­
schleimhaut (vgl. S. 289). 

Hochgradige Stauungsektasie bewirkt auf die Dauer schwere Be­
einträchtigung des Allgemeinbefindens, starke Abmagerung, Schwäche­
gefühl, Schwindelanfälle, Eindickung des Blutes (Polyglobulie) , Ver­
minderung der Harnmenge und allgemeine Wasserverarmung des Körpers, 
Trockenheit der Mundhöhle und der Zunge, starken Durst. Bei düllllen 
Bauchdecken scheint bisweilen der ektatische Magen als großer, bis zur 
Symphyse herabhängender Sack hindurch und zeigt lebhafte peristaltische 
Unruhe sowie mitunter eine mit Schmerz einhergehende sieht- und 
fühlbare "Magensteifung". Gelegentlich kommt bei Pylorusstenose 
Tetanie vor. 

Röntgen befund: In den ersten Stadien erschwerter Entleerung, welche 
durch verstärkte Muskelarbeit des Magens überwunden wird ("kompensierte" 
Pylorusstenose 1)) besteht sog. Stenosenperistaltik, d. h. vom Fundus zum 
Pylorus laufende tief einschneidende peristaltische Wellen an der gr. und kl. Kur­
vatur, gelegentlich mit rückläufiger Wellenbewegung als sog. Antiperistaltik. 
Doch kommt ein der Stenosenperistaltik ähnliches Bild auch bei Neurosen sowie 
Ulcus duodeni ohne Stenose vor. Sehr charakteristisch sind die Bilder bei aus­
gebildeter Stauungsdilatation: wie bei hochgradiger Atonie eine halbmondförmige, 
oben horizontal begrenzte Ansammlung der Kontrastmahlzeit im Magensack, 
welcher quergedehnt ist und im Gegensatz zur einfachen Atonie mit der Pars 
pylor. weit nach rechts herüber reicht (Rechtsdistanz); die Entleerungsverzögerung 
beträgt mehr als 7, oft 12-24 Std. In schweren Fällen fehlt häufig jede Peristaltik. 

1) Die durch Arbeitshypertrophie der Magenmuskulatur erfolgende Über­
windung des Hindernisses stellt ein Analogon zu den Verhältnissen bei den Klappen­
stenosen des Herzens dar. 
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Eine akut entstehende Magenektasie entsteht mitunter durch plötz­
liche Lähmung der Magenmuskulatur oder infolge von Strangulation des Duo­
denums durch die Mesenterialwurzel (sog. arteriomesenterialer Darm ver­
schluß). Sie wird bei Individuen mit herabgekommenem Ernährungszustand 
sowie im Anschluß an Laparatomien sowie Narkosen beobachtet. Unter Kollaps­
erscheinungen erfolgt ein nicht kotiges galliges Erbrechen. Der Magen wird als 
stark gedehntes (mit Flüssigkeit gefülltes) Organ unter den Bauchdecken sichtbar. 
Ikterus fehlt. Die Erkrankung wird gelegentlich bei Typhus, ferner bei Poliomyelitis 
beobachtet. Der Zustand ist sehr gefährlich (Mortal. 750fo). Therapie: Magenaus­
heberung und Spülung, man läßt die Sonde liegen; evt.J. Operation. 

Die Therapie der funktionellenAtonieist im allgEmeinen die gleiche wie bei 
Gastroptose; man vermeide u. a. größere Flüssigkeitfzufuhr. Zweckmäßig sind 
Strychninpräparate z. B. Rp. Tct. Strychni, Tct. chin. comp. äii. 10,0, 3mal tägl. 
10-20 Tropf. Elektrisieren und Massieren des Bauches. 

Bei Gastrektasie infolge von Pylon1-sstenose sind vor allem die gestauten 
und zersetzten Massen durch regelmäßige Spülung des Magens zu entfernen (lau­
warmes Wasser, evtl. mit Zusatz von I Teel. Acid. boric. pro L.), am besten abends 
vor dem Schlafengehen oder morgens nüchtem; man spült bis zum Klarwerden 
der Flüssigkeit. Desinfektion des Mageninhalts ev. mit Bismuth. bisf',Jicyl. (Gastro­
san-Tabl.) 3mal t.ägl. 0,5-1,0 oder mit H 20 2, z. B. Magnesiumperhydrol, oder 
auch bei HOl-Mangel mit Salzsäuretropfen. Häufig kleine Mahlzeiten, breiige 
leichte Kost, Vermeidung aller zu Gärung b:rw. Fäulnis neigenden Speisen wie 
Käse, Wild usw. Bei hochgradiger Stenose unter Umständen NährklyEmen (~gl. 
S. 285), vor allem gegen Wasserverarmung Einläufe von physiol. NaCl-Lösung. 
Bei Narbenstenose ist die operative Behandlung (Pylorusresektion) bzw. Gastra­
enterostomie) indiziert, nach welcher der Magen oft wieder seine normale motorische 
Funktion wieder erlangt. Auch bei organischen Stenosen versuche man übrigens 
wegen des häufig gleichzeitig vorhandenen Pylorospasmus Atropin (1/ 2-l mg 
~3mal tägl.) oder Papaverin (2-3mal tägl. 0,04}. Stets ist auch die meist be­
stehende spastische Obstipation zu behandeln. 

Magenneurosen. 
Der durch exakte Untersuchungen insbesondere der Pawlowschen 

Schule festgestellte innige Konnex zwischen Psyche und Magenfunktion 
erklärt das häufige Vorkommen funktioneller Magenstörungen unter 
dem Einfluß von Alterationen des seelischen und nervösen Gleich­
gewichts. Die Magenneurosen sind eine Teilerscheinung der 
Hysterie und Neurasthenie, woraus sich die häufige Kombination 
mit Stigmata dieser Erkrankungen sowie anderer Zeichen konstitu­
tioneller Minderwertigkeit (Stillerscher Habitus s. S. 304) erklärt. Die 
Beschwerden sind an sich von denen bei organischen Magenleiden nicht 
verschieden. Immerhin lassen sich aus dem äußerst buntscheckigen 
Gesamtbilde der Magenneurosen eine Reihe charakteristischer Züge 
herausheben; allen Fällen gemeinsam ist die diagnostisch wie thera­
peutisch ausschlaggebende Rolle des Nervensystems und der Psyche. 

Die nervöse Dyspepsie (Neurasthenia gastriea) stellt ein praktisch 
sehr wichtiges, häufiges Krankheitsbild dar. Die Beschwerden stellen 
sich vor allem nach jeder Mahlzeit ein und bestehen in Druck und Völle­
gefühl, Appetitmangel bzw. abnormem Sättigungsgefühl bereits nach 
wenigen Bissen, ferner Beklemmungen, hartnäckigem z. T. sehr geräusch­
vollen Aufstoßen, Neigung zu Erbrechen. In manchen Fällen stellt sich 
der Magendruck bereits morgens nüchtern ein, seltener bleibt er auch 

20* 
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nachts bestehen. Mitunter treten intensive Schmerzanfälle (Gastralgie, 
Cardialgie) nach dem Essen auf, die an Gallensteinkoliken u. ähnl. 
erinnern. Bisweilen beobachtet man Heißhunger (Bulimie ). Charakte­
ristisch ist einmal die ausgesprochene Abhängigkeit der Beschwerden von 
seelischen Erregungen wie Ärger, Angst, Schreck, aber auch freudigen 
Erregungen, ferner die deutliche Unabhängigkeit von der Quantität 
und Qualität der Nahrung, die es erklärt, daß die Pat. oft schwere 
Speisen besser als leichte vertragen. Zum Teil findet man die als Hypo­
chondrie bezeichnete Gemütsverstimmung, d. h. häufige Angstzustände, 
die das körperliche Befinden, u. a. oft Furcht vor Krebs zum Gegenstand 
haben. Auch sonst sind Zeichen der Neurasthenie (s. diese) häufig, 
bisweilen finden sich ausgesprochene hysterische Stigmata. Nervöse Dys­
pepsie wird auch gelegentlich bei Kindern beobachtet, hierzu gehört 
z. B. die Anorexie bzw. das Erbrechen der Schulkinder morgens irrfolge 
von Angst vor der Schule. Der Ernährungszustand ist in manchen 
Fällen im Mißverhältnis zu den lebhaften Beschwerden auffallend gut, in 
andern Fällen namentlich bei hartnäckigem Erbrechen kann sich er­
hebliche Unterernährung einstellen. 

Vielfach ergibt die objektive Untersuchung völlig normalen 
Befund oder eine gleichzeitig bestehende Enteraptose; manche Pat. 
leiden daneben an Colica mucosa (s. diese). In den Fällen mit heftigem 
Aufstoßen sieht man bisweilen eine abnorm große Magenblase (Rö.), 
die sich durch dem Pat. unbewußtes Luftschlucken (Aerophagie) 
erklärt und in einzelnen Fällen sehr hochgradig werden kann (sog. 
Pneumatosis des Magens); die hierbei vorhandenen Beschwerden 
wie Atemnot und Herzklopfen erinnern an den gastrokardialen Sym­
ptomenkomplex (S. 178). Bisweilen findet sich Hyperacidität oder 
Hypersekretion. Bei manchen Fällen kommt ein sprunghafter Wechsel 
von hyperaciden und subaciden Säurewerten vor (sog. Heterochylie). 
Auch Steigerung der Magenperistaltik mit tiefer einschneidenden Wellen 
der großen und kleinen Kurvatur wird beobachtet. Oft besteht spastische 
Obstipation. 

Zur Stellung der Diagnose versäume man niemals eine gründliche Unter­
suchung des gesamten Körpers, zumal dies beruhigend auf die ängstliche Gemüts­
verfassung der Pat. wirkt. Vor allem sind organische Erkrankungen des Nerven­
systems (Tabes!) sowie des Magens, speziell Ulcus, Pylorusstenose usw. (okkultes 
Blut, Rö.-Untersuchung) sowie bei hartnäckigem Erbrechen Gravidität aus­
zuschließen; die Unterscheidung vom letzteren ist oft schwierig . .Auch denke man 
stets an komplizierende organische Erkrankungen wie Cholelithiasis, abdominelle 
.Adhäsionen; bei Frauen ist stets auf gynäkologische .Affektionen zu fahnden. 
Sehr wichtig für die Diagnose ist die genaue .Anamnese, die oft sofort den charakte­
ristischen Zusammenhang mit seelischen Störungen aufdeckt. 

Die Therapie ist vor allem eine rein psychische und bezweckt, 
durch eingehende Belehrung des Pat. über die Gegenstandslosigkeit 
seiner Besorgnisse in ihm wieder Vertrauen zu seinem Verdauungs­
apparat zu wecken. Zur Beruhigung der Nerven Baldrian- und Brom­
präparate, milde Hydrotherapie. Bei stärkerer Unterernährung Mast­
kur, die indessen oft nur mit Vorsicht durchzuführen ist und für Arzt 
und Pat. häufig eine erhebliche Geduldsprobe bedeutet. In manchen 
Fällen bildet die Hypnose ein erfolgreiches Heilmittel. 
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Krankheiten des Darms. 
Vorbemerkungen: Der Darm beginnt mit dem Duodenum; die Grenze 

zwischen Pylorus und Duodenum ist von außen durch die querlaufendeVena pylorica 
kenntlich. Das Duodenum hat die Form eines nacn links oben geöffneten Hufeisens. 
Die Pars super: enthält unmittelbar oberhalb des Pylorus den sog. Bulbus duodeni, 
in welchem der aus dem Magen kommende Speisebrei einige Zeit verweilt und der 
im Rö.-Bild oft als dreieckiger oder haubenförmiger Schatten sichtbar ist; an 
seiner Spitze findet sich schon normal bisweilen eine kleine Luftblase. Bei starker 
Gastraptose verläuft die Pars super. nicht horizontal, sondern oft fast vertikal nach 
oben. Die Pars descend. ist an der hinteren Bauchwand fixiert und nur vorn mit 
Peritoneum bedeckt. An der Grenze zwischen mittlerem und unterem Drittel 
münden in der Vatersehen Papille die Duct. choledoch. und Wirsungian. Die 
Pars infer. kreuzt horizontal Vena cava und Aorta. Die Flexura duodenojejun., 
die in der Höhe des 2. Lendenwirbels (linker Rand) liegt, wird durch ein Muskel­
bündel an dem Zwerchfell fixiert. Die sich daran anschließenden Schlingen des 
Jejunums nehmen den linken oberen, die des Ileums den rechten unteren 
Abschnitt der Bauchhöhle ein. Die Mündung des Dünndarms in den Dickdarm 
an der Bauhinsehen Klappe erfolgt zwischen Coecum und Colon ascend. Das 
Coecum ist vollständig mit Peritoneum überzogen und besitzt ein kleines Mesen­
terium, das ihm mitunter eine gewisse Beweglichkeit verleiht; es liegt in der Fossa 
iliac. dextr. über der Mitte des Lig. Pouparti. In das Coecum mündet der Proc. 
vermiform. Das Kolon hat ein fast doppelt so großes Kaliber als der Dünndarm 
und ist durch das Vorhandensein der 3 Tänien, bandartigen Verstärkungen der 
Längsmuskulatur, sowie die haustrale Segmentierung gekennzeichnet. Das Colon 
ascend. hat kein Mesenterium und ist an der hinteren Bauchwand angewachsen, 
wogegen das Colon transvers. ein ziemlich langes Gekröse, das oberhalb der Pars 
infer. duoden. angeheftete Mesokolon besitzt und außerdem mit der gr. Kurvatur 
des Magens durch das Lig. gastrocolic. verbunden ist. Die r. Flexur ist bisweilen 
mitder Unterfläche der Leber bzw. mit der Gallenblase durch eine Peritonealfalte ver­
bunden. Die spitzwinklige linke Flexur ist durch das Lig. phrenicocolic. am Zwerch­
fell nahe der Milz befestigt; sie steht erheblich höher als die rechte. Das Col. descend. 
ist an der hinteren Bauchwand angewachsen und geht in der Fossa iliac. sinistr. 
in das S romanum oder Sigma über, das irrfolge seines Mesenteriums wiederum 
beweglich ist. An das Sigma schließt sich unterhalb des Promontoriums ( 3. Kreuz­
beinwirbell das Rektum an, dessen obere Grenze durch die verstärkte Ringmusklll.· 
schiebt des Sphincter rectoromanus oder Sphincter · tertius kenntlich ist. 

Die normale Motilität des Darms beruht auf der Funktion des zwischen 
Ring- und Längsmuskulatur gelegenen Auerbachschen Nervenplexus; sie be­
sitzt einen erheblichen Grad von Selbständigkeit, so daß sie auch bei Ausschaltung 
von Gehirn, Rückenmark und Sympathicus erhalten bleibt. Normal steht sie 
jedoch analog den Verhältnissen beim Herzen unter dem steuernden Einfluß des 
vegetativen Nervensystems, und zwar des Sympathicus und Vagus (para­
sympathisches System), die sich antagonistisch verhalten, indem der Vagus reiz. 
verstärkend, der Sympathicus abschwächend wirkt. Die zum Darm hinziehenden 
Nerven verlaufen in den vom Grenzstrang des Sympathicus kommenden Nn. 
splanchnic. sup. und inf., denen sich in den Gangl. coeliac. und mesenter. sup. und 
inf. bzw. auf dem Wege von diesen zur Darmwand die parasympathischen Fasern 
hinzugesellen, und zwar im N. splanchn. sup. der Vagus, im N. splanchn. inf. der 
den Sakralnerven zugehörige N. pelvicus. Der N. splanchn. sup. versorgt Dünn­
darm und Colon ascend., der N. splanchn. inf. Colon transvers., descend., Sigma und 
Rectum. Willkürlich wird lediglich der Sphincter externus des Mastdarms aus 
dem IV. Sakralnerven (Plexus pudend.) innerviert. Ein pharmakologischer 
Hinweis auf die Rolle des autonomen Nervensystems ergibt sich aus der Wirkung 
der Sympathicus- bzw. Vaguserreger: Pilokarpin, Physostigmin, Cholin, Muskarin, 
die den Vagus erregen, verstärken die Darmmotilität, Sympathicusreizmittel wie 
Adrenalin hemmen sie, ebenso wie das den Vagus lähmende Atropin. Schmerz­
empfindungen, die von Dünndarm und Colon ascend. ausgehen, werden durch 
den N. splanchnic. sup., die der unteren Darmabschnitte durch den N. splanchn. 
infer. vermittelt. 
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Der Dünndarm zeigt zwei Arten von Bewegungen, und zwar einmal 
Misch-, Knet- oder Pendelbewegungen, welche Durchmischung des Darminhaltes 
ohne Ortsverschiebung bezwecken, ferner eigentliche Förderungsperistaltik mit 
Fortbewegung des Inhaltes nach dem Kolon. Motilität des Kolons s. unten. 
Physiologische Reize für die Darmbewegung sind mechanischer und vor allem 
chemischer Natur; sie werden hauptsächlich vom Darminhalt geliefert und sind 
zum großen Teil Produkte der Verdauung, organische Säuren, Zuckerarten usw • 
.Aber auch die Darmwand Reibst produziert anregende Hormone (Cholin, Hormonal). 

Die Röntgen-Untersuchung ergibt folgendes über die Mot.ilität: Duodenum, ab­
gesehen vom Bulbus duod. (8. oben) und Jejunum werden sehr schnell von der 
Kontraßtmahlzeit passiert, so daß ihre Darstellung meist nur unvollkommen ge­
lingt, während im Ileum der Inhalt meist 2-3 Std. liegen bleibt. Bisweilen ist der 
Jejunuminhalt in Form zarter schneef!ockenPrtiger oder gefiederter (Ker kringsehe 
Falten!) Schatten lk. oben erkennbar, während das Il~um als derbere, kompakte 
Schattenbänder r. unten sichtbar zu sein pflegt. Der Übertritt ins Coecum erfolgt 
um die 3. Stunde. Die vollkommene Entleerung des Dünndarms geschieht nach 
6-8 Std. Die Füllung des Colon ascend. erfordert weitere 2-3 Std.; 5-6 Std. 
später pflegt das Transversum und nach weiteren 10-12 Std. die .Ampulla recti 
gefüllt zu sein. Doch kommen erhebliche individuelle .Abweichungen von diesen 
Zahlen vor. Im allgemeinen soll nach höchstens 48 Std. der Darm von den letz;ten 
Resten entleert sein. Der Dickdarm ist im Rö.-Bild abgesehen von dem breiten 
Kaliber an den regelmäßigen Einkerbungen der Haustren kenntlich, die besonders 
deutlich am Transversum sind. Durch stark wechselnde Lage und große Beweglich­
keit ausgezeichnet sind das Transversum und das Sigma. Ersteres bildet häufig 
eine girlandenartig herabhängende Schleife, letzteres kann bei beträchtlicher 
Länge weit nach rechts herüberreichen. Beide Teile lassen sich vor dem Leucht­
schirm leicht verschieben. Der der linken Flexur benachbarte Teil des Transversums 
deckt sich bisweilen mit dem obersten Teil des Deecendens, indem beide ein Stück 
parallel laufen. Eine wichtige Ergänzung der Rö.-Untersuchun~ nach Kontrast­
mahlzeit ist diejenige nach einem Kontrasteinlauf (1-2 L. in der Norm). 

Bei der gewöhnlichen Betrachtung vor dem Schirm erscheint der Dickdarm 
vollkommen ruhend. Gerrauere Untersuchungen haben aber auch hier verschiedene 
.Arten von Motilität festgestellt, und zwar große Colonbewegungen, die unter 
Verstreichen der Haustren eine starke Vorwärtsbewegung des Inhaltes bewirken 
und bei der Defäkation eine Rolle spielen, ferner Pendelbewegungen mit Lage­
u~d Formveränderung der Haustren, endlich als Antiperistaltik bezeichneten retro­
graden Transport des Inhaltes. Die Kolonbewegungen, die übrigens auch während 
des Schlafes bestehen, werden außer durch die früher erwähnten Reize u. a. durch 
psychische Erregungen teils verstärkt (.Angstdiarrhöen), teils gehemmt; Nahrungs­
aufnahme fördert vom Magen aus die Peristaltik (dem l. Frühstück folgt oft Stuhl­
entleerung), das gleiche gilt von manchen Gerrußmitteln wie Kaffee und Tabak. 
Unmittelbar vor der Stuhlentleerung befinden sich die Stuhlmassen im S romanum 
und in der .Ampulle, die sich, oft zusammen mit dem Inhalt des unteren Colon 
descend .• in einmaliger Defäkation zu entleeren pflegen. Die Entleerung erfolgt 
unter Erschlaffung des Levator ani und Sphincter extern. sowie .Anspannung 
der Bauchpresse. Zur Prüfung der Darmmotilität eignet sich in Ermange­
lung des Rö.-Verfahrens 0,5 Karmin (in Oblate); Rotfärbung des Stuhles erfolgt 
normal in 24-48 Std., in pathologischen Fällen unter Umständen erst nach vielen 
Tagen. 

Die untersten Darmabschnitte sind einer direkten Besichtigung mitteist 
der Rektoromanoskopie zugänglich. Dieselbe ist der Röntgenuntersuchung über­
legen. Der Untersuchung hat gründliche Entleerung des Darms durch Einläufe 
(am Abend vorher und morgens 2-3 Std. vor der Untersuchung) vorauszugehen, 
die Harnblase ist vorher zu entleeren. Man untersuche zunächst digital. Bei 
fftarkem Tenesmus ev. Kokainisierung des Rektums (4°/0, Tampon 3 cm tief ein­
führen). Nach vorsichtiger Einführung des Instruments (am besten das Rektoskop 
von Strauß) bis über den Sphinkter entfernt man den Obturator und entfaltet 
die Schleimhaut durch vorsichtiges Einblasen von Luft mit dem Gebläse. Wegen 
der verschiedenen Krümmungen und Schleimhautfalten des Darms darf das Rohr 
nur unter genauer Kontrolle des Auges vorgeschoben werden. Nach Passieren der 
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engen, ein wenig nach vorn gerichteten Pars sphincterica oder perinealis recti 
(Anulus haemorrhoid.) gelangt man in die sehr geräumige Pars ampullar. oder 
pelvina. Dieselbe enthält meist 3 halbmondförmig vorspringende Schleimhaut­
falten, und zwar 6-7 cm oberhalb des Anus re. die vor der Mitte des Steißbeins 
liegende Kohlrauschsehe Falte (Plica transvers. recti), darunter oft links etwa 
4,5--6 cm vom Anus eine zweite, schließlich oberhalb der mittleren Falte 2,5 cm 
höher die dritte Falte meist links. Die Grenze zwischen Ampulle und Sigma ( 11 cm 
vom Anus) markiert sich durch die Plica rectoromana, entsprechend dem sog. 
Sphincter tertius. In das Sigma, dessen Schleimhaut ein runzliges Aussehen, aber 
keine Falten zeigt, läßt sich das Rektoskop bei Aufblähung bis zur Grenze zwischen 
Rektal- und Kolonschenkel des Sigmas (30-35 cm) einführen. In mittlerer Ent­
fernung erkennt man öfters die Pulsation der Art. i!iaca. 

Die im Darm sich abspielenden Vudauungs- und Resorptionsvorgänge zeigen 
je nach den einzelnen Darmabschnitten große Verschiedenheiten. Der schub­
weise von dem Pylorus ins Duodenum beförderte Mageninhalt wird im Duodenum 
durch den stark alkalischen Pankreassaft ( = ca. 0,5°/0 Soda) neutralisiert. Letzterer 
selbst wird durch HCl, Fettsäuren und Neutralfett angelockt. Die HCl wirkt 
hauptsächlich durch Umwandlung (Aktivierung) des in der Darmschleimhaut ent­
haltenen unwirksamen Prosekretins in SekJ:!Jtin, das nach der Resorption auf dem 
Blutwege die Pankreassekretion anregt. Ahnlieh dem Sekretirr wirken manche 
Nahrungsmittel wie z. B. Spinat und andere animalische und vegetabilische Stoffe 
in der Nahrung. Von den drei im Pankreassaft enthaltenen Fermenten spaltet das 
Trypsin, das durch die in der Darmschleimhaut enthaltene Enterakinase erst 
aktiviert wird, die Eiweißkörper rascher und intensiver als das Pepsin und zerlegt 
sie bis zu den Polypeptiden und Aminosäuren, ehenEO spaltet es Nucleine, während 
rohes Bindegewebe von ihm nicht angegriffen wird. Das Steapsin zerlegt das 
Neutralfett sowie das Lecithin in Fettsäuren und Glycerin, die ersteren verbinden 
sich mit dem Darmalkali zu Seifen, die die Emulgierung des übrigen Fettes be­
wirken. Dasdiastatisch e Ferment setzt die stärkespaltende Tätigkeit des Ptyalins 
des Mundspeichels fort, die Zerlegung geht bis zur Maltose. Die ins Duodenum sich 
ergießende Galle fördert die Fettresorption durch Lösung der Fettsäuren und Seifen 
sowie Einwirkung der Gallensäuren auf die Darmschleimhaut, sie steigert ferner die 
Wirkung der Pankreasfermente und macht das Pepsin unwirksam. Auch der 
Saft der Brunn ersehen Drüsen des Duodenums besitzt fermentative Eigemchaften. 
Genauen Aufschluß über die Beschaffenheit des Duodenalsaftes ergibt die Anwendung 
der Duodenalsonde. 

Der in erheblicher Menge abgesonderte Dünndarmsaft entsteht in den 
Lieberkühnsehen Drüsen; seine Produktion wird durch den im Chymus ent­
haltenen Pankreassaft angeregt. Er enthält verschiedene Fermente, u. a. das 
Erepsin, das von den genuinen Proteinen nur das Kasein, außerdem analog dem 
Trypsin die Albumosen, Peptone und Polypeptide spaltet, sowie Fermente, welche 
Rohrzucker, Milchzucker und Maltose zerlegen. 

Eine weitere der Resorption zugute kommende Zersetzung der Chymusbestand­
teile erfolgt durch die Tätigkeit der Bakterienflora des Darms. Die von der 
Mundhöhle in den Verdauungskanal eindringenden Bakterien werden zum größten 
Teil von der Magen-HC1 vernichtet bzw. gelähmt, so daß normal der obere Dünn­
darm praktisch keimfrei ist; Bakterientätigkeit kommt erst wieder in den untersten 
Teilen des Ileums und vor allem im Coecum und Colon ascend. zur Entfaltung. 
Ihr hoher physiologischer Wert beruht darauf, daß sie die Tätigkeit der Darm­
fermente ergänzen, indem sie vor allem die diesen nicht zugängliche Verarbeitung 
vegetabilischen Materials der Nahrung übernehmen, insbesondere die sog. Rohfaser 
(s. unten) zersetzen und diese dadurch erst resorptionsfähig machen. Aber auch 
der Abbau von Eiweißkörpern und Stärke wird, soweit er seitens der Verdauungs­
fermente unvollendet geblieben ist, durch die Darmbakterien vollendet, die in 
ungeheurer Menge vorhanden sind. (Sie bHden etwa 1/ 3 des Gesamtgewichtes des 
Trockenkotes, doch ist darin der größte Teil abgestorben.) 

Von großer praktischer Bedeutung ist die Tatsache, daß die Bakterien im 
Darm physiologisch in zwei antagonistischen Gruppen auftreten, und zwar 
als kohlehydratabbauende Bakterien, welche Säure produzieren (Essig-, Ameisen-, 
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Butter-, Milchsäure), u. a. das B. coli, und ihre Haupttätigkeit normal im unteren 
Ileum, z. T. im Coecum entfalten (Zelluloseverdauung), und andererseits im Dick­
darm die Fäulnisbakterien, die bei alkalischer oder neutraler Reaktion Eiweiß­
körper und ihre Abbauprodukte weiter zerlegen unter Bildung sowohl der gleichen 
Substanzen wie bei der Fermentspaltung als auch der für die Fäulnis charak. 
teristischen Körper wie Indol, Skatol, Phenole, NH3, H 2S usw. (Coecum und Col. 
ascend.). Die Eiweißkörper stammen sowohl von der Nahrung wie auch, was 
klinisch besonders bedeutsam ist, von den Darmsekreten. Je nach Art der Nahrung 
prävaliert die eine oder andere Bakteriengruppe, wobei saure Gärung die Existenz 
der Fäulniserreger erschwert und umgekehrt; auch läßt sich dies bis zu einem 
gewissen Grade durch Anderung der Kost willkürlich beeinflussen, was thera. 
peutisch bedeutmm ist. 

Die Resorption ist hauptsächlich Aufgabe des Dünndarms und bet.rifft außer 
Wasser und Salzen die Spaltungsprodukte der Eiweißkörper, der Kohlehydrate 
und der Fette. Von den Eiweißbausteinen sind es fast ausschließlich die relativ 
unkompliziert gebauten Aminosäurenkomplexe (Peptide). Die Fette werden 
haupteächlich als Fett~äuren, Seifen, Glycerin, vielleicht auch als Neutralfett 
resorbiert. Lecithin wird ebenfalls gespalten, wogegen Cholesterin und die 
wichtigen ihm nahestehenden pflanzlichen Phytosterine als solche resorbiert 
werden. Die Kohlehydrate kommen in der Hauptsache als Monosaccharide, 
insbesondere als Dextrose zur Aufsaugung, größere Mengen von Disacchariden 
wie Rohrzucker oder Milchzucker werden zwar ungespalten resorbiert, erscheinen 
aber unverändert im Harn wieder. Durch Zerlegung der Pflanzenrohfaser (Cellulose, 
Hemicellulose, Pentosane) entstehen aus diesen lösliche resorptionsfähige Zucker, 
speziell Hexosen und Pentosen, auch wird das von der pflanzlichen Zellmembran 
eingeschlossene Nährmaterial nach Aufschließung der Hülle der Resorption zu­
gänglich. Die Aufsaugung dieser Stoffe, ferner der Produkte bakterieller Eiweiß. 
zersetzung sowie großer Mengen von Wasser (Eindickung des Kotes) erfolgt im 
Coecum und Co!. ascend. Von den bei der bakteriellen Zersetzung der Cellulose 
entstehenden Gasen wird C02 und CH4 resorbiert, während H mit dem Stuhle 
ausgeschieden wird. Abfuhrwege für die vom Darm resorbierten Fette sind die 
Lymphbahnen, für alle übrigen Stoffe die Pfortaderwurzeln. 

Der durch die starke Wasserresorption zum Kot gewordene Darminhalt be­
steht aus 2 Hauptbestandteilen, dem sog. Eigenkot und den Nahrungsresten. 
Ersterer wird von den Darmsekreten, den Produkten der Schleimhautepithel· 
mauserung und der regelmäßig in den Darm ausgeschiedenen Stoffen wie Kalk, 
Eisen, Phosphorsäure usw. gebildet, so daß es auch bei völliger Karenz regelmäßig 
zur Stuhlbildung kommt. Die Menge der Nahrungsreste, der sog. Schlacken, 
tierischer und pflanzlicher Provenienz ist auch beim Gesunden sehr verschieden 
und richtet sich nach der Art der Nahrung. Schlackenarme Kost, die fast 
vollkommen resorbiert wird, ist die animalische Kost sowie eine aus feinem 
Mehl, Stärke, Zucker usw. bestehende vegetabilische Kost. In der schlacken­
reichen Kost spielt namentlich die Rohfaser (s. oben) eine Hauptrolle. 

Untersuchung der Fäces: Zu prüfen ist die Zahl der Entleerungen, die Menge, 
die Konsistenz, die Farbe, die Reaktion, der Geruch sowie die mikroskopische 
und ev. die chemische Zusammensetzung. Normaler Kot ist "geformt", d. h. von 
Wurstform, braun, von alkalischer Reaktion und zeigt den charakteristischen 
Fäkalgeruch (weder ranzig noch aashaft), er ist frei von Schleimbeimengungen, 
Blut und Eiter. Die Menge des Stuhls ist normal von der Beschaffenheit der Nahrung 
abhängig, sie ist am kleinsten bei reiner Fleischkost, am größten bei Kartoffel­
und Schwarzbrotkost. Man begnüge sich grundsätzlich nicht mit der bloßen An­
gabe der Pat. über regelmäßige Entleerungen; oft lehrt erst die Besichtigung, daß 
das jedesmalige Quantum unzureichend ist und daß entgegen den Angaben des 
Pat. eine Verstopfung besteht. Die Farbe schwankt ebenfalls je nach der Nahrung, 
sie ist bei Milchkost hellgelb, bei Fleischkost dunkel; Eisen, Wismut machen 
ihn dunkel, Kalomel grün . 

.Zur Isolierung gröberer Heimengungen wie Konkremente, Fremdkörper, Para. 
siten ist der Stuhl mit Wasser aufzuschwemmen und zu sieben, am besten mit dem 
Boas s c h e n Stuhlsieb. Im übrigen empfiehlt es sich, eine walnußgroße Stuhlprobe 
mit Wasser in einem Mörser bis zu Saucenkonsistenz zu verreiben und die erhaltene 
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Flüssigkeit auf einem schwarzen Porzellanteller auszubreiten, wodurch alle gröberen 
Reimengungen sowie Schleim sichtbar werden. 

Die mikroskopische Untersuchung erfolgt an einer mit etwas Wasser versetz­
ten, etwa stecknadelkopfgroßen Stuhlprobe in 3 Präparaten: l. ohne Zusatz, 2. mit 
Zusatz von Jod-Jodkaliumlösung 1) zum Nachweis von Stärkeresten, granulose­
haltigen Bakterien und Leptothrix, die sich sämtlich blau färben, 3. mit Zusatz 
von 30°/0 Essigsäure 2) und Erwärmen über der Flamme bis zum Kochen zum 
Nachweis des Fettes, welches in Tropfenform frei wird und zu Schollen erstarrt. 
Normal enthält der Stuhl nur vereinzelte Muskelreste mit Querstreifung und 
abgerundeten Enden, Stärke höchstens in Spuren, ferner zahlreiche Pflanzenreste, 
sowie Fett in Essigsäurepräparat in Schollenform, endlich massenhaft Bakterien, 
von denen das gramnegative B. coli dominiert. während die übrige Flora nach 
der Art der Kost Verschiedenheiten zeigt. Bei Milch- und Kohlehydratkost finden 
sich u. a. der sporenbildende Bac. subtilis (Heubacillus) und das Buttersäure bil­
dende Clostridium butyricum, das ebenfalls plumpe Stäbchen mit Sporen bildet, 
beide sind grampositiv und färben sich mit Jod blau; bei Fleischkost sind reich­
lich grampositive Coccen vorhanden. 

Sieht man von den extremen Veränderungen der Stuhlzusammensetzung ab, 
die stets pathologisch sind, so sind geringere Abweichungen von der Norm nur nach 
Vera breichung einer Probediät diagnostisch zu verwerten. Probekost von Sc h midt­
Straßburger: Morgens 1/ 2 l Milch und 50 g Zwieback. Vorm. Haferschleim aus 
40 g Hafergrütze, 10 g Butter, 200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei und etwas Salz, das 
Ganze durchgeseiht; mittags 125 g Rohgewicht gehacktes Rindfleisch mit 20 g 
Butter leicht überbraten (inwendig roh zur Erhaltung des Bindegewebes!), dazu 
250 g Kartoffelbrei aus 190 g gemahlenen Kartoffeln, 100 g Milch, 10 g Butter und 
etwas Salz. Nachm. wie morgens, abends wie vormittags. Die Probekost wird 
3-5 Tage lang verabreicht. 

Der normale Probestuhl ist schwach alkalisch oder ganz schwach sauer, 
homogen und enthält keine gröberen makroskopisch sichtbaren Bestandteile. 
Mikroskopisch finden sich nur vereinzelte schollige abgerundete Muskelfragmente 
( Querstreifung) sowie Schollen aus fettsaurem Kalk, keine größeren Bindegewebs­
fetzen und keine Stärke (Jod). Fett kommt nor)llal nur in Form gelber und weißer 
Kalkseifenschollen, nicht in Krystallform vor. Über den Grad der Stärkeverdauung 
gibt sicheren Aufschluß die Untersuchung des Stuhles auf Nachgärung im Brut­
schrank mitteist Straßburgers Gärungsröhrchen. Normaler Probestuhl zeigt 
dabei keine oder nur ganz geringe Gasbildung. Höhere Grade derselben können 
auf vermehrter Gärung oder Fäulnis beruhen. Bei ersterer entsteht deutlich saure 
Reaktion und Hellfärbung des Stuhles (durch Reduktion des Stuhlfarbstoffs), 
bei letzterer alkalische Reaktion ohne Hellfärbung. Die Gärungsprobe zeigt auch 
noch in den Fällen mangelhafte Kohlehydratverdauung an, in denen die mikro· 
skopische Untersuchung im Stich läßt. Brauchbare Resultate ergibt die 
Probediätnur beiden mit Diarrhöen einhergehendenDarmkrankheiten. Weiteres 
siehe unter Pankreas. 

Ulcus duodeni. 
Das Geschwür des Zwölffingerdarms ist ein relativ häufiges Leiden. 

Es nimmt mit dem Alter an Frequenz zu (Max. zwischen 40.-70. Jahr) 
und befällt häufiger Männer als Frauen. Prädilektionsort ist die 
Hinterwand des Duodenums, und zwar vor allem die Pars super. nahe 
dem Pylorus. 

1) Jod 1,0, Jodkali 2,0. Aq. dest. 50,0. 
2) Alkoholische Sudan-III-Lösung färbt Neutralfett leuchtend rot. Konz. 

wässerige Nilblausulfatlösung mit etwas Stuhl verrührt färbt Neutralfett rot, 
Fettsäure in Tropfen und Schollen violett. Fettsäurenadeln bleiben bei diesen 
Methoden ungefärbt. 
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Anatomisch findet man sehr häufig, oft multipel, Narben im Duodenum 
als Residuum ausgeheilter Ulcera. Das Häufigkeitsverhältnis von Ulc. duod. zu 
Ulc. ventric. ist auf Grund anatomischer Statistiken etwa 1 : 1,4. Sicher ist, daß 
in zahlreichen Fällen das Geschwür klinisch latent bleibt bzw. unbemerkt ausheilt. 

Als ätiologische Momente werden Hyperacidität, Gastraptose (Zerrung 
des Duodenums), Arteriosklerose, Sepsis, Hautverbrennungen EOwie Appendicitis 
angeschuldigt, vor allem aber auch hier wie bei Ulc. ventric. Störungen bzw. ab­
norme Erregbarkeit im Bereich des vegetativen Nervensystems (Vagus und Sym­
pathicus), insbesondere auf diesem Wege zustande kommende Spasmen der Gefäße 
sowie der Muscularis mucos., die zu Schleimhauterosionen mit Ulceration infolge 
tryptischer Verdauung führen sollen. Doch lassen eine Reihe von Pat. die Zeichen 
gesteigerter Erregbarkeit des autonomen Nervensystems vermissen. 

Das Krankheitsbild ist vor allem durch das periodische Auf­
treten von heftigen Schmerzen in der Oberbauchgegend gekennzeichnet, 
die mehrere Stunden nach dem Essen (Spätschmerz) sowie bei leerem 
Magen als sog. Hungerschmerz auftreten und öfter den Pat. auch 
nachts befallen. Nicht selten schwindet der Schmerz nach Nahrungs­
aufnahme. Dazwischen liegen oft völlig beschwerdefreie Intervalle von 
Wochen oder sogar Monaten. Der Appetit und Ernährungszustand 
sind in der Regel gut, die Zunge nicht belegt, Erbrechen pflegt zu fehlen. 

Objektiv besteht während der Schmerzanfälle Druckempfind­
lichkeit der Oberbauchgegend namentlich etwas rechts oben von 
der Mittellinie sowie oft ausgesprochene circumscripte Empfindlich­
keit beim Beklopfen dieser Gegend mit dem Perkussionshammer. 
Mitunter zeigt der Muse. rect. abd. rechts .oben vermehrte Rigidität. 
Kommt es zu stärkeren Blutungen, so wird das Blut meist nur mit 
dem Stuhl entleert, während Blutbrechen im Gegensatz zum Ulc. ventr. 
relativ selten ist; häufig tritt es auch hier nur in Form okkulten Blutes 
im Stuhl (vgl. S. 296) auf. Doch fehlt auch dieses in einer nicht ganz 
geringen Zahl von Fällen. Oft besteht Hyperacidität des Magens, 
wenn auch dieselbe ebenso wie beim Magengeschwür keine conditio 
sine qua non ist. Die Röntgenuntersuchung ergibt häufig charakte­
ristische Befunde sowohl seitens des Magens wie des Duodenums. 

Der Magen zeigt oft erheblich verstärkte Peristaltik mit tief einschneidenden 
Wellen und auffallend rascher Entleerung (sog. hyperperistaltischer Typ des Ulc. 
duod.), die im Widerspruch mit der vorhandenen Hyperacidität steht. Trotz an­
fänglicher Entleerungsbeschleunigung beobachtet man aber später oft einen 6-
Stundenrest. Diese Kombination ist für Ulc. duod. charnkteristisch. Auch gibt es 
Fälle, die durch die erhebliche Größe der intermediären Saftschicht vermehrte 
Sekretion erkennen lassen (sog. maximalsekretorischer Typ). Am Duodenum 
sind abgesehen von circumscripter Druckempfindlichkeit vor dem Leuchtschirm 
die Dauerfüllung sowie Formänderungen des Bulbus duod. die wichtigsten Befunde. 
Bei dem ev. noch 8 Std. p. c. sichtbaren sog. Dauerbulbus fällt oft die abnorme 
Größe desselben auf; Nischen- und Zapfenbildung, welche wichtige Symptome sind, 
deren technische Darstellung oft aber recht schwierig ist, können sowohl auf Ge­
schwüren bzw. Narben wie auf Spasmen beruhen. Selten ist ferner eine dem pene­
trierenden Ulc. ventril. analoge Nische mit Luftblase, die aber nicht mit der oft 
normal vorhandenen am Scheitel der Pars super. duod. zu verwechseln ist. Endlich 
ist der Pylorus oft nach rechts verlagert (Rechtsdistanz) als Folge periduodenitischer 
Verwachsungen. 

Die Diagnose des Ulc. duod. ist schwierig; sie stützt sich in hervor­
ragendem Maß auf die charakteristische Schmerzanamnese (Spät­
schmerz, Periodizität), wenn diese auch bisweilen im Stich läßt und die 
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gleiche Anamnese sich in Fällen mit Ulc. ventric. parapyloric. findet. 
Überhaupt :muß :man sich :mitunter :mit der Diagnose Ulc. juxtapyloric. 
bescheiden, die jedoch praktisch für die Therapie :meist genügt. Ok­
kultes Blut fehlt in einer nicht unbeträchtlichen Zahl von Fällen, auch 
die Rö.-Untersuchung kann versagen. 

Andererseits ist ein positiver Rö.-Befund häufig nicht eindeutig genug, besonders 
wenn nur einzelne der genannten Zeichen vorhanden sind: Hyperperistaltik des 
Magens findet sich auch bei Magenneurosen, beschleunigte Entleerung bei Sub­
acidität, 8-Stundenrest allein beweist nur Spasmus bzw. Stenose des Pylorus. 
Dauerbulbus kommt auch bei starker Gastroptose vor. Auch wird derselbe wie 
auch die erwähnten Formänderungen des Duodenums und die Rechtsdistanz 
ebensogut infolge periduodenaler Adhäsionen, namentlich bei Cholecystitis, aber 
auch bei andern entzündlichen abdominellen Affektionen beobachtet, so daß hier 
die Differentialdiagnose zur Unmöglichkeit werden kann, zumal die gleiche Therapie 
auch hier Erfolge erzielt. 

Der Verlauf des Ulc. duod. gestaltet sich in den einzelnen Fällen 
recht verschieden. Zweifellos gibt es eine beträchtliche Zahl von "Ulcus­
trägern" ohne deutliche Beschwerden (s. oben). Ferner können analog dem 
Ulc. ventric. auch hier für lange Zeit die Beschwerden völlig schwinden 
und dennochtrotzscheinbarer Heilung nach Diätfehlern usw. wieder nach 
längerer Zeit :manifest werden. Immerhin ist die Prognose für zahlreiche 
Fälle bei geeigneter Be}landlung günstig. Perforationsgefahr droht 
hauptsächlich den relativ seltenen Geschwüren der Vorderwand. Starke 
Blutungen durch Arrosion eines größeren Gefäßes sind seltener als bei 
Ulc. ventric. 

Die Therapie deckt sich mit der des Magengeschwürs: Liegekur, flüssig­
breiige Schonungsdiät. Bei Hyperacidität ist das Mendelsche Pulver zweckmäßig: 
Natr. sulf. pulv. sicc. und Natr. phosphor. pulv. sicc. ää 30,0, Natr. bicarb. pur. 
40,0, 4mal tägl. 1 Teel. in 1 Weinglas warm. Wasser vor dem Essen. Bei Nüchtern­
schmerz (auch nachts) sehr wirksam warme Milch. Bei vagotonischen Symptomen 
sowie spastischer Obstipation Atropin (vgl. S. 300), Papaverin (2mal tägl. 0,06). 
Für chirurgische Behandlung ist die Perforation sowie schwere Blutung absolute 
Indikation; aber auch bei hartnäckigen, der Heilung durch interne Behandlung 
widerstrebenden Fällen hat die Gastroenterostomie als Entlastungsoperation 
Erfolge. 

Die Nachbehandlung der Gastroenterostomie ist von großer Bedeutung, weil 
der Darm Zeit braucht, um sich den neu~n, unphysiologischen Verhältnissen an­
zupassen, andernfalls die Gefahr einer Uberlastung mit bedenklichen Folgezu­
ständen besteht. Zunächst überzeuge man sich durch die Rö.-Untersuchung von 
dem Funktionieren der Fistel. Die Wirkung der Operation auf den Darm beruht 
auf der stark beschleunigten Beförderung von Mageninhalt in denselben, ihre 
Wirkung kommt daher dem Fehlen der MaiZenverdauung gleich und zwar bezüglich 
der Bindegewebsverdauung, der Vorverdauung pflanzlicher Bestandteile und 
der bakteriziden Wirkung gegenüber eingeschleppten Keimen, sowie ferner ev. 
in der peptischen Verdauung der Darmschleimhaut besonders bei Hyperacidität 
(Ulc. jejun. peptic. s. unten). Die Verdauungsbeschwerden, die oft erst später nach 
Ablauf der ersten Monate auftreten, haben meist den Charakter der Gärungs­
dyspepsie, nur sehr selten den der Fäulnisdyspepsie (vgl. S. 321). Sorgfältiges 
Kauen, häufige kleine Mahlzeiten sowie Schonungsdiät für die nächsten 2---3 Monate 
sind erforderlich, am besten ist laktovegetabilische Kost; verboten sind rohes bzw. 
roh geräuchertes Fleisch wegen seines Gehaltes an rohem Bindegewebe, rohes 
Obst, rohe sowie gekochte grobe Gemüse, grobes Brot, schwere Fettarten (aus­
genommen Butter, Pilanzenöle). Alle Speisen sind in weich gekochtem bzw. fein 
zerkleinertem Zustand zu verabreichen; alles bakterienhaltige Material, auch rohe 
Milch, pikante Käse usw. ist zu meiden. Für. Fälle mit Superacidität gelten außer-
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dem die Vorschriften von S. 294. Neben der Dyspepsie ist das Ulc. pep. jejun. 
eine relativ häufige Folge (s. unten). Von beiden Folgezuständen abgesehen sind 
alle wegen Ulcus Gastroenterostomierten, vor allem die Fälle ohne Pylorusver­
schluß zunächst als Ulcus weiter zu behandeln, insbesondere auf etwaige erneute 
okkulte Blutungen zu beobachten, bis die Ausheilung des Geschwürssichergestellt ist. 

Ulcus jejuni pepticum. 
Das Jejunalgeschwür entsteht hauptsächlich nach Gastroenterostomien als 

Folge der peptischen Wirkung des Magensaftes. Es wird besonders bei Verwendung 
einer zu weit distal gelegenen Jejunumschlinge für die Fistel, ferner bei Verbindung 
derselben mit pylorusnahen Magenabschnitten (statt mit dem kardialen Teil). sowie 
öfter bei gleichzeitigem Verschluß des Pylorus beobachtet. Nichtbeachtung diäteti­
scher Vorschriften (s. oben) nach der Operation gehört ebenfalls zu den ursäch­
lichen Momenten. Das Ulcus tritt meist innerhalb der ersten Monate nach der 
Operation, selten später auf und verrät sich durch Beschwerden wie bei Ulc. duod., 
insbesondere Nüchternschmerz, namentlich in der Gegend des Nabels, ferner 
besonders in den Rücken ausstrahlende Schmerzen sowie okkultes Blut im Stuhl; 
mitunter treten Diarrhöen sowie häufig später ausgedehnte Verwachsungen mit 
der Nachbarschaft, gelegentlich auch Perforationen ins Kolon ein. Therapeutisch 
kommt nur die Operation in Frage. 

Darmgeschwüre im unteren Ileum und oberen Kolon werden 
ferner im Verlauf der Urämie im Terminalstadium der chronischen 
Nephritis beobachtet. Ferner macht abgesehen von Typhus und Ruhr 
gelegentlich auch der Milzbrand (s. S. 119) Darmulcerationen als sogen. 
Darmmilzbrand unter dem Bilde einer akuten hämorrhagischen Enteritis, 
die unter Umständen zu Perforationsperitonitis führt. 

Enteritis, Enterokolitis, Kolitis (Darmkatarrh). 
Unter Darmkatarrh versteht man eine entzündliche Veränderung 

der Darmschleimhaut, die in vermehrter Schleimproduktion, Hyperämie 
der Gefäße, Veränderungen des Drüsenparenchyms und des interstitiellen 
Gewebes besteht und bei schweren Fällen und namentlich bei chronischem 
Verlauf auch auf die Submucosa und die Muscularis übergreift, hierbei 
mitunter dauernde Veränderungen hinterlassend. Das klinische Haupt­
merkmal des Darmkatarrhs ist die Diarrhöe, die auf beschleunigter 
Peristaltik des Dickdarms beruht. Doch ist nicht jede Diarrhöe mit 
entzündlichen Veränderungen des Darms gleichbedeutend, zumal es 
sowohl rein nervöse wie auch sonstige Zustände beschleunigter Darm­
bewegung gibt, denen die Kriterien der Entzündung fehlen. Ein Kardinal­
symptom des Darmkatarrhs ist die Beimengung von Schleim im Stuhl, 
bei stärkeren Graden der Erkrankung auch von Eiter und Blut, wobei 
aber zu betonen ist, daß einerseits nicht unerhebliche Schleimbei­
mengungen auch bei nicht entzündlichen Prozessen vorkommen und 
umgekehrt bei manchen sicheren Darmkatarrhen, speziell des Dünn­
darms der Schleim vermißt wird. Eine Folge der beschleunigten Peri­
staltik ist die mangelhafte Ausnutzung der Nahrung, was in dem reich­
lichen Vorhandensein schlecht verdauter Reste derselben im Stuhl 
(Probekost !) zum Ausdruck kommt. 
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Anatomisch besteht eine herdartige oder diffuse Rötung und Schwellung 
der Schleimhaut namentlich auf der Höhe der Falten und Zotten, Schleimbelag 
sowie seröse Durchtränkung der Mucosa, häufig Schwellung der Solitärfollikel 
und der Peyerschen Plaques (follikulärer Katarrh), an denen es bisweilen zu ober­
flächlicher Ulceration kommt (follikuläre Geschwüre). Mikroskopisch finden 
sich Epithelverlust in größeren Bezirken, Degenerationsvt:;Iänderungen der Zellen 
der Lieber kühnsehen Drüsen, starke Gefäßfüllung, Ödem bzw. Rundzellen­
infiltration des interstiellen Gewebes. Bei chronischem Katarrh ist die Schleim­
haut oft verdünnt, ihre Farbe mehr graurot oder braun bzw. schiefrig irrfolge von 
Pigmentablagerung; oft besteht Drüsenschwund mit Entwickelung von zellreichem 
Bindegewebe. In anderen Fällen kommt es zu wulstiger Schleimhauthypertrophie 
mit Polypenbildung wie speziell im S romanum und Mastdarm. 

Ätiologisch spielen bei dem akuten Darmkatarrh in erster Linie 
bakterielle sowie toxische Schädigungen eine Rolle, unter den Bakterien 
vor allem der Paratyphusbacillus B (Cholera nostras S. 43), ferner die 
Bacillen der Gärtnergruppe, Streptococcen usw. Hierauf beruhen 
namentlich die in der heißen Jahreszeit häufigen Formen der Enteritis 
und Gastroenteritis. Hierher gehören auch die mit schweren Darm­
erscheinungen einhergehenden Krankheitsbilder der Nahrungsmittel­
vergiftung (Botulismus usw.), ferner die Enteritis bei Typhus, Dysenterie, 
Sepsis, Malaria. Zu den chemischen Giften gehören abgesehen 
von den ätzenden Säuren und Alkalien u. a. Quecksilber, Arsen, ätherische 
Öle, Alkohol, Digitalis, Colchicum, das Urämiegift u. a. m. Jedes Ab­
führmittel vermag bei zu hoher Dosierung Enteritis zu erzeugen. Auch 
Erkältungen wird eine ursächliche Bedeutung für die Entstehung 
von Darmkatarrhen beigemessen. Zu beachten ist ferner, daß die 
Erkrankung eines bestimmten Darmabschnitts in vielen Fällen erst 
die Folge des pathologischen Verhaltens eines höher oben gelegenen 
Gebietes des Verdauungstractus ist, so daß z. B, die Ursache mancher 
Dickdarmkatarrhe im Dünndarm, die Erkrankung des Dünndarms 
nicht selten in einem Magenleiden zu suchen ist. 

Eine praktisch bedeutsame Rolle spielen ferner abnorme Zer­
setzungen des Darminhaltes, insbesondere die bei gesteigerter 
Gärung bzw. bei abnormer Darmfäulnis sich abspielenden Prozesse; 
hier können sowohl die veränderte Bakterienflora wie die chemische 
Reizung durch die Zersetzungsprodukte auf die Dauer schädigend 
auf die Darmschleimhaut im Sinne einer katarrhalischen Reizung 
wirken; praktisch bestehen denn auch zwischen der einfachen dadurch 
bedingten Verdauungsstörung (Dyspepsie) und der echten Enteritis 
fließende Übergänge. 

Das Moment der fauligen Zersetzung von Darminhalt gilt aber nicht nur für 
die besonderen als Fäulnisdyspepsie (s. S. 321) bezeichneten Zustände; es dürfte 
bis zu einem gewissen Grade allgemein bei jedem Darmkatarrh von Bedeutung 
sein, indem hier stets eine starke Transsudation von eiweißreicher Flüssigkeit 
in das Darmlumen erfolgt, wie der große Flüssigkeitsgehalt der Entleerungen 
beweist, der die eingeführte Flüssigkeitsmenge oft um ein erhebliches übersteigt. 
Auch sekundär kann es zu fauliger Zersetzung irrfolge von Stauung, z. B. bei 
Stenosierung des Darmes kommen. 

Auch durch mechanische Reizung, z. B. durch harte Kotballen 
sowie infolge lange Zeit hindurch angewendeter Einläufe entstehen 
katarrhalische Reizzustände speziell des Dickdarms. Besonders häufig 
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findet man chronische Enteritis bei Zirkulationsstörungen, insbesondere 
bei Pfortaderstauung. Schließlich ist hervorzuheben, daß die individuelle 
Empfindlichkeit des Darmes gegenüber Schädigungen innerhalb weiter 
Grenzen schwankt und daß es zweifellos Individuen gibt, die sich durch 
eine konstitutionelle Widerstandslosigkeit ihres Darmes schon banalen 
Schäden gegenüber auszeichnen. 

Krankheitsbild des akuten Darmkatarrhs: Die Krankheit beginnt 
plötzlich ohne Vorboten unter Durchfällen, Koliken sowie häufig 
mit Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. Bei den schweren in­
fektiösen Fällen kann letzteres schwer darniederliegen, zumal diese 
Formen mit Fieber bis 39 und 40° einherzugehen pflegen. Dann finden 
sich auch meist die Zeichen einer Gastritis mit belegter Zunge, völligem 
Appetitmangel, Übelkeit, Erbrechen (Gastroenteritis), mitunter Herpes 
facialis. Bei den leichteren Formen ist das subjektive Befinden oft kaum 
oder überhaupt nicht beeinträchtigt. Leibschmerzen sind häufig, aber 
nicht konstant, und zwar teils dauernd, häufiger anfallsweise als sog. 
Koliken. Daneben bestehen oft lästiges Völlegefühl, lautes Kollern 
und Poltern im Leibe (Borborygmen, Tormina intestini) sowie oft reich­
lich Blähungen. Der Harn ist hochgestellt, enthält oft viel Indican. 
Die zahlreichen diarrhoischen Stühle, die oft mit großer Heftigkeit 
spritzerartig entleert werden, pflegen anfangs stark übeh1.echend bzw. 
stinkend zu sein; sie sind von schmutzigbrauner Farbe. Bei Kohlehydrat­
kost (Schleimsuppen usw.) kann ein Umschwung in hellfarbige schaumige 
Gärungsstühle erfolgen. Bei sehr heftiger Erkrankung ähneln die De­
jektionen schließlich den wässerigen Entleerungen bei Cholera. Hierbei 
treten wie bei dieser infolge des Wasserverlustes auch Wadenkrämpfe auf. 

Stets sind zahlreiche Nahrungsreste (Muskel, Bindegewebe, Stärke usw.) im 
Stuhl nachweisbar. Der Schleim, der dem Stuhl bald gleichmäßig beigemengt 
ist, bald in einzelnen Stücken auf der Flüssigkeit schwimmt, ist in der Regel gefärbt, 
teils durch Hydrobilirubin braun, teils durch Bilirubin gelb; bisweilen enthält 
er auch Blut. 

Zur Unterscheidung beider Farbstoffe eignet sich die Sublimat probe: 1-2 ccm 
möglichst frischen Kotes werden mit 15 ccm konz. wässr. Sublimatlösung verrieben 
und 3-4 Std. im Brutschrank gehalten. Normaler Kot zeigt intensive Rotfärbung 
(Hydrobilirubin); bilirubinhaltige Partikel färbep. sich dagegen grün (Biliverdin). 
Hydrobilirubin (Urobilin) kann man auch durch Verreiben einer Stuhlprobe mit 
konz. alkohol, Zinkacetatlösung nachweisen; das Filtrat gibt starke Fluorescenz. 

In manchen Fällen gelingt es, die Diagnose Enteritis durch genauere 
Lokalisation des befallenen Darmabschnittes näher zu präzisieren. 

Katarrh des Duodenums (Duodenitis) läßt sich nur bei gleich­
zeitig bestehendem Ikterus diagnostizieren; auch dürfte er bei Ent­
stehung von Cholangitis sowie ascendierender Pankreatitis eine wesent­
liche Rolle spielen. Ebenso ist er sicher eine häufige Begleiterscheinung 
der akuten Gastritis. 

. Isolierte Enteritis, d. h. Katarrh des Jejunums und Ileums 
ohne gleichzeitige Kolitis ist selten und überdies schwer diagnostizierbar. 
Charakteristisch sind das Fehlen dünnflüssiger Stühle, der Nachweis 
kleinster mit den Faeces gleichmäßig vermischter Schleimbeimengungen, 
die oft nur mikroskopisch sichtbar sind, sowie unverändertes Bilirubin 
namentlich in der Form der sog. gelben Schleimkörner, die sich mit 
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Sublimat intensiv grün färben, endlich reichlicher Gehalt an Nahrungs­
resten (Voraussetzung: schlackenarme Kost sowie Intaktsein der Magen­
und Pankreasfunktion); das Harnindican ist stark vermehrt. 

Akute Katarrhe des Dickdarms (Kolitis) sind in der Regel 
Begleiterscheinung einer Enteritis (zusammen als Enterokolitis be­
zeichnet). Charakteristisch sind außer den oben beschriebenen All­
gemeinbeschwerden (Temperatursteigerung usw.) vor allem die starken 
kolikartigen Leibschmerzen, heftiger Stuhlzwang, der jedoch fehlt, 
wenn Rectum und unteres Sigma freibleibt, Entleerung von Schleim 
sowie von Blut, evtl. auch Eiter (Colitis haemorrhagica bezw. suppurativa). 
In schweren Fällen verlieren die Dejektionen ihre fäkale Beschaffenheit 
vollständig; es besteht Druckempfindlichkeit des Leibes im Verlauf 
des Kolons namentlich im Bereich des Sigmas. Das Krankheitsbild 
ist dem der D y s e n t er i e sehr ähnlich (stets bakteriologische Stuhl­
untersuchung sowie serologische Blutprobe!). Leichtere Fälle heilen 
oft innerhalb einiger Tage, schwerere, die mit Ulcerationen einhergehen 
(Colitis gravis s. ulcerosa), können viele Wochen dauern und erheb­
lichen Kräfteverfall nach sich ziehen. Auch bei Hg-Vergiftung kommt 
akute hämorrhagische Kolitis vor. Differentialdiagnostisch ist bei un­
klaren Fällen stets an die Möglichkeit eines versteckten Rectumcarcinoms 
zu denken. 

Häufig ist die Kolitis von heftigen Spasmen begleitet, wie u. a. der Wider­
~tand des Sphincter bei der Digitaluntersuchung des Mastdarms (sowie die Er­
schwerung der Rectoscopie) beweist. - Die Beimengung von Schleim ist für 
den Dickdarm besonders dann charakteristisch, wenn er den Faeces aufgelagert 
ist. Fehlen eines Dünndarmkatarrhs zeigt sich an der guten Ausnutzung der 
Probekost. 

Therapie s. S. 323. 

Von der diffusen Kolitis ist der Katarrh umschriebener Dick­
darm bezirke zu unterscheiden. 

Hierher gehört die relativ seltene Sigmoiditis infiltrativa, die auf diffuser 
entzündlicher Infiltration namentlich des subserösen Gewebes beruht. Sie kommt 
bei Frauen etwas öfter als bei Männern vor und äußert sich in Fieber, starker 
Abgeschlagenheit sowie heftigen Schmerzen in der linken Unterbauchgegend, 
die mitunter in die Nieren, in die Blase und den Mastdarm ausstrahlen. Es besteht 
ein derber wurstförmiger Tumor, der von dem infiltrierten Sigma gebildet wird 
und stark druckempfindlich ist. Die Stuhlentleerung ist entweder erschwert und 
erfolgt zum Teil in der Form von Bleistiftkot, zeitweise kann sie sogar unmöglich 
sein, so daß es zu Okklusionserscheinungen mit Blähung und Steifung des Trans­
versums und Ascendens kommt, oder es bestehen Diarrhöen. Blut und Eiter 
kann namentlich bei gleichzeitig bestehender Colitis suppurativa den Faeces bei­
gemischt sein, doch ist dies nicht obligat, Schleim ist vorhanden. Häufig sind die 
Symptome einer umschriebenen Peritonitis mit Bauchdeckenspannung, Erbrechen 
und gelegentlich Entwickelung eines abgesackten perikolitischen Abscesses; doch 
kann auch diffuse Peritonitis entstehen. Stets pflegen starke Spasmen das Krank­
heitsbild zu begleiten. In der Pathogenese des Leidens spielt das häufige Vor­
handensein der sog. falschen Divertikel am Sigma, kleiner hernienartiger, die 
Muscularis bis zur Serosa durchsetzender Ausstülpungen der Schleimhaut nament­
lich bei gleichzeitiger Verstopfung eine wichtige Rolle. Die Divertikellassen sich 
mitunter durch das Rö.-Verfahren nachweisen. Schwerere Formen der Krankheit 
stellen ein ernstes Leiden dar. Es hinterläßt oft ausgedehnte Verwachsungen, 
auch Schrumpfungen mit Stenosenbildung kommen vor. Differentialdia­
gnostisch kommt vor allem das Carcinom in Frage. Therapie s. S. 323. 
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Auch der Mastdarm kann isoliert erkranken (Proktitis) und zwar 
meist irrfolge lokal einwirkender Schädigung. Mechanische Momente 
wie harte Kotballen, fehlerhaft verabreichte Klystiere usw. sowie vor 
allem das durch diese Momente geförderte Eindringen von Infektions­
erregern sind die häufigste Ursache, nächstdem die gonorrhöische 
Iufektion des Mastdarms vor allem beim Weibe; beim Mann gelegent­
lich irrfolge von Päderastie. Analfissuren, Prolapsus ani und Hämor­
rhoiden erleichtern ebenfalls das Eindringen von Infektionserregern. 
Symptome sind neben der Entleerung von Schleim und Eiter, die 
dem Kot aufgelagert sind, vor allem die quälenden Tenesmen; doch 
können insbesondere bei der gonorrhöischen Proktitis die subjektiven 
Beschwerden sehr gering sein, sie bestehen oft nur in Brennen und Jucken 
im After. Therapie s. S. 323. 

Eine besondere Form ist die sog. eosinophile Proktitis, eine harmlose, 
ohne Fieber, aber oft mit heftigen schleimig-blutigen Diarrhöen einhergehende 
Erkrankung, die sich durch reichliches Vorhandensein eosinophiler Leukocyten 
im Darmschleim, mitunter mit Cha.rcot-Leydenschen Krystallen auszeichnet. 
Sie pflegt in kurzer Zeit auszuheilen. 

Der chronische Darmkatarrh entwickelt sich bisweilen infolge von 
längerem Bestehen der oben genannten schädlichen Ursachen. Zum 
Teil handelt es sich um nicht genügend ausgeheilte akute Katarrhe, 
mitunter um Folgezustände von Typhus, Ruhr u. a. Häufig ist indessen 
der Verlauf von Anfang an schleichend und ein akuter Beginn nicht 
feststellbar. Funktionelle Störungen des Magens wie Allacidität und 
damit verbundene beschleunigte Entleerung des Magens. (,,gastrogene 
Diarrhöen") sowie einfache Dyspepsie (s. unten), wie sie vor allem 
Veränderungen der Darmflora hervorrufen, und die durch unzweck­
mäßige Kost gefördert wird, sind oft von wesentlicher Bedeutung. 

Im Krankheitsbild tritt im Vergleich zu den akuten Katarrhen 
die Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens zurück. Fieber fehlt, 
meic;;tens auch heftigere Koliken. Häufig sind dagegen Klagen über 
Völlegefühl, Unbehagen und Kollern im Leibe namentlich im Anschluß 
an die Nahrungsaufnahme, ferner meist eine sehr erhebliche Beeinträch­
tigung des Allgemeinbefindens mit nervöser Reizbarkeit, Abgespannt­
heit und Leistungsunfähigkeit sowie psychischer Depression. Das wich­
tigste Symptom sind dünnflüssige bzw. breüge Entleerungen, die oft 
mehrmals am Tage und zwar täglich oder unterbrochen von kürzeren 
Perioden mit normalem Stuhl auftreten. Verstopfung gehört nicht zum 
Bilde der unbehandelten Fälle. Oft wird über starke Flatulenz ge­
klagt. Die Faeces sind meist dunkelbraun oder mißfarben, oft von fauli­
gem Geruch, alkalischer Reaktion, seltener sind es saure Gärungsstühle. 
Ein besonders charakteristischer Bestandteil der Faeces ist der meist 
kleinflockige Schleim; seine Herkunft aus dem Dünndarm läßt sich 
durch die Grünfärbung bei der Sublimatprobe feststellen; jedoch ist 
diese Probe nicht häufig positiv. Oft sind Nahrungsreste vorhanden 
(Probediät); die Gärungsprobe ergibt daher meist abnorme Gasbildung, 
wobei es sich aber in der Regel um Mischfälle von Gärung und Fäulnis 
handelt. Reine Gärungsstühle sind auf den Dünndarm zu beziehen, isolierte 
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Kolitis macht dagegen verstärkte Fäulnis. Motilität und Chemismus 
des Magens sind häufig völlig normal, in manchen Fällen findet sich 
Subacidität bzw. Achylie. Die Harnmenge ist normal, das Indican 
meist vermehrt. Der Einfluß des Leidens auf den Ernährungszustand 
ist verschieden. Während er in manchen Fällen überhaupt nicht leidet, 
ist eine gewisse Unterernährung doch häufig, besonders wenn sich die 
oben genannte nervöse und psychische Alteration hinzugesellt. Die 
Dauer des chronischen Darmkatarrhs beträgt bald mehrere Monate, 
bald viele Jahre; es liegt in der Natur des Leidens, daß es besonders 
häufig zu Verschleppung der Krankheit kommt, bei der die Behandlung 
schließlich nur eine Besserung, aber keine Heilung mehr zuwege bringt 
und dauernde Empfindlichkeit des Darms sowie permanenter Schleim­
gehalt des Stuhls das Fortbestehen des chronischen Reizzustandes 
anzeigt. 

Therapie der chronischen Darmkatarrhe s. S. 323. 
Mit den Darmkatarrhen in engem Zusammenhang steht die praktisch 

außerordentlich wichtige 

Gärungs- und Fäulnisdyspepsie des Darms. 

Unter Gärungsdyspepsie 1) versteht man eine überaus häufige und 
praktisch bedeutsame Verdauungsstörung, die dann eintritt, wenn zuviel 
kohlehydrathaltiges gärungsfähiges Nahrungsmaterial, anstatt in den 
oberen Abschnitten des Verdauungskanals resorbiert zu werden, in die 
unteren, speziell in das Coecum gelangt und hier der Zersetzung durch 
Mikroben allheimfällt (vgl. S. 311). Ursachen pathologischer Kohle­
hydrat-Gärung können sowohl abnorm große Zufuhr von Kh wie auch be­
schleunigte Dünndarmperistaltik sein, ferner bei schlackenreicher Nahrung 
die Unmöglichkeit für die Darmfermente, zu den in den derben Cellulose­
hüllen eingeschlossenen Kh vorzudringen; letzteres ist denkbar teils 
infolge von ungeeigneter derber, vegetabilischer Kost, teils infolge Ver­
sagens der Magenvorverdauung. Die Empfindlichkeit gegenüber abnorm 
großen IGl-Mengen ist individuell sehr verschieden. 

Das Krankheitsbild, das in akuter Form besonders häufig im 
Sommer und zwar in erster Linie nach Genuß von rohem Obst, ferner 
von verdorbenem Bier, gärendem Most, schlecht ausgebackenem Brot 
usw. beobachtet wird, beginnt häufig zunächst mit Magenbeschwerden 
wie Übelkeit, gelegentlich Erbrechen, denen alsbald unter Leibschmerzen 
und Poltern im Leibe sowie starken Blähungen mehrfache Entleerungen 
dünner hellgelber Stühle von stechenc'em Geruch und saurer Reaktion 
folgen; in schwereren Fällen zeigen sie schaumige Beschaffenheit. Die 
Pat. fühlen sich oft recht angegriffen. Die Gärungsprobe fällt stets stark 
positiv aus. Die Sublimatprobe gibt Rotfärbung, mikroskopisch findet 
sich viel mit Jod sich blaufärbendes Material (Stärke sowie Clostrid. 
hutyr.). In ganz leichten Fällen beschränkt sich die Störung auf leichte 

1} .. Mit "Dyspepsie" bezeichnet man allgemein Verdauungsstörungen, denen 
eine Anderung im Chemismus der Verdauung bzw. im Verhalten der Darm­
flora zugrunde liegt, ohne daß wesentliche anatomische Veränderungen vor­
zuliegen brauchen. 

v. Domarus, Grundriß. 21 
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subjektive Beschwerden wie Leibkneifen, starke Flatulenz und Unruhe 
im Leib ohne Durchfälle. 

Bei Behandlung pflegt die Dyspepsie innerhalb weniger Tage abzu­
klingen; oft besteht jedoch eine bisweilen recht hartnäckige Neigung 
zu Rückfällen, namentlich nach Diätfehlern. Dieser Zustand kann lange 
bestehen bleiben, indem Zeiten normaler Stuhlbeschaffenheit mit 
Perioden stärkerer Gärung abwechseln. Der Ernährungszustand der 
Pat. ist oft nicht wesentlich beeinträchtigt, zumal der Appetit häufig 
gut bleibt; in manchen Fällen bestehen Zeichen von Neuropathie. 
Häufig kommt es auf die Dauer, zweifellos infolge von Gewöhnung, zu 
erhöhter Toleranz gegenüber schlackenreicher Kost. Andererseits kann 
die einfache Dyspepsie schließlich zu entzündlichem Darmkatarrh 
infolge der dauernden Reizung der Schleimhaut durch die sauren Zer­
setzungsprodukte führen, was sich durch Auftreten von Fieber, Schleim­
gehalt der Stühle sowie Hartnäckigkeit der Diarrhöen trotz Kostwechsels 
kundtut. Der Stuhl entspricht dann oft der Mischform von Gärungs­
und Fäulnisdyspepsie. Der rein nervösen Diarrhöe kommen Gärungs­
stühle nicht zu. Therapie s. unten. 

Unter Fäulnisdyspepsie versteht man dyspeptische Zustände, bei 
denen es sich im Gegensatz zur abnorm starken Gärung der Kh um 
gesteigerte Fäulnis eiweißhaltigen Materials handelt. 

Dieser Fall kann sich z. B. durch Überladung des Darmes infolge von Genuß 
übermäßig großer Fleischmengen ereignen, namentlich wenn bei Achylie die 
Magenvorverdauung unzureichend ist und daher massenhaft faulfähiges Material 
in den Dickdarm, die Stätte physiologischer Eiweißfäulnis gelangt (gastrogene 
Diarrhöe). Weit häufiger ist die Quelle übermäßiger Fäulnis der in abnormer 
Menge sezernierte eiweißreiche Darmsaft, der den Fäulnisbakterien ein will­
kommenes Substrat bildet. Alle Momente daher, die vermehrte Darmsekretion 
bewirken, vermögen unter Umständen auch die Entstehung der Fä'!lnisdyspepsie 
zu fördern. Hierzu gehören z. B. die Küchengewürze, ferner viele Abführmittel, 
speziell die salinischen, weiter Stagnation des Darminhalts wie bei Darmstenosen, 
aber auch evtl. die einfache Obstipation, ferner gelegentlich die Gärungsdyspepsie 
infolge des von den Gärungsprodukten ausgeübten Reizes, weiter bakterielle Reize 
(Paratyphus, Ruhr, Botulismus) sowie geschwürige Prozesse des Darms usw. Be­
steht erst einmal abnorm gesteigerte Fäulnis, so wird durch die dabei vorhandenen 
Zersetzungsprodukte der Darm erneut zu verstärkter schädlicher Sekretion an­
geregt und dadurch der Zustand weiter verschlimmert. Als Begleiterscheinung 
von Darmkatarrhen findet sich die Fäulnisdyspepsie regelmäßig bei Katarrh des 
Dickdarms, im Dünndarm dagegen nur bei Ulcerationen. 

Die Beschwerden ähneln denen bei Gärungsdyspepsie. Leib­
schmerzen fehlen oft oder sind nur angedeutet, dagegen wird häufig 
über Unruhe und Poltern im Leibe sowie über Flatulenz und vor allem 
über diarrhöische Entleerungen geklagt. Dieselben wechseln mitunter 
mit Verstopfung ab. In manchen Fällen wird nur einmal täglich, häufig 
frühmorgens, ein dünner oder breiiger Stuhl abgesetzt. Die Stühle sind 
auffallend übelriechend, meist dunkelbraun, alkalisch und enthalten 
häufig reichlich Bindegewebsreste (Probekost !). Mitunter ist auch 
jodophiles Kh-Material wie bei Gärungsdyspepsie vorhanden. Schleim 
und Blut fehlen. Im Brutschrank zeigen die Stühle vermehrte Gas­
bildung. Die Fettresorption ist in der Regel ungestört, was das relativ 
gute Fettpolster mancher Kranker erklärt. Das Indican im Harn ist 
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meist erheblich vermehrt. Die gewöhnliche l!'äulnisdyspepsie verläuft 
in Form akuter Anfälle, die nach Ablauf einiger Tage oder Wochen 
wieder schwinden, aber Neigung zu Rückfällen, speziell nach Diät­
fehlern haben; sie kann sich in dieser Form über viele Jahre erstrecken, 
wobei manche Pat. allmählich in ihrem Ernährungszustand leiden, 
mitunter auch anämisch werden. 

Für die Diagnose ist zunächst festzustellen, ob nur einfache Dyspepsie oder 
echter Darmkatarrh vorliegt. Für letzteren spricht längeres Bestehen des Leidens 
ohne Unterbrechung sowie stärkerer Schleimgehalt des Stuhls. Man kontrolliere 
stets den Zustand des Gebisses sowie. die Magenfunktion. Auch nervöse Diarrhöen 
können die Merkmale der Fäulnisdyspepsie tragen (Bindegewebsreste fehlen aber 
hierbei). Im übrigen sind die oben genannten Quellen, u. a. auch namentlich 
versteckte Neoplasmen des Dickdarms in Erwägung zu ziehen. 

Therapie der Darmkatarrhe und Darmdyspepsien. 
Therapie der akuten Störungen: Bei akuter Enterokolitis und speziell 

bei Verdacht auf Verweilen schädlicher Ingesta im Magen können in den aller­
ersten Stadien Magenspülungen mit lauwarmem Wasser Erleichterung schaffen. 
Vor allem (trotz Diarrhöe) Abführmittel wie Ricinus 1-2 Eßl. oder Kalomel 
2mal 0,3 im Abstand von 1/ 2 Std. zur schleunigen Entfernung der schädlichen 
Stoffe aus dem Darm. Unerläßlich ist völlige Nahrungsabstinenz für 1-3 Tage 
(nur Tee in kleinen Portionen ohne Zucker) sowie Bettruhe; feuchtwarme Umschläge 
auf den Leib. Medikamente: Carbo sanguin. Merck 4mal tgl. 1 Eßl. in 1 GI. 
warm. Wasser; Opium als Tct. opii (wenn möglich nicht mehr als) 5mal 5 Trpf. 
tgl. zur Beruhigung des Darms nach gründlicher Entleerung durch Abführmittel; 
ferner Dermatol (Bismuth. subgall.) 3mal tgl. 1,0. Bei Tenesmen Extr. Belladonn. 
0,05 oder Extr. Opii 0,02 beides als Suppos. evtl. mehrmals tgl. oder Suprarenin­
klistiere (30 Trpf. Stammlösung auf 300 cc Aqua). Vorsicht mit Flüssigkeits­
zufuhr. Die auf die Karenz folgende Diät soll in flüssiger oder breiiger Form unter 
Vermeidung allzugroßer Flüssigkeitsmengen erfolgen: Scharf geröstetes Weißbrot, 
Zwieback, Rotwein, Tee, Schleimsuppen, Breie von Reis, Grieß, Mondamin, weiche 
Eier; Milch wird oft schlecht wegen des Milchzuckers vertragen. Allmählicher 
Übergang zur gewöhnlichen Kost zunächst noch unter Vermeidung von Obst und 
Gemüsen. Bei Appetitmangel HOl-Tropfen und Extr. Condurango. In schweren 
Fällen beschränke man die Ernährung nach den Fasttagen zunächst auf Rohr­
zuckergaben (anfangs 100, steigend bis auf 200 g p. die als 100fo wäßr. Lösung, 
z. B. in Tee in 2stdl. Portionen), da der Zucker infolge vollständiger Resorption 
in den obersten Darmabschnitten ein vorzügliches, dabei reizloses Nährmaterial 
bildet. Besondere Aufmerksamkeit ist der Bekämpfung der häufig nachträglich 
einsetzenden Obstipation zu widmen: Rhabarber oder Magnesiumperhydrol abends 
0,5-1,0 sowie evtl., aber nur für kurze Zeit Klistiere. 

Die Therapie der chronischen Enterokolitis ist in erster Linie eine diä­
tetische und soll für die erste Zeit wenn möglich in Form stationärer Behandlung 
erfolgen 1). Man beginnt mit der Feststellung der Art der Verdauungsstörung 
(ob Gärungs-, Fäulnis-Dyspepsie oder Mischform) mittels Probekost für 3 bis 
5 Tage sowie Prüfung des Magenchemismus. Bei Vorwiegen abnorm saurer Gärung 
Kh-arme Kost ähnlich der strengen Diabetesdiät. Calc. carbon. 4mal tgl. 2,0, 
evtl. abends 10 Trpf. Tct. opii. Bei gesteigerter Fäulnis Einschränkung aller 
faulfähigen Substanz; verboten in erster Linie alle rohes und geräuchertes Binde­
gewebe enthaltenden Nahrungsmittel wie roher Schinken, rohes Schabefleisch usw. 
Auch sonst Eiweißträger möglichst beschränken, Fleisch zuerst verboten (statt 
dessen z. B. weißer Käse), ebenso alles den Darmsaft anlockende, schlacken­
reiche Mat.erial wie schlecht zerkleinerte Speisen, grobe Cellulose, vor allem fasrige 
derbe Gemüse, Kohlsorten, grobes Brot, weiter Gewürze, Fleischextrakt, starker 

1) Während der ganzen Dauer der Behandlung ist fortlaufend die Beschaffen­
heit des Stuhles (und zwar mikroskopisch!) zu kontrollieren. 

21* 
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Kaffee, alle kalten Getränke, stark gesalzene, stark geröstete und gebackene Speisen, 
Bier und Weißwein. Die Toleranz für gute Fettsorten (Butter, Pflanzenöle, 
Knochenmark) ist im allgemeinen nicht wesentlich herabgesetzt, nur dürfen sie 
nicht durch starke Erhitzung verändert sein. Milch wird oft gut vertragen, evtl. 
als saure Milch. Bei Vorhandensein von Mischformen gehe man zuerst gegen die 
Gärung diätetisch vor, Stets ist übrigens mit der nicht ganz seltenen Möglichkeit 
eines Umschwungs von Fäulnisdyspepsie in Gärungsdyspepsie speziell infolgc 
einer zu rigorosen Kur zu rechnen; auch das Umgekehrte kommt vor. In diesen 
Fällen empfiehlt sich die Einschaltung von Fasttagen. Medikamentös wirken 
günstig Bismuth. salicyl. oder subgall. 3mal tgl. 1,0, ferner Tanninpräparate, z. B. 
Acid. tannic., Tannigen oder Tannalbin je 3mal tgl. 0,5; ähnlich wirkt alter tannin­
haltiger Rotwein bzw. Heidelbeerwein. Bei Neigung zu Darmspasmen Atropin 
2mal tgl. 1 mg oder Papaverin 2mal 0,04. Große Vorsicht bei chronischer 
Enterokolitis mit planloser Anwendung von Abführmitteln, die nicht selten 
sogar verschlimmernd wirken. Bei hartnäckiger Verstopfung Anwendung der 
oben genannten Purgantien oder abendliche Ölklistiere (vgl. S. 341). In der 
Rekonvaleszenz und später ist neben der Schonung in vielen Fällen auch eine 
gewisse Abhärtung des Darms, insbesondere bei den gärungsdyspeptischen Zu­
ständen erstrebenswert (vorsichtige und systematisch gesteigerte Zugabe von 
eellulosehaltigem Material). Nachkur in Kissingen, Marienbad, Hornburg v. d. H. 

Therapie der Erkrankungen der unteren Darmabschnitte: Bei isolierter 
akuter Kolitis zunächst wie bei Enterokolitis Fasten für 1-2 Tage (nur 
Tee mit Rotwein), evtl. Schleimsuppen sowie Carbo sanguin. 4mal tgl. 25,0 in 
warmem Wasser. Im Beginn cvtl. Ricinusöl, in den folgenden Tagen Vorsicht 
mit Abführmitteln wegen Darmreizung. Bei starken Tenesmen 8uppos. von 
Extr. Belladonn. 0,03 oder Atropin, oder besser letzteres subcut. 3mal tgl. 1/, mg 
oder Injektionen von Suprarenin ins Rectum (vgl. S. 323). Die Kost in den 
nächsten Tagen sowie für die Folgezeit soll, solange Zeichen von Darmreizung 
bestehen, möglichst schlackenarm sein. 

Bei der chronischen Kolitis sorgfältige Vermeidung der Retention von 
Stuhl: morgens nüchtern Karlsbader Salz (1/ 2 l 5% Lösung körperwarm) oder 
regelmäßige Darmspülungen mit 1 l Wasser oder physiol. NaCI-Lösung. Wegen 
der oft auf Spasmen beruhenden Kotretention Atropin bzw. Papaverin. Vorsicht 
mit Stopfmitteln wie Opium. Bei ulcerösen Prozessen empfiehlt sich lokale Appli­
kation adstringierender Medikamente als Spülungen, z. B. 1/ 2 oder 1/ 3 0fo0 Arg. nitric. 
oder 1/,-1 Ofoige Tanninlösung oder Dermatol (z. B. 1 Eßl. Dermat. in 1/, 1 warm. 
Wasser, 2 Eßl. Mucil. gumm. arabic., 10 Trpf. Tct. opii). Die regelmäßige An­
wendung des Rektoskops zum Bepudern der Schleimhaut mit Medikamenten ist 
bei Ulccrationen nicht unbedenklich. Besonders große Bedeutung hat die Diät: 
eine schlackenarme, küchentechnisch gut vorbereitete, d. h. gar gekochte und fein 
zerkleinerte Kost, die möglichst vollständig im Dünndarm resorbiert wird, aber 
nicht dünnbreiig oder gar flüssig sein soll. Gewissenhafte ärztliche Überwachung 
ist hier um so mehr notwendig, als die monatelange Dauer des Leidens die Geduld 
der Pat. häufig erschöpft. 

Bei ganz schweren ulcerösen Prozessen kommt als ultimaratiodie chirurgische 
Behandlung und zwar die Appendicostomie oder Coecostomie zwecks wirksamerer 
Berieselung des Darmes mit Spülungen durch die Fistel bzw. die Herstellung eines 
Coecalafters in Frage. Die Sigmoidi tis infiltrat. erfordert chirurgisches Ein­
greifen. Bei der Therapie der Proktitis sind vor allem die lokalen Reizzustände, 
die Tenesmen zu behandeln (s. oben); warme Sitzbäder, mildes Laxieren, da Obsti­
pation verschlimmernd wirkt; lokale Applikation der oben genannten Adstrin­
genzien. 

Appendicitis (Perityphlitis). 
Die Entzündung des Wurmfortsatzes des Coecums ist eine häufige 

und praktisch außerordentlich wichtige Krankheit'. 
Der Wurmfortsatz (Appendix oder Process. vermiformis) hat eine Länge von 

ca. 6-8 cm (bis zu 20 cm !), ist oft etwas gewunden und besitzt einen erheblichen 
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Grad von Beweglichkeit. Während er oft in der Richtung nach dem kl. Becken 
herabhängt, ist er in anderen Fällen z. B. hinter das Coecum oder das Ileum 
verlagert oder noch weiter von seinem gewöhnlichen Ort disloziert. Er ist sehr 
reich an lymphatischem Gewebe. Seine physiologische Bedeutung ist unbekannt. 

Nach Statistiken an Sektionsmaterial zeigen ca. 75% aller Er­
wachsenen Spuren abgelaufener Appendicitis. Doch macht nur ein 
kleiner Teil klinisch wahrnehmbare Krankheitserscheinungen. Die Vor­
bedingungen für die Erkrankung liegen zweifellos in der besonderen 
anatomischen Beschaffenheit des Wurmfortsatzes, der infolge seines 
engen Lumens und der Fältelung seiner Schleimhaut mit ihren zahl­
reichen Buchten Stauung des Inhaltes sowie Sekretretention und damit 
die Ansiedlung pathogener Keime begünstigt. Kotstauung, Obstipation, 
ferner das Eindringen von Fremdkörpern aus der Nahrung wie Fisch­
gräten, Emaillesplitter sowie Darmparasiten, speziell Oxyuren, aber auch 
entzündliche Prozesse der Nachbarschaft (Adnexe) dürften gelegentlich 
eine fördernde Rolle spielen, desgl. spastische Zustände, die die Ent­
leerung der Appendix erschweren. Mitunter beobachtet man auch 
im Verlauf von Allgemeininfektionen, speziell von Anginen appen­
dicitische Reizzustände, die für eine hämatogene Entstehung derselben 
zu sprechen scheinen. 

Pathologische Anatomie: Die leichtesten Veränderungen bestehen in 
einem oberflächlichen Epitheldefekt der Schleimhaut, der von einer keilförmig 
in die Tiefe bis zur Serosa reichenden Leukocvteninfiltration der Mucosa und Sub­
mucosa begleitet ist (sog. Primärinfekt). Muitiple 'derartige Schleimhauterosionen 
mit eitrigem Exsudat im Lumen, dichter Infiltration und Verdickung der Wand 
sowie evtl. - zunächst sterilen - Fibrinauflagerungen der Serosa bilden den 
Befund der sog. Appendicitis simplex s. phlegmonosa nach Ablauf etwa 
der ersten 12 Stunden; unter weiterer Ausdehnung der Schleimhautgeschwüre und 
der eitri@:en Infiltration kommt es zur Appendicitis phlegmonosa ulcerosa, 
die ebenfalls keine stärkere Reizung C!es Peritoneums aufweist (24 Std.). Ohne 
Eintritt. von Komplikationen heilt auch diese Form sehr schnell wieder ab. Resi­
duen der Appendicitis simpl. sind einmal partielle Obliteration bzw. Stenosierung 
des Lumens, welche Stauung des Inhaltes bewirken und damit späteren Rezidiven 
Vorschub leisten, sowie ferner peritoneale Verklebungen der Appendixserosa mit 
der Nachbarschaft (lokale adhäsive Peritonitis), welche zur Bildung eines ileo­
coecalen Tumors Hiliren können. 

Der Appendicitis simpl. steht die Appendicitis destructiva s. compli­
cata gegenüber, die durch schwere, irrfolge hochvirulenter Keime verursachte 
Zerstörungsprozesse ausgezeichnet ist und stets mit Beteiligung des Peritoneums 
einhergeht. Sie verläuft einmal in Form eitriger Einschmelzung unter Bildung 
von miliaren Wandabscessen, die ins Lumen oder durch das Peritoneum. <;lurch­
brechen (Appendicitis phlegmon. gravis). andrerseits in Form von Infarzierung und 
Gangrän eines größeren Abschnittes des Wurmfortsatzes, die zur Perforation in die 
Bauchhöhle führen (Appendicitis gangraenosa perforans). Die Zerstörung der 
Wand der Appendix kann sich in besonders bösartigen Fällen außerordentlich 
schnell vollziehen. Der Verlauf einer Appendicitis destructiva hängt u. a. von 
dem Verhalten der Nachbarschaft der Appendix ab. Bei Bestehen von peritonealen 
Verklebungen' bzw. Adhäsionen mit der Bauchwand oder benachbarten Organen 
bleibt der Prozeß zunächst trotz Durchbruchs lokalisiert, es entsteht ein abge­
kapselter periappendicitischer Absceß (Perityphlitis). Fehlen die Verklebungen, 
so tritt eine diffuse Peritonitis· ein. Als Folgezustände der Absceßbildung kommen 
weiter bei Fortkriechen der Eiterung sowohl su bphrenische wie Senkungsabscesse, 
ferner thrombophlebitische Erkrankungen im Bereich der Pfortader (Pylephlebitis) 
vor. Ansammlung von eitrigem Exsudat im Lumen distal von einer Obliteration 
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führt :z:um Empyem des Wurmfortsa tze3, das später unter Umwandlung des 
eitrigen in wäßrigen Inl-talt in den sog. Hydrops übergehen kann. 

Da die allererste Erkrankung klinisch symptomenlos :z:u verlaufen pflegt b:z:w. 
vom Pat. übersehen wird, so handelt es sich bei dem ausgebildeten Krankheitsbild 
in der Regel um einen von früher her bereits veränderten Wurmfortsatz, 
der häufig schon von schützenden Adhäsionen umgeben ist. 

Kr an k h e i t s b i I d: Die Krankheitssymptome beginnen plötzlich 
unter Leibschmerz und Übelkeit, Appetitlosigkeit, bisweilen Erbrechen, 
Fieber, Pulsbeschleunigung, belegter Zunge sowie meist Obstipation, 
seltener DurchialL Der Schmerz ist häufig zunächst diffuser Art 
(oft als "Magenschmerzen" bezeichnet), sehr bald aber oder auch 
von vornherein circumscript im Bereich der rechten Unterbauchgegend. 
Gleichzeitig besteht Druckempfindlichkeit dieser Region. Bei der Pal. 
pation des Abdomens findet sich sehr häufig reflektorische Bauchdecken­
spannung (als Symptom der Beteiligung der Serosa der Appendix) im 
rechten unteren Quadranten, oft zunächst nur bei oberflächlicher 
Palpation 1). Bei der Atmung bleibt diese Region meist deutlich gegen­
über der lk. Seite zurück, auch fehlt häufig der rechte untere Bauch­
deckenreflex. Die genaue Lokalisation der Druckempfindlichkeit ent­
spricht dem Mac Burneyschen Punkte, d. h. der Mitte zwischen 
Nabel und Spina iliac. sup., häufiger dem Lanzschen Punkte, d. h. 
der Grenze zwischen rechtem und mittlerem Drittel der Linea inter­
spinal. sup. Auch bei vaginaler bzw. rectaler Untersuchung besteht 
Druckempfindlichkeit der Appendixgegend. Mitunter beobachtet man 
leichte Beugung des rechten Beins im Hüftgelenk. 

In der Regel besteht Fieber (38--40°), ausnahmsweise fehlt es. Man 
nehme stets die Mastdarmmessung vor. Von größter Bedeutung 
ist das Verhalten des Pulses. Bei leichten Fällen überschreitet er 
nicht 90-100 und bleibt dem Verhalten der Temperatur konform; 
höhere Pulsfrequenz sowie namentlich fortschreitendes Ansteigen des­
selben hingegen ist ein Alarmsymptom. Im Blut besteht Leukocytose, 
Verminderung der Eosinophilen und Lymphocyten sowie Linksver­
schiebung der Leukocytenkerne. 

In leichten Fällen klingen die genannten Symptome schnell wieder 
ab, so daß bereits nach wenigen Tagen der Kranke sich genesen fühlt. 

Häufig schließt sich an dieses sog. Frühstadium die Entwicklung 
eines p er i t y ph 1 i t i s c h e n 'I' um o r s, des sog. Ileocoecaltumors 
(II. oder intermediäres Stadium) an. Derselbe besteht aus der er­
krankten Appendix, verklebtem Netz, Darmschlingen usw. und bildet 
eine rundliche durch die Bauchdecken gut fühlbare Resistenz mit per­
kutorisch nachweisbarer Dämpfung. Mitunter bildet sich die Geschwulst 
ebenso wie die Allgemeinerscheinungen in den nächsten Tagen wieder 
zurück. In andern Fällen, in denen es zur Entwicklung eines peri­
typhlitischen Abscesses kommt, verrät sich dies durch Ansteigen 

1) In Anbetracht der Wichtigkeit dieses Symptomes gehe man in zweifelhaften 
Fällen so vor, daß man die Palpation des Abdomens an einer Stelle beginnt, die 
sicher frei von abnormer Spannung ist, z. B. in der Oberbauchgegend, und schreite 
dann langsam auf die rechte Unterbauchregion zu. Auf diese Weise lassen sich 
schon die ersten Anfänge der Bauchdeckenspannung konstatieren. 
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der Pulsfrequenz sowie meist (nicht immer!) auch der Temperatur. Die 
schon im Schwinden begriffene peritoneale Reizung, die Druckempfind­
lichkeit sowie die Bauchdeckenspannung werden wieder stärker, die 
Leibschmerzen werden diffuser, der Tumor nimmt an Größe zu. Auch 
jetzt kann der Prozeß infolge von Abkapselung durch derbe Schwarten­
bildung im Laufe von 2-3 Wochen zur Ruhe kommen, wenn auch der 
Eiterherd bestehen bleibt. Wird nicht für operative Entleerung des 
Abscesses gesorgt, so entsteht Spontandurchbruch desselben entweder 
in die freie Bauchhöhle und konsekutiver Peritonitis oder in ein 
Nachbarorgan wie den Darm, die Blase usw. oder es kommt zum Fort­
kriechen der Eiterung mit den oben genannten Folgezuständen. In 
wieder anderen Fällen klingt der erste Appendicitis-Anfall unter scheinbar 
völliger Genesung wieder ab, um später in gleicher oder ähnlicher Form, 
oft mehreremal sich zu wiederholen (sog. chronische oder besser 
chronisch rezidivierende Appendicitis). Nicht selten bestehen 
jedoch auch im sog. Inter v a 11 gewisse Beschwerden wie Druck, 
Ziehen in der Blinddarmgegend, in zahlreichen anderen Fällen völlig 
uncharakteristische Beschwerden, wie hartnäckige Obstipation, eventuell 
abwechselnd mit Durchfällen, unangenehme Gefühle oder sogar Schmerzen 
im Epigastrium, Klagen über Auftreibung der Magengegend nach dem 
Essen, bisweilen vermehrter Harndrang sowie endlich ein Gefühl von 
Steifigkeit im rechten Bein, eventuell auch Hinken infolge von Spannung 
in der Unterbauchgegend. 

Die schwerste Form der Appendicitis destructiva, die sich bis­
weilen sogar innerhalb von Stunden entwickelt, ist diejenige, bei der 
es infolge des schnellen Fortschreitens der gangranösen Zerstörung 
des Wurmfortsatzes überhaupt nicht zu peritonealen Verklebungen 
kommt und sich in kürzester Zeit unter septischen Erscheinungen 
diffuse Perforationsperitonitis entwickelt. Auffallend hohe Frequenz 
des Pulses, der alsbald weich und klein wird, trockene Zunge sowie 
lebhafte, zunächst lokale Bauchdeckenspannung, endlich hohe Leuko­
cytenzahlen kennzeichnen den Ernst der Situation. Vielfach bekommt 
der Arzt derartige Fälle erst bei beginnender Peritonitis zu sehen; hier 
kann dann oft selbst die sofortige Laparotomie den ungünstigen Verlauf 
nicht mehr aufhalten. Es ist mit Nachdruck zu betonen, daß die 
ersten Krankheitserscheinungen bei dieser bösartigsten Form durchaus 
nicht immer von vornherein einen bedrohlichen Charakter haben, 
insbesondere kann das relativ gute Allgemeinbefinden und das Fehlen 
von Schmerzen über die Schwere des Prozesses täuschen. Es kann sogar 
vorkommen, daß trotz schon vorhandener Gangrän der Pat. infolge 
seiner geringen Beschwerden nur mit Mühe im Bett zu halten ist. In 
diesen Fällen bildet vor allem die sehr ausgesprochene Bauchdecken­
spannung in der rechten Darmbeingrube, nächstdem der hohe Puls, 
der aber anfangs fehlen kann, sowie - wenigstens häufig - wieder­
holtos Erbrechen die Mahnung zu sofortigem Eingreifen. 

Die Diagnose der Appendicitis kann vor allem bei Lageanomalien der Appendix 
erschwert sein, indem diese sowohl von vornherein an abnormer Stelle liegt oder 
nachträglich durch Adhäsionen verlagert ist. Schmerz und lokale Muskelspannung 
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können dementsprechend abweichend lokalisiert sein und u. a. ein Ulc. ventric. 
oder duodeni, eine Nephrolithiasis bzw. Uretersteine oder eine Cholecystitis 
vortäuschen, letzteres zumal Ikterus kein ganz seltenes Begleitsymptom der Appen· 
dicitis ist. Hier ist die anamnestische Feststellung früherer Anfälle von Appendicitis 
von Wichtigkeit. Bei nach hinten geschlagenem bzw. retrocoecal liegender 
Appendix kann die Bauchdeckenspannung vorne fehlen; man versäume daher nicht, 
die seitliche und hintere Bauchwand auf abnorme Spannung zu prüfen, die in 
schwereren Fällen dieser Art nicht vermißt wird, allerdings auch bei paranephriti­
seben Abscessen in gleicher Weise sich findet. Bei beginnender croupöser Pneumonie 
sowie im Verlauf des Typhus treten bisweilen pseudoappendicitische Symptome 
auf (Leibschmerzen, ileocoecale Druckempfindlichkeit), die mitunter zu über­
flüssigen Laparotomien verleiten. Bei Verdacht auf A. denke man daher stets 
an die Möglichkeit beider Erkrankungen. Die Leukocytose kann fehlen, statt 
dessen besteht bei schweren Fällen mitunter eine Leukopenie. Relative Vermehrung 
der Polynucleären (Unterscheidung von Typhus) sowie starke Linksverschiebung 
klärt hier die Diagnose. Für die oft schwierige Unterscheidung von rechtsseitigen 
Adnexerkrankungen bzw. gonorrhöisoher Pelveoperitonitis ist die gynäkologische 
Untersuchung unerläßlich. Das gleiche gilt bei der Möglichkeit einer geplatzten 
Extrauteringravidität. Der appendicitische Deocoecaltumor kann durch Tuber­
kulose (vgl. S. 331) und Aktinomykose (vgl. S. 123) des Coecums vorgetäuscht 
werden. Auch die Typhlatonie kommt differentialdiagnostisch in Frage (vgl. S.ll40) 
sowie das Coecum mobile (S. 333). Endlich sei bezüglich der diffusen Peritonitis 
p. append. bemerkt, daß sie nicht immer unter stürmischen Erscheinungen beginnt, 
namentlich dann nicht, wenn im Anschluß an die Absceßbildung die Eiterung 
zwischen den einzelnen Darmschlingen langsam vorwärtskriecht. Abgesehen vom 
Verhalten des Pulses und der Zunge ist hier zunehmende Verkleinerung der Leber­
dämpfung (zuerst links, dann rechts) ein wichtiges Symptom, während Schmerz 
und Temperatursteigerung im Stiche lassen können. 

Es ist noch zu erwähnen, daß im Verlaufe schwerer Fälle öfter Eiweiß 
im Harn gefunden wird, sowie daß mitunter eine Hämaturie beobachtet 
wird, die nach Heilung der Appendicitis, speziell nach der Entfernung 
des Wurmfortsatzes, zu schwinden pflegt. 

Therapie: Die Entscheidung, ob interne oder chirurgische Behandlung 
am Platze ist, ist bei der A. besonders verantwortungsvoll. Innere Therapie in 
Form von strenger Bettruhe mit Rückenlage (Bettschüssel!), Fasten bzw. flüssiger 
Ernährung, kein Abführmittel, sowie Eisblaee auf den Leib ist erlaubt 1. bei 
Appendicit. simpl. mit gutem Allgemeinbefinden, niedrigem Puls und Fehlen der 
Bauchdeckenspannung, 2. im Stadium des Deocoecaltumors mit geringen Allgemein­
erscheinungen, d. h. gutem Puls, fehlendem Erbrechen, feuchter Zunge. Die An­
wendung von Opium ist kontraindiziert im Frühstadium, da es die für die weitere 
Beurteilung des Falles wichtigen Symptome (Schmerz, Bauchdeckenspannung) 
maskiert; dagegen ist es nach Bildung des Deocoecaltumors erlaubt, da hier die 
Ruhigstellung des Darms der Abkapselung des Prozesses förderlich ist. Dosierung: 
mehrmals tgl. 5-10 Trpf., jedenfalls nur gerade so viel, um den Spontanschmerz 
zu dämpfen. 

Indikationen zur Operation I. innerhalb der ersten 48 Std. ("Operation 
im Anfall" oder "Frühoperation"): bei deutlicher Bauchdeckenspannung, bei 
Puls über 100 (bei Erwachsenen), bei wiederbaltem Erbrechen, bei dauerndem 
lebhaften Schmerz, ferner wenn am 2. Tage die Rectaltemperatur noch über 38° 
beträgt sowie bei Leukocytose über 15000; 2. im sog. Intermediärstadium 
(d. h. nach 48 Std.) wird nur ausnahmsweise operiert und zwar bei Vorhandensein der 
gleichen soeben genannten Symptome, insbesondere bei Absceßbildung, Peritonitis 
bzw. septischen Erscheinungen, 3. die sog. Intervalloperation wird nach 
Abklingen aller Entzündungserscheinungen nach 2-8 Wochen vorgenommen, 
und zwar nach einem oder wiederholten schweren Anfällen, ferner in den ersten 
Monaten der Gravidität wegen der Möglichkeit gefährlicher späterer Rezidive, 
endlich bei dauernden Beschwerden und Störung des Allgemeinbefindens. 
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Die Neoplasmen des Darms. 
Unter den benignen Tumoren des Darms sind die von der Schleimhaut aus­

gehenden Polypen insofern von Bedeutung, als sie öfter in großer Zahl in Form 
der sog. Polyposis intestini auftreten und zu Entzündungsprozessen und 
Ulcerationen Anlaß geben, die oft mit hartnäckigen Blutungen und daran an­
schließend mitunter mit schwerer Anämie einhergehen. Im Dünndarm können 
Invaginationen durch sie entstehen. In manchen Fällen bleiben sie symptomlos. 
Sie kommen nicht selten schon im jugendlichen Alter vor und bevorzugen Rectum 
und Sigma, wo sie sich rektoAkopisch erkennen lassen. Bisweilen finden sich einzelne 
abgerissene Polypen im Stuhl. Die Unterscheidung von Carcinom ist bisweilen 
schwierig, zumal sich letzteres manchmal auf dem Boden der Polyposis entwickelt. 

Unter den malignen Tumoren steht das Careinom an erster Stelle. 
Es ist ein relativ häufiges Leiden. Dickdarm und Mastdarm sind 
sein Hauptgebiet. Bevorzugt wird das Alter zwischen 40-65 Jahren, 
doch kommen Darmcarcinome nicht selten auch bei wesentlich jüngeren 
Leuten vor. Männer werden häufiger als Frauen befallen, was besonders 
vom Mastdarmkrebs gilt. 

Histologisch handelt es sich in der Regel um adenomatösen, seltener um 
medullären oder scirrhösen Cylinderzellenkrebs. Charakteristisch ist seine Neigung 
zu ringförmiger Ausbreitung, die oft Stenosenbildung veranlaßt, sowie die im 
weiteren Verlauf eintretende Ulceration. Beides macht klinisch markante 
Symptome. Die Neigung zur Bildung von Metastasen ist nicht sehr ausgeprägt; 
speziell beim Mastdarm-Ca. treten sie häufig erst spät auf. Befallen werden zunächst 
die regionären Drüsen, sodann vor allem die Leber und das Peritoneum. 

Die Allgemeinerscheinungen bei Darmkrebs sind im großen 
und ganzen die gleichen wie bei andern Carcinomen: zunehmende Ab­
magerung, Kräfteverfall und Kachexie sowie Anämie. Öfter ist kürzer 
oder länger dauerndes Fieber vorhanden (Verwechslung mit einer 
Infektionskrankheit!). Andererseits können die Allgemeinerscheinungen 
gerade hier bisweilen lange auf sich warten lassen, während bereits die 
Lokalsymptome voll entwickelt sind. Letztere sind Stenosenerschei­
nungen (Deus), ferner ein palpabler Tumor, Schmerzen sowie Anoma­
lien der Entleerung bzw. der Beschaffenheit des Stuhles. 

Das Carcinom des Kolons ist am häufigsten am Sigma, nächst­
dem am Coecum lokalisiert, befällt aber auch das Ascendens, Transversum 
sowie vor allem die Flexura lienalis. Ein häufiges Frühsymptom 
sind Okklusionserscheinungen, die anfangs häufig nur amallsweise und 
ohne stürmische Erscheinungen auftreten, so daß ihre Bedeutung zunächst 
oft verkannt wird (vgl. Deus S. 335). Ihre scheinbar harmloseste Form 
ist hartnäckige Obstipation. Stenosensymptome finden sich häufiger 
bei tiefem Sitz des Carcinoms (Descendens, Sigma) als bei dem des 
Anfangsteils des Kolons, da bei letzterem die flächenhaften Tumoren 
häufiger als die strikturierenden sind und außerdem die festere Be­
schaffenheit des Kotes bei ersterem die Okklusion fördert. Mitunter 
beobachtet man mit der Obstipation abwechselnd Diarrht:en nach dem 
Typus der Fäulnisdyspepsie (vgl. S. 321), die sich aus der Zersetzung 
der über der Stenose stagnierenden Massen sowie den Ulcerationen er­
klären. Sehr erleichtert wird die Erkennung der Stenose durch das 
Rö.-Verfahren (Kontrastmahlzeit und vor allem Kontrasteinlauf), 
durch welche der Tumor oft frühzeitig als Verengerung, später mitunter 
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als Füllungsdefekt sichtbar wird (etwaige Spasmen werden durch 1 mg 
Atropin subcut. beseitigt). Auch läßt sich seine Beweglichkeit bzw. 
Verwachsung mit der Nachbarschaft vor dem Leuchtschirm feststellen. 

Bezüglich der Tastbarkeit verhalten sich die Tumoren je nach 
ihrem Sit.z verschieden. Der Palpation leicht zugänglich sind die Carci­
nome des Coecums, Ascendens und Transversums, bisweilen auch des 
Sigmas; nicht palpabel sind die Tumoren der rechten und besonders 
der linken Flexur. Untersuchung im Bade oder in der Narkose führt oft 
zur Klärung des Falles. Stets sorge man vorher für gründliche Entleerung 
des Darmes (Einläufe, Ricinus) zur Vermeidung der Verwechslung 
mit Kottumoren. Zur sicheren Lokalisation und Abgrenzung des Tumors 
von der Nachbarschaft ist oft die vorsichtige Aufblasung des Darmes 
mit Luft von Nutzen. Weiter wird bei der Stuhluntersuchung 
das Vorhandensein von Blut, und zwar je nach dem Sitz des Tumors 
dem Kot aufgelagert oder als okkultes Blut mit ihm vermischt, niemals 
vermißt. Bei Tumoren unterhalb der linken Flexur prägt sich die Stenose 
oft auch durch das schmale Kaliber des Kotes aus, der bisweilen Bleistift­
form annimmt; häufig ist Schleim aufgelagert. Oft besteht beträchtliche 
Indicanurie. Tief sitzende Sigmacarcinome sind gelegentlich rekto­
skopisch wahrnehmbar, wobei sie teils als Ulcer~tionen, teils in den An­
fangsstadien an circumscripter Blässe und Ödem der Schleimhaut 
zu erkennen sind. Oft hindert der Tumor das weitere Vordringen 
des Instrumentes. Schmerzen pflegen bei Kolon- und Sigma-Ca. erst 
später, meist infolge von Ileus aufzutreten. 

Das Mastdarmeareinom bildet etwa 80% aller Darmcarcinome. 
Die ersten Beschwerden bestehen in der Regel in Störungen der Stuhl­
entleerung, Tenesmus, hartnäckiger Obstipation sowie unmotivierten 
Diarrhöen, namentlich in Form geringer sog. spritzerartiger Ent­
leerungen; in manchen Fällen beobachtet man Bleistiftkot, oft ist Blut 
und Schleim beigemengt. Im weiteren Verlauf treten häufig Blasen­
beschwerden ähnlich wie bei Cystitis, in die Genitalien ausstrahlende 
Schmerzen sowie auch Ischias auf als Zeichen des Übergreifens des 
Tumors auf die Nachbarschaft. Dabei kann der allgemeine Ernährungs­
zustand IängereZeit hindurch ausgezeichnet bleiben und jegliche Kachexie 
vermissen lassen. Tiefsitzende Geschwülste sind der Digitaluntersuchung 
zugänglich, höher als 10 cm befindliche Tumoren sind rektoskopisch 
zu konstatieren. Doch ist die Unterscheidung von benignen Ulcerationen, 
Tb und Lues bisweilen schwierig. Oft sind zugleich Hämorrhoiden 
vorhanden, die infolge der ähnlichen Beschwerden nicht selten in ver­
hängnisvoller Weise das Grundleiden verschleiern. 

Möglichst frühzeitige Diagnose der Darmcarcinome ist wegen relativ 
günstiger Prognose eines Teiles derselben (Coecum, Ascendens, Rectum) bei recht­
zeitiger Operation von größtem Wert. Jede hartnäckige Obstipation sowie unklare 
Diarrhöen in höherem Alter, ferner die genannten Stuhlanomalien, Hämorrhoidal­
beschwerden usw. sollten stets den Gedanken an Carcinom nahelegen. Unoperiert 
verlaufen die Fälle stets letal, teils infolge von lleus, teils durch Sepsis infolge 
von Verjauchung des Tumors, teils durch Perforationsperitonitis. 

Dünndarmcarcinome sind selten. Das Ca. des Duodenums (Prädilektionsort 
die Papille) bewirkt die Symptome der Pylorus- bzw. Duodenalstenose und er­
zeugt durch Kompression der Papille Ikterus sowie durch Übergreifen auf das 
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Pankreas oft Glykosurie; es ist kaum jemals tastbar. Die übrigen Dünndarm. 
carcinome machen meist erst in progredienten Stadien Palpationsbefunde und 
Stenosensymptome; sie bleiben lange Zeit verschieblieh und sind oft schwer von 
Mesenterialdrüsen- und Netz-Tb zu unterscheiden. 

Die Therapie der Darmcarcinome besteht in der möglichst frühzeitigen Operation 
(Resektion), deren Resultate nicht ganz ungünstig sind (Dauerheilung bis zu 20% 
bei Mastdarm-, bis 10% bei den Kolon-Ca.). Im übrigen Röntgen- und Radium­
behandlung. Schlackenarme Diät (vgl. Fäulnisdyspepsie). 

Darmsarkome sind selten. Sie zeichnen sich durch besondere Malignität aus 
und befallen häufiger jüngere Leute. Sie zeigen Vorliebe für den Dünndarm, wo 
sich vor allem die (häufig multiplen) Lymphosarkome lokalisieren. Das Rectum 
wird bisweilen von Melanosarkomen befallen. Charakteristisch für die Sarkome 
sind außer dem raschen Wachstum im GegenEatz lliU den Gareinomen die friihzeitig 
e;~tretende schwere Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens (Anämie, Kachexie, 
Odeme), die meist das Krankheitsbild beherrscht, sowie das Fehlen von Stenosen­
bildung sowie von Ulcerationen; Mastdarmsarkome machen jedoch Stenosen. 
Röntgendiagnostisch ist von Bedeutung, daß bisweilen Erweiterungen des Darm­
lumens an der Stelle des Tumors beobachtet werden. 

Darm tu berkulose. 
Die Darmtuberkulose schließt sich in der Regel sekundär an Lungen­

Tb. an, bei der sie in vorgerückteren Stadien eine häufige Begleit­
erscheinung ist. Die Infektion des Darms kommt durch verschlucktes 
bacillenhaltiges Sputum zustande. Nach dem Sitz der Erkrankung 
sind 3 verschiedene Arten von Darm-Tb. zu unterscheiden: die 
im unteren Ileum lokalisierte Form der gewöhnlichen ulcerösen 
Darm-Tb., der tuberkulöse Ileocoecaltumor und die Tb. des Rec­
tums. 

Anatomisch beginnt der Prozeß in den Solitärfollikeln und den Peyerschen 
Plaques mit der Entwicklung von verkäsenden Knötchen (Histol. vgl. S. 222), 
die konfluieren und zerfallen. Die dadurch entstehenden kraterförmigen Ulcera 
breiten sich meist in der Querrichtung des Darmes aus und bilden charakteristische 
Gürtel- oder Ringgeschwüre, die am Rand und im Grund oft kleine Tb-Knötchen 
erkennen lassen. Bei der isolierten Deocoecal-Tb. herrscht gegenüber den Zerf!tlls­
prozessen die geschwulstartige, aus Tb-Granulationsgewebe bestehende Verdickung 
der Wand des Coecums mit starker Neubildung von fibrösem Gewebe vor, so daß 
das Bild eines Tumors entsteht, der nicht selten das Darmlumen verengert. Die 
Mastdarm-Tb. macht Ulcerationen, die häufig Ursache von periproktitischen 
Abscessen und Fisteln sind. Bei Ausheilung hinterläßt sie bisweilen narbige Strik­
turen. Umgekehrt kann auch ein primärer periproktitischer Absceß durch Per­
foration erst sekundär zu Mastdarmgeschwüren führen. 

Krankheitsbild der gewöhnlichen Darm-Tb.: Wenn es auch 
Fälle gibt, die klinisch völlig latent bleiben, so verrät sich doch in der 
großen Mehrzahl der Fälle das Leiden durch hartnäckige Diarrhöen, 
die in kurzer Zeit schwere Unterernährung und Kräfteverfall bewirken. 
Schmerzen werden häufig vermißt. Der Appetit braucht nicht gestört 
zu sein. Bei manchen Fällen entwickelt sich eine schwere Anämie. 
Das Harnindican pflegt stark vermehrt zu sein. Stärkere Blutungen 
sowie Darmperforation sind selten. Vereinzelt können die Geschwüre 
unter Narbenbildung ausheilen; sie hinterlassen dann mitunter Strik­
turen. 

Nicht alle Diarrhöen bei Phthisikern beweisen eine Darm-Tb., zum Teil beruhen 
sie lediglich auf Toxinwirkungen und können dann eine vorübergehende Erscheinung 
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sein. Ferner erlaubt die Stärke der Diarrhöen noch keinen Schluß auf die Aus­
dehnung des Geschwiirsprozesses. Okkultes Blut läßt sich oft im Stuhl nach­
weisen, ebenso TB, deren diagnostischer Wert aber infolge der gleichzeitig vor­
handenenLungen-Tb. gering istl). Differentialdiagnostisch kommt Darm­
amyloid als häufige Komplikation fortgeschrittener Tuberkulosen in Frage. 
Es bewirkt besonders heftige wäßrige Diarrhöen und läßt sich außer durch die 
gleichzeitige Amyloiderkrankung anderer Organe vor allem durch den dauernden 
starken Fettgehalt der Stühle wahrscheinlich machen. 

Die Ileocoecal-Tb. verläuft unter dem Bilde eines langsam 
wachsenden derben, länglichen Tumors der rechten Unterbauchgegend, 
der bei der Palpation wenig schmerzhaft ist; er geht mit unbestimmten 
Allgemeinbeschwerden wie Abmagerung, Appetitmangel, Völlegefühl, 
Obstipation abwechselnd mit Diarrhöe und den allmählich sich einstellen­
den Symptomen der Darmstenose (Koliken, sieht- und fühlbare Darm­
steifung) einher. 

Im Rö.-Bild fällt bisweilen das Coecum infolge beschleunigter Passage der 
Kontrastmahlzeit aus. Die Unterscheidung von Carcinom ist ohne Laparotomie 
oft unmöglich; dauernd okkultes Blut im Stuhl wird häufiger beim letzteren 
gefunden. Chronische Perityphlitis und Aktinomykose kommen ebenfalls differen­
tialdiagnostisch in Betracht. 

Die ulceröse Mastdarm-Tb. bleibt teils latent, teils verrät sie 
sich durch heftige Tenesmen und Entleerung von schleimig-eitrigem 
Stuhl. In manchen Fällen entstehen nach Vernarbung Stenosensym­
ptome. Häufig sind Mastdarmfisteln. 

Die Therapie hat bei leichteren Fällen sowohl die Möglichkeit der Heilung 
der Darm-Tb. als auch das Vorkommen toxischer, eine Darm-Tb. vortäuschender 
Diarrhöen bei Phthisikern zu berücksichtigen. Milch-Brei-Schleimkost. Warme 
Kataplasmen. Große Opiumdosen (Tct. opii bis 40 Trpf. tägl.), die gut vertragen 
werden; Uzara (Liq. Uzara mehrmals tägl. 20 Trpf.); Cortex Coto 0,5; Decoct. rad. 
Colombo 10:150,0 3mal tgl. 1 Eßl.; desgl. Decoct. ligni campechian. 5,0: 150,0; 
Tannalbin mehrmals tgl. 1,0; Bismuth. subnitr. 2mal tgl. 0,3. Bei lleocoecal-Tb. 
hat möglichst frühzeitige operative Entfernung des Tumors Aussicht auf Erfolg. 
Die Rectal-Tb. erfordert lokale Behandlung (Dermatol, Auskratzung). -- Pro­
ph~laxe: Die Phthisiker sind streng anzuhalten, ihr Sputum nicht zu verschlucken. 

Syphilis des Darmes. 
Praktisch spielt die Hauptrolle die tertiäre Lues des Mastdarms (Proktitis 

luetica), die hauptsächlich Weiber befällt. Sie besteht in geschwürig zerfallenden 
gummösen Prozessen, die bisweilen das ganze Rectum ergreifen und schwere 
Zerstörungen bewirken, die bemerkenswerterweise in den Anfangsstadien oft 
auffallend geringe Beschwerden verursachen. Später treten Fieber, Schmerzen, 
Tenesmen auf; der Stuhl enthält Blut und Schleim. Besonders charakteristisch 
ist die frühzeitige Neigung zu hochgradigen Narbenstenosen, die oft sehr tief, 
dicht über dem Sphincter liegen. Als diagnostisch wichtiger Befund bei der Digital­
exploration ergibt sich eine trichterförmige Verengerung, deren oberer scharfer Rand 
deutlich fühlbar ist. Oberhalb der Striktur finden sich meist Ulcerationen, die 
zum Teil auf dem Reiz der stagnierenden Kotmassen beruhen. Hartnäckige diar­
rhöische, schleimig-eitrige Entleerungen, Blutungen (Verwechslung mit Hämor­
rhoiden!), quälender Tenesmus führen allmählich zu zunehmendem Kräfteverfall 
und Kachexie, nicht selten mit letalem Ende. Die Diagnose stützt sich abgesehen 
von dem lokalen Befund (Differentialdiagnose: Carcinom bzw. Dysenterie) auf 
die positive WaR. Therapie: Bougieren, chirurgische Behandlung, spezifisch anti­
luetische Kur, schlackenarme Kost, Belladonnasuppositorien. 

1) Die TB im Stuhle sind nicht zu verwechseln mit anderen ähnlichen normal 
dortselbst häufigen säurefesten, aber plumperen Stäbchen bzw. ovoiden Sporen. 
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Darmverengerung und Darmverschluß (Darmstenose, Ileus). 
Unwegsamkeit des Darms bzw. Erschwerung der Darmpassage 

kann sowohl organische wie funktionelle Gründe haben. Unter 
den organisch bedingten sind anatomische Ursachen Tumoren, 
vor allem Carcinome, sowie nächstdem narbige Stenosen, am häufigsten 
nach Tb., ferner nach Dysenterie (äußerst selten Typhus) sowie Lues, 
die beiden letzteren vorwiegend am Mastdarm. 

Auch können Stenosen nach Ulc. duod. sowie am Sigma nach Perisigmoid­
itis (vgl. S. 319) auftreten. Endlich ist hier die angeborene A tresia. ani bzw. 
Stenosis recti als Folge fehlerhafter Anlage zu nennen. 

Auch Verstopfung des Darmlumens (Obturation oder Okklusion) 
gehört hierher. Ursachen derselben sind einmal stagnierende eingedickte 
Kotmassen, sodann größere Gallensteine, seltener zusammengeballte 
Darmparasiten (Askariden) oder verschluckte Fremdkörper, namentlich 
bei Kindern und Geisteskranken. Der Wirkung obturierenden Darm­
inhaltes kommt die Kompression des Darms von außen durch 
Geschwülste gleich (Ovarialcysten, Uterustumoren, Beckenabscesse, 
Netzcysten, Wanderniere, Wandermilz). 

Auch scharfe Knickung der Flexura coli lienal., wobei Transversum und 
Descendens "doppelflintenartig" ein Stück weit parallel laufen (Pa yr sehe 
Krankheit), kann ausnahmsweise infolge von Gassperre zu einem Passagehindernis 
werden. 

Eine sehr häufige Ursache des Darmverschlusses ist die als Incarceration 
oder Strangulation bezeichnete Einklemmung des Darms. Anlaß zur 
Strangulation geben einmal Bauchfelltaschen in Form der Hernien. 
Hierher gehören die Hernia inguinal., duodenojejunal. oder Treitzsche 
Hernie, omentalis (Foramen Winslowii), diaphragmatica, obturatoria, 
ischiadica, pericoecalis (Fossa ileocoecal.), intersigmoidea (Recessus inter­
sigmoid.). Eine weitere, praktisch sehr wichtige Ursache der Strangulation 
ist das Vorhandensein von Narbensträngen oder Pseudomembranen in 
der Bauchhöhle als Residuen einer abgelaufenen lokalen Peritonitis, welche 
Verwachsungen der Baucheingeweide teils untereinander, teils mit der 
inneren Bauchwand hinterläßt. Appendicitis, Cholecystitis, Adnex­
entzündungen, Bauchfell-Tb., Darmgeschwüre, häufig auch Laparo­
tomien, namentlich wenn Tamponade und Drainage angewendet wurde, 
Hernienoperationen, selten endlich ein Meckelsches Divertikel (Rest 
des fötalen Duct. omphalomesenteric.) können infolge der Entstehung 
von Adhäsionen Anlaß zu Strangulation des Darms geben. 

Auch die Drehung eines Darmabschnittes um die Achse des Mesen­
teriums bzw. seine Längsachse, der sog. Volvulus (Darmverschlingung) 
bewirkt Darmverschluß. Häufigste Lokalisation des Volvulus ist die 
l!'lexura sigmoid., namentlich bei Bestehen eines Megasigmas sowie 
eines sehr langen Mesosigmas mit schmaler Wurzel, nächstdem der 
unterste Dünndarm sowie das Coecum, namentlich als Coecum mobile. 

Schließlich ist als Ursache eines organischen Darmverschlusses die 
sog. Invagination oder Intussuszeption des Darmes zu nennen, 
bei der ein Darmstück sich in den anstoßenden, meist tieferen Darm-
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abschnitt einstülpt; infolge gleichzeitiger Einstülpung des zugehörigen 
Mesenteriums kommt es zu schweren Ernährungsstörungen des In­
tussuszeptums. 

Alle die durch die bisher genannten organischen Ursachen bewirkten 
Arten einer mechanischen Verschließung bzw. Verengerung des Darmes 
werden praktisch als mechanischer Ileus zusammengefaßt. Derselbe 
zerfällt in den Obturations- oder Okklusionsilens sowie den 
Strangula tionsileus. Zwischen beiden letzteren besteht ein wichtiger 
prinzipieller Unterschied insofern, als bei der Obturation zunächst 
nur eine einfache Verlegung des Darmlumens vorhanden ist, die an 
sich kein unmittelbar lebensgefährdendes Ereignis darstellt, während 
bei der Strangulation infolge der gleichzeitig bestehenden Abklemmung 
der MestJn~erialgefäße von vornherein eine schwere Ernährungsstörung 
der Darmwand erfolgt. Infolge derselben kommt es rasch zu Gangrän 
des abgeklemmten Darmteiles, aus welchem alsbald Bakterien in die 
Bauchhöhle auswandern. Die Folge ist rasch einsetzende diffuse Peri­
tonitis. Die Strangulation ist daher die gefährlichste Form des Darm­
verschlusses. 

Dem mechanischen Ileus steht der funktionelle oder dynamische 
Ileus gegenüber, der auf Darmlähmung (paralytischer Ileus), seltener 
auf Darmspasmen (spastischer Ileus) beruht. 

Krankheitsbild der Darmverengerung und des Darmverschlusses: 
Die Hauptsymptome sind kolikartige Schmerzen, Störung der Stuhl­
entleerung sowie gewisse durch die Inspektion bzw. durch die physikali­
sche und Rö.-Untersuchung feststellbare Veränderungen am Abdomen. 
Der Grad ihrer Ausprägung und die zeitliche Reihenfolge ihres Auf­
tretens verhält sich je nach der Art des Falles verschieden. Akute und 
langsame chronische Entstehung, ferner intermittierendes Auftreten 
der Störungen sind zu unterscheiden. Die Unterschiede erklären sich 
in der Hauptsache aus den anatomischen Verhältnissen. 

Darmverschluß bewirkt klinisch das Bild des Ileus. Stuhl und Winde 
gehen nicht ab, oberhalb des Passagehindernisses kommt es zu Stauung 
des Inhaltes, der sich alsbald zersetzt; dazu kommt eine starke Trans­
sudation und Sekretion von Darmsaft. Die faulige Zersetzung erzeugt 
einmal starken Meteorismus, zumal die Gasresorption seitens der Darm­
wand herabgesetzt ist, ferner völlige Anorexie, tJbelkeit, später faulig 
riechende Ructus, daran anschließend Erbrechen zunächst von Magen­
inhalt, später von einer bräunlichen Flüssigkeit, die kotartig riecht 
und aussieht, das sog. Miserere; dieses entsteht durch Überlaufen 
der oberhalb der Stenose sich füllenden Darmteile. Der Meteorismus 
verhält sich je nach der Art der Stenose und ihrer Lokalisation ver­
schieden. Der sog. Stauungsmeteorismus, der sich bei Obturations­
ileus einstellt, pflegt sich auf den gesamten Darm oberhalb der Stenose 
zu erstrecken, während bei Strangulation anfangs einsog. lokaler Meteoris­
mus sich auf den strangulierten Darmabschnitt beschränkt. Stenosen 
des unteren Kolons verraten sich durch den sog. Flankenmeteorismus, 
während Dünndarm- und Ileocoecalstenosen zur Aufblähung der mitt-
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leren Teile des Abdomens zu führen pflegen. Doch kommen bei Lage­
änderungen der Darmabschnitte Abweichungen von dieser Regel vor. 
Der Harn zeigt bei Dünndarmileus starken Indicangehalt. 

Für die Röntgenuntersuchung kommt vor allem die Anwendung eines 
Kontrasteinlaufs in Frage. In vielen Fällen von Ileus genügt indessen die einfache 
Durchleuchtung bzw. Photographie ohne Einlauf, da hier oft der Befund zahl· 
reicher gasgefüllter Darmschlingen mit deutlichen Flüssigkeitsspiegeln die Dia­
gnose sicherstellt. 

Über die spezielle Symptomatologie ist folgendes zu sagen: 
Bei der Okklusion (Otturation) des Darms, die sich meist aus einer 

chronischen Stenosierung entwickelt, sind hartnäckige Obstipation sowie 
periodisch auftretende, kurzdauernde, bisweilen nur leichte Koliken die 
ersten Zeichen; nächstdem bildet lebhaft gesteigerte Peristaltik des 
iiber der Stenose liegenden Darmabschnitts ein markantes Symptom. 
Sie ist bei nicht ganz fetten Individuen durch die Bauchdecken hindurch 
sichtbar und tritt anfallsweise für einige Minuten auf. Sie präsentiert 
sich als eine deutlich fühlbare Steifung einer oder mehrerer Darmschlingen. 
Lokale Reizung wie" Beklopfen mit den Fingern oder mit einem nassen 
Handtuch genügt meist, einen Anfall von Darmsteifung hervorzurufen. 
Die Schmerzen pflegen allmählich an Intensität zuzunehmen. Bisweilen 
gestattet die präzise Angabe über den Ort des Schmerzes eine Lokali­
sierung der Verengerung. Nach Aufhören des Anfalls hört man oft 
glucksende Geräusche im Abdomen wie beim Ausgießen einer Flasche. 
Das Allgemeinbefinden braucht anfangs nicht wesentlich alteriert zu 
sein. Regelmäßig fehlen die stürmischen Erscheinungen der Strangu­
lation, der Puls ist zunächst normal und kräftig, auch läßt sich kein 
freies Exsudat in der Bauchhöhle nachweisen. Erbrechen fehlt oft, 
namentlich bei Sitz des Hindernisses im unteren Dickdarm. Bei Fort­
bestehen des Zustandes verlaufen die Fälle unter Zunahme des Meteoris­
mus sowie Kollapserscheinungen und Entwicklung einer Peritonitis bei 
vollem Bewußtsein letal. Doch kann sich das Krankheitsbild im Gegen­
satz zur Strangulation viele Tage lang hinziehen, ohne daß unmittel­
bare Lebensgefahr zu bestehen braucht. Okklusionsileus ist ein häufiger 
Ausgang vieler Darmcarcinome. Therapie: Operation (bei Carcinom 
eventuell Anus praeternaturalis). 

Für die Praxis kann nicht genug betont werden, daß die ersten 
Anfänge einer Obturation des Darmes, z. B. durch einen Tumor oder 
einer Stenosierung durch eine Adhäsion keineswegs immer alarmierende 
Symptome bewirken und vor allem, daß die Symptome mitunter 
zunächst nur für ganz kurze Zeit auftreten, um alsbald wieder spurlos 
zu schwinden. Oft werden die Erscheinungen wie plötzliches Kollern 
im Leib, Aufgetriebensein, leichte Koliken, oder das Gefühl, als rolle 
eine Kugel im Leibe hin und her, vom Pat. auf "versetzte Winde" 
bezogen, wobei tatsächlich oft derartige Anfälle mit der Entleerung 
von Blähungen schwinden. Sofort vorgenommene gründliche Unter­
suchung des Abdomens ergibt dann nicht selten schon in diesem Stadium 
den Befund einer deutlichen Darmsteifung, die mitunter bereits während 
der Untersuchung sich zunächst wieder verliert. 
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Der durch einfache Koprostase verursachte Obturationsilens (Dickdarm, 
hauptsächlich Ampulle und Sigma) wird mitunter durch die Entleerung kleiner 
Stuhlmengen bzw. diarrhöisoher Entleerungen maskiert; letztere beruhen auf 
nachträglicher Reizung des Darmes. Bei Verdacht vereäume man niemals die 
Digitaluntersuchung des R:ectums, bei der man auf die Kotmassen stößt. Thera.­
peutisch Wasser- und Öleinläufe zur Erweichung desKottumors; mitunter ist 
manuelle Ausräumung notwendig, sowie 1-2 mg Atropin gegen die häufig vor­
handenen Spasmen, später Abführmittel (die bei allen andern Arten von Ileus 
streng kontraindiziert sind). - Obturation durch Gallensteine erfolgt meist im 
Dünndarm, oft handelt es sich um unvollständigen Verschluß. Anamnestisch 
fehlt oft Ikterus, da der Stein meist mittels Gallenblasenfistel in den Darm ge­
langt. In manchen Fällen besteht sog. wandernder Ileus entsprechend der Fort­
bewegung der Steine, wobei Koliken, Darmsteüung und Peristaltik ihren Ort 
wechseln. Der Verlauf ist mitunter relativ milde, evtl. von sehr langer Dauer 
(bis zu I Monat); Heilung erfolgt bei Übertritt des Steins ins Kolon. Thera­
peutisch ist zunächst Tot. opii stdl. 5-10 Tropf. EOwie I mg Atropin wegen 
des auch hier eine Rolle spielenden Darmspasmus zu versuchen, im übrigen 
ohne Zeitverlust operieren. 

Das Bild der Darmstrangulation unterscheidet sich sehr wesentlich 
von der Okklusion durch die Schwere der Krankheitssymptome, die von 
vornherein häufig durch Erscheinungen von Kollaps (Schock) eingeleitet 
werden. Heftiger Leibschmerz, kleiner frequenter Puls, häufig herab­
gesetzte Temperatur, verfallener Gesichtsausdruck, spitze Nase, ein­
gesunkene Augen und Wangen (Facies abdomin.), livide kühle Extremi­
täten, Schweißausbruch, trockene Zunge, sowie matte Stimme kenn­
zeichnen auf den ersten Blick die Gefährlichkeit der Situation. Es 
bestehen Aufstoßen sowie alsbald eintretendes, zunächst reflektorisches 
Erbrechen; die intensiven Schmerzen pflegen nicht anfallsweise, sondern 
dauernd vorhanden zu sein. Bald setzt Miserere ein. Der an Menge 
verminderte Harn enthält meist Eiweiß und Zylinder sowie bei 
Dünndarmileus Indican. Sehr charakteristisch kann das Verhalten 
des Meteorismus sein. Derselbe beschränkt sich zunächst auf die 
abgeklemmte Darmschlinge infolge Lähmung ihrer Wand. Bezeich­
nenderweise zeigt sie keine Peristaltik (sog. stehende Schlinge), 
ein sicheres Symptom der Strangulation (v. W ahlsches Symptom). 
Später kann der oberhalb der Strangulation liegende Darmabschnitt 
ebenfalls gebläht sein, ohne aber die starke Peristaltik der chronischen 
Stenose zu zeigen (sog. Schlangesches Symptom). Mitunter werden 
trotz des Darmverschlusses wäßrige Stühle entleert, die zu einer falschen 
Diagnose verleiten können; sie beruhen auf starker Transsudation der 
unterhalb gelegenen Darmteile. Strangulationsilens befällt mit Vorliebe 
den Dünndarm. 

Wegen der außerordentlichen Bedeutung einer möglichst früh­
zeitigen Diagnose zwecks rechtzeitiger Operation sei noch folgendes 
bemerkt: Für die Annahme einer Strangulation sprechen bei Fehlen 
einer entzündlichen Bauchaffektion (Gallenstein, Appendicitis usw.) 
heftige Leibschmerzen. Fehlen von Stuhl und Winden, Erbrechen 
sowie Pulsbeschleunigung auch dann, wenn der Leib weich und nicht 
aufgetrieben ist und keine geblähte Darmschlinge zu fühlen ist. Er­
leichtert wird die Diagnose oft durch eine gründliche Anamnese (frühere 
abdominelle Erkrankung bzw. Laparotomie). Stets kontrolliere man die 
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Patienten auf etwaige äußere Hernien, die bisweilen recht unscheinbar 
sein können. 

Auch der Volvulus ist durch starken lokalen Meteorismus ausge­
zeichnet. Bei Befallensein des Sigmas beobachtet man bisweilen noch 
nach erfolgter Abklemmung Stuhlentleerung sowie evtl. Abgang von 
Blut, mitunter auch Tenesmus. Miserere ist selten. Öfter dauert die 
Erkrankung viele Tage. 

Die Invagination stellt eine Kombination von Obturations- und Strangulations­
ileus dar. 

In der Hälfte der Fälle werden Kinder unter 10 Jahren davon befallen. Betroffen 
ist am häufigsten die lleocöcalgegend, ferner der Dünndarm, Colon transvers. 
(invaginiert in die Flex. coli sinist.), gelegentlich Sigma (ins Rectum). Die Invagi· 
nat.ion beim Lebenden ist nicht zu verwechseln mit der bei Sektionen häufig zu 
findenden erst agonal entstandenen Invagination. Wird das eingestülpte Darmstück 
gangränös, so kann, falls vorher genügende peritoneale Verwachsungen sich eingestellt 
hatten und keine Perforationsperitonitis eintritt, nach Ausstoßung des abge­
storbenen Darm-Abschnittes eine narbige Striktur zurückbleiben {Symptome 
s. oben). Ursache der Invagination sind stark gesteigerte Peristaltik {Abführmittel, 
Darmkatarrh) sowie gelegentlich Darmpolypen infolge der durch ihr Gewicht 
ausgeübten Zugwirkung. 

Sie beginnt mit heftigen Schmerzen, Shockerscheinungen und Erbrechen. 
Der Schmerz, der zuerst diffusen Charakter hat, lokalisiert sich später an der Stelle 
der Invagination, z. B. in der lleocöcalgegend. Meteorismus entsteht meist 
allmählich. Die Darmentleerungen zeigen ein sehr charakteristisches Verhalten, 
indem sie nicht plötzlich aufhören, sondern zunächst noch fäkulent bleiben 
und allmählich in blutig-schleimige Entleerungen übergehen, denen aber oft noch 
Stuhl beigemischt ist. Bisweilen gehen Fetzen gangränösen Darms mit dem Stuhl 
ab_ Die Invagination selbst ist oft als wurstförmiger Tumor zu fühlen. Bei tief­
sitzender Invagination besteht Tenesmus sowie Offenstehen des Afters. Die übrigen 
Erscheinungen wie Kotbrechen, Kollaps entsprechen denen bei Okklusionsileus, 
nur pflegen sie infolge der gleichzeitigen Strangulation heftiger zu sein. Therapie: 
Keine Abführmittel. Bei kleinen Kindern versuche man manuelle Reposition, 
im übrigen möglichst frühzeitig Laparotomie. 

Der paralytische Deos ist eine regelmäßige Begleiterscheinung der 
akuten diffusen Peritonitis; er findet sich ferner gelegentlich nach lang­
dauernden Laparotomien (Wirkung der Abkühlung), nach Hernien­
operationen, bei intra- undretroperitonealen Blutungen, ferner bisweilen­
wahrscheinlich reflektorisch bedingt- bei starken Gallen- und Nieren­
steinkoliken, nach heftigem Stoß gegen die Bauchwand, bei Stieldrehung 
abdomineller Tumoren, Hodenverletzungen, gelegentlich sogar nach 
einfacher Ascitespunktion, ferner bei Pankreasnekrose, bei Rückenmarks­
verletzungen, endlich bei Schädigung der Darmgefäße, speziell bei 
Embolie und Thrombose der Art. mesaraica (s. unten). Zuständen 
von vorübergehender Darmparese mit starkem Meteorismus und 
Stuhlverhaltung ohne eigentlichen Ileus begegnet man auch im Verlauf 
akuter Infektionskrankheiten, z. B. bei Typhus, Pneumonie, Cholera, 
Grippe, Erysipel (sog. Peritonismus). 

Der paralytische Ileus zeigt im großen und ganzen das gleiche Bild 
wie der Obturationsileus, zu dem aber alsbald die Zeichen der Peritonitis 
hinzutreten, so daß die Unterscheidung beider oft schwierig ist; in 
späteren Stadien ist ferner die Unterscheidung zwischen mechanischem 
und paralytischem Ileus nicht selten unmöglich. Wichtig ist eine genaue 
Anamnese. Im Beginn der Erkrankung kann sich die Darmblähung 

v. Domarus, Grundriß. 22 



338 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

auf einzelne Darmabschnitte beschränken. Schmerzen gehören nicht 
zum Bilde der reinen Darmlähmung, sie sind indessen trotzdem häufig 
irrfolge des bestehenden Grundleidens bzw. bei hinzutretender Peritonitis 
vorhanden. Erbrechen, insbesondere Kotbrechen pflegt später als bei 
Darmokklusion aufzutreten. Im Gegensatz zum mechanischen Ileus 
fehlen die bei diesem mit dem Stethoskop wahrnehmbaren Darmgeräusche, 
der Leib verhält sich wie tot. Durch ein eingelegtes Darmrohr gehen 
daher Stuhl und Winde nur in sehr unbedeutendem Maße ab. Der 
weitere Verlauf ist der des Okklusionsilens bzw. der Peritonitis (s. 
diese). Therapie: Heißes Bad von 40°. Physostigmin 0,0005-0,00075 
subcut., evtl. Hypophysenpräparate wie Pituglandol bzw. Coluitrin, 
ferner Hormonal, z. B. 15-40 ccm Neohormonal intravenös und zwar je 
1 ccm pro Min.; 1/ 2 Std. später 1--2 Eßl. Ricinusöl. Analeptica (Kampher, 
Coffein, Strychnin). 

Der spastische Ileus ist selten. Er wird mitunter nach Laparotomien, ferner 
bei Bleivergiftung, aber auch bei Hysterischen beobachtet. Voraussetzung dürfte 
stets eine neuropathische Konstitution (Übererregbarkeit des Vagus) sein. Der 
Shock sowie das Kotbrechen des Okklusionsileu.s, dem das Bild im übrigen gleicht, 
fehlen, auch sind die Schmerzen geringer. Überhaupt pflegt das relativ gute 
Allgemeinbefinden mit dem Bauchbefund auffallend zu kontrastieren. Anfangs 
lassen sich gelegentlich die kontrahierten Darmschlingen fühlen. Man fahnde auf die 
genannten Ursachen (Bradykardie spricht für Vagotonie) und versuche es mit 
l-2 mg Atropin subcut. Obschon der spastische lleus nicht operiert werden soll, 
wird man in Fällen, wo ein mechanischer lleus nicht mit Sicherheit auszuschließen 
ist, oft vorsichtshalber eine Laparotomie nicht umgehen können. 

Unter Hirschsprungscher Krankheit versteht man eine hauptsächlich durch 
hartnäckige Obstipation und hochgradigen Meteorismus charakterisierte permanente 
Erweiterung des unteren Dickdarmes; derselbe, speziell Sigma und Descendens, 
ist mit großen Kotmassen gefüllt, über denen starke Gasansammlung stattfindet. 
Das Leiden kommt sowohl in frühester Kindheit wie bei Erwachsenen vor und 
beruht zum Teil auf angeborener Stenose des Sigma, teils auf abnormer Länge und 
Schlingenbildung desselben. Das Rectum wird bei der Untersuchung leer gefunden. 
Anwendung des Darmrohres bewirkt vorübergehend Erleichterung. In Zweifel­
fällen liefert die Röntgenuntersuchung mit Kontrasteinlauf Aufschluß. Therapie: 
Operation. 

Embolie und Thrombose der Mesenterialgefä.ße. 
Die Art. mesenter. sup. versorgt den unteren horizontalen Teil des Duodenums, 

den ganzen Dünndarm, Coecum, Ascendens und Transversum, die Art. mesent. 
inf. das Descendens und Sigma. 

Meist handelt es sich um embolisehe Verstopfung und zwar am 
häufigsten der Art. mesent. sup. Die Folge ist hämorrhagische In­
farcierung des Darms, da die Darmgefäße zwar nicht anatomisch, aber 
funktionellsich wie Endarterien verhalten. Das akut einsetzende Krank­
heits bild beginnt mit heftigen Schmerzen zunächst in der Oberbauch­
gegend, Erbrechen sowie Kollapssymptomen wie bei Darmstrangulation. 
Im übrigen beherrschen zwei Symptome das Bild: Darmblutungen 
und die Zeichen des Ileus, die beide miteinander kombiniert oder 
auch getrennt auftreten können. Von vornherein besteht stets starke 
Pulsbeschleunigung. Im übrigen entspricht das Krankheitsbild teils 
dem des akuten Darmverschlusses, teils verläuft es als sog. diarrhoische 
Form mit blutigen Entleerungen, zum Teil mit Teerstühlen. Mitunter 
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erfolgt auch blutiges Erbrechen. Anfangs besteht circumscripte Bauch­
deckenspannung im :Bereich der infarcierten Darmschlingen. Im weiteren 
Verlauf stellt sich stets Peritonitis ein, die bei nicht rechtzeitiger Operation 
stets tödlichen Ausgang nimmt, falls der Tod nicht schon vorher im Kollaps 
eintritt. Die Diagnose ist stets schwierig, besonders die Abgrenzung 
gegenüber der Invagination sowie dem gewöhnlichen Ileus. :Besonders 
tückisch sind gewisse vereinzelt vorkommende Fälle mit Diarrhoen 
ohne Blutabgang und ohne Kolik, die einem akuten Magendarmkatarrh 
ähneln. Sehr wichtig als Wegweiser ist eine genaue Anamnese zur Er­
mittelung der Möglichkeit einer Embolie bzw. Thrombose. Die möglichst 
frühzeitige Operation besteht in Resektion des infarcierten Darm­
abschnitts. 

Die chronische habituelle Obstipation. 
Die chronische Stuhlträgheit stellt eine der häufigsten Krankheiten 

dar. Man versteht darunter die abnorm lange Verweildauer des Kotes 
im Dickdarm, sofern dieselbe nur auf funktionellen Störungen und 
nicht auf organischen Passagehindernissen beruht. Die Ursachen sind 
mannigfacher Art. 

Eine große Rolle spielt unzweckmäßige Ernährung in Form 
einer zu schlackenarmen Kost (Fleisch, Eier, feiue Mehle), die einen zu 
geringen physiologischen Reiz für die Dickdarm-Peristaltik bildet. U. a. 
findet man diese Ursache bei der 0. mancher Neuropathen, die in steter 
Sorge um ihren Darm sich auf eigene Faust eine möglichst "leichte 
Kost" diktieren. Ferner führt gewohnheitsmäßiges Zurückhalten des 
Stuhles trotz Stuhldrangs sowie ferner Mißbrauch von Klystieren und 
Einläufen auf die Dauer zur Herabsetzung der normalen Reflexerreg­
barkeit des Mastdarms, der sich gegen das Verweilen von Kot abstumpft 
(vgl. Dyschezie vgl. unten). Abnorme Erregbarkeitsverhältnisse im auto­
nomen Nervensystem (Vagus und Sympathicus) bilden eine weitere 
sehr häufige Ursache, teils in Form herabgesetzter peristaltischer Tätig­
keit, wie sie sich mitunter als konstitutionelle, von Jugend auf bestehende, 
zum Teil familiär vorkommende Darmträgheit äußert, teils in Form 
von Spasmen der Kolonmuskulatur als Ausdruck der Vagotonie, die 
dann oft mit anderen Stigmen der letzteren wie Bradykardie, Hyper­
acidit.ät usw. einhergeht. In der Regel handelt es sich um Neuropathen. 
Auch die 0. bei Meningitis sowie bei tabischen Krisen gehört hierher. 
Spasmen kommen auch auf toxischem Wege, speziell durch Nicotin 
(namentlich Zigaretten) sowie Blei zustande. Sie können aber auch 
sekundär durch andere organische Leiden, namentlich solche, die 
Schmerzen verursachen, ausgelöst werden wie Ulc. ventric. und duod., 
chronische Appendicitis, gynäkologische Affektionen, Fissura ani, 
Hämorrhoiden; ihre Beseitigung hat oft auch ein Schwinden der Darm­
spasmen zur Folge. Wichtige Fortschritte in der Kenntnis der ver­
schiedenen Obstipationsformen lieferte die Röntgen-Untersuchung. 
Sie lehrte vier verschiedene Obstipationstypen kennen, die über 
den Rahmen der früheren Einteilung in spastische und atonische 
0. hinausgehen: 
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1. Der sog. Ascendenstypus: Coecum, Ascendens, oft auch das rechte 
Drittel des Transversums sind länger als 12 Std. (bis zu mehreren Tagen) stark 
gefüllt; der übrige Dickdarm ist leer. Ab und zu gehen vom Ascend. kleine Skybala 
ins Transversum über. Atonie des Coecums wurde auch als Typhlatonie bezeich. 
net. Ascend.-Obstipation ist öfter mit Spasmen des Transversums nahe der 
rechten Flexur kombiniert. 

2. Die Lokalisation der früher als atonisch, jetzt als hypokinetisch be­
zeichneten Obstipation, der häufigsten Form der 0., ist hauptsächlich das 
Transversum, dessen Inhalt stark verzögert fortbewegt wird. Charakteristisch 
ist die mangelhafte oder sogar fehlende haustrale Segmentierung des Transvers.; 
dieses hängt oft tief herab (Koloptose). Das Ascend. zeigt normales Verhalten, 
während der Kottransport im Descend. ebenfalls oft verlangsamt ist. 

3. Umgekehrt ist die dyskinetisch-spastische Form, die das Transvers., 
Descend. und Sigma befällt, durch auffallend tief einschneidende Haustrenzeichnung 
charakterisiert, stellenweise bewirkt der Spasmus vorübergehend isthmusartig­
fadenförmige Einschnürung des Kontrastkotes. Atropin und Papaverin lösen 
die Spasmen (diagnostisch wichtig!). Diese Form ist oft mit der hypokinetischen 
Obstipation kombiniert; auch kommen die verschiedensten Zwischenstufen zwischen 
beiden vor. 

4. Die proktogene Obstipation oder Dyschezie (Torpor recti) hat ihren 
Sitz im Mastdarm, in welchem es zu starker Kotansammlung kommt, während der 
übrige Dickdarm annähernd normal funktioniert. Tagelang bleibt der Kontrastkot 
als "Globus pelvicus" im Rectum liegen. Diese Form kommt u. a. bei Erschlaffung 
der Bauchpresse sowie auch als Teilerscheinung organischer Nervenleiden (Tabes, 
multiple Sklerose usw.) vor. 

Symptomenbild der chronischen Verstopfung: Zum Teil 
bestehen keine wesentlichen Beschwerden, nur Klagen über verzögerte 
Entleerung; bisweilenVöllegefühlund Schwere im Leib, Eingenommensein 
des Kopfes und Kongestionen; in anderen, speziell den spastischen 
Fällen sind die Beschwerden oft stärker: Unruhe im Leibe, Kneifen, 
Stuhldrang kurz nach der Entleerung. Bei manchen Fällen mit Spasmen 
sowie solchen mit Proktitis verursachen schon geringe Kotmengen 
Stuhldrang, es erfolgt dann wiederholte, aber stets ungenügende, 
sog. fraktionierte Entleerung. Appetit, Körpergewicht, Aussehen 
werden oft nicht in Mitleidenschaft gezogen. ·Häufig sind Hämorrhoiden 
vorhanden. Bei Neuropathen wird die Obstipation bisweilen Gegenstand 
hypochondrischer Gemütsverfassung (sog. Stuhlhypochonder). 

Der Obstipationskot zeigt meist die Form kleinerer oder größerer Knollen. 
Bei spastischer Obstipation findet sich oft· ein besonders kleinkaiihriger, sog. 
Schafkot, der jedoch meist eine weichere Konsistenz hat als bei hypokinetischer 0. 
und oft stark schmiert. Der bei Obstipation häufig vorhandene Schleimüberzug 
der Skybala verleiht ihnen nach dem Trockenwerden ein lackiertes Aussehen. 

Die Diagnose hat zunächst alle organischen Ursachen erschwerter 
Stuhlentleerung auszuschließen (Carcinome, Narbenstrikturen, Ad­
hä.'!ionen des Kolons, Beckentumoren, Rhagaden und Fissuren des Afters). 
Digitale, gynäkologische, Rö.-Untersuchung, evtl. Rektoromanoskopie. 
Stets palpiere man das Kolon, in welchem (Descend. und Sigma) oft 
harte Skybala fühlbar sind. Bei Spasmen besteht oft deutliche Druck­
empfindlichkeit des Colons. Man lasse sich die einzelnen Entleerungen 
zeigen. Auch überzeuge man sich von der Art der Ernährung des Pat. 
Zu berücksichtigen ist auch, daß trotz täglicher (ungenügender) 
Entleerung Obstipation bestehen kann. In Zweifelsfällen ist die Carmin-
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probe bequem (S. 310). AuchDiarrhöen können bei Kotretention vor­
kommen, wenn diese zu stärkerer Reizung der Darmschleimhaut führt. 

Die Therapie der Obstipation ist bei richtiger Erkennung der Art der Storung 
und genügender Dauer der Behandlung fast stets von Erfolg. Schwieriger ist die 
Prophylaxe der Rückfälle. Bei zu schlackenarmer Kost (s. oben) ist schlacken­
reiche gröbere Diät indiziert (aber nicht bei Ascendenstypus): Beginn mit Weizen­
schrotbrot (Graham- und Simonsbrot) mit viel Fett, dicken Leguminosen-Suppen 
(Linsen, Bohnen, Erbsen), getrockneten Pflaumen, saurer Milch, Yoghurt, evtl. 
Zusatz von Agar-agar in Speisen verkocht, später..Roggenschrotbrot, rohes Obst. 
Im übrigen die gewöhnliche Kost. Zu schneller Ubergang zu gröberer Kost hat 
oft Gärungsdyspepsie zur Folge. Abführmittel sind anfangs oft unvermeidlich, 
später sind sie nach Möglichkeit zu meiden; indiziert sind sie hauptsächlich bei 
Ascend.-Typus: Rhabarber sowie Sennesblätter (Pulv. Liquir. compos., Tama­
rinden), Isticintabletten, Ca'cara Sagrada, Magnesiumperhydrol, Leube-Pulver 
(Rhei pulv. 20.0, Natr. sulfur. 15.0, Natr. bicarb. 7.5, jeden 2. Abend 1 Teelöffel); 
milde wirken 30---40 g Milchzucker morgens im Tee; schädlich ist chronischer 
Gebrauch von Ricinus, Kalomel, Phenolphthalein (Nierenreizung!) sowie von 
salinischen Abführmitteln wie Glauber- und Bittersalz. Badekuren in Kissingen 
(Rakoczy), Hornburg (Elisabeth), Marienbad, Mergentheim. Nur vorübergehend 
Klystiere; sehr zweckmäßig ist abends Einlauf von 100-200 cc Öl oder flüssigem 
Paraffin, das im Darm verbleibt und dem am andern Morgen Wassereinlauf folgt. 
Bei Spasmen Beruhigung der Nerven durch Brom, evtl. Bettruhe, ferner Versuch 
mit schlackenarmer Kost; vor allem Atropin 3mal tgl. 0,5 mg, oder 1 mg abends, 
0,5 mg morgens, evtl. auch in Form von Belladonna, z. B. Rp. Extr. Beilad. 0,6, 
Aloe 3,0, m. f. pil. 60, abends 2 Pil!.; ferner Eumydrin 2-3 mg oder Papaverin 
0,03--0,06. Bauchmassage bewirkt oft Verschlimmerung. Beseitigung anderer 
die Spasmen auslösender Leiden (vgl. oben). Bei Dyschezie sind zuerst ebenfalls 
Ursachen etwaiger Reizung am Mastdarm und After zu beseitigen. Größere Kot­
amammlung durch wiederholte Klystiere, Glycerinspritzen bzw. Öleinläufe 
beseitigen, evtl. zunächst durch manuelle AlJ.sräumung. Später Klystierbehand­
lung möglichst vermeiden. Schlackenreiche (und fettreiche) Kost; der Pat. ist zu 
erziehen, sofort dem ersten Stuhldrang Folge zu geben. Bei schlaffen Bauchdecken 
(Multiparen) Leibbinde, Massage, Elektrisieren des Leibes. 

Hämorrhoiden. 
Unter Hämorrhoiden versteht man die varicöse Erweiterung der Mastdarm­

venen, die durch Stauung zustande kommt. Je nach ihrem Sitz außerhalb, inner­
halb oder im Bereich des Schließmuskels unterscheidet man äußere, innere 
und intermediäre Hämorrhoiden. Erstere sind bei der Inspektion des Afters 
sichtbar, die beiden letztgenannten nur nach Entfaltung des Afters bzw. bei 
rektoskopischer Betrachtung. Sie bestehen aus kleineren oder größeren, durch die 
Haut bzw. Schleimhaut hindurchschimmernden blauroten Prominenzen, die 
meist in Mehrzahl vorhanden, den After umgeben. 

Männer werden wesentlich häufiger befallen. Ursächliche Faktoren einer 
venösen Stauung im Plexus haemorrhoid. sind Obstipation (vor allem Dyschezie), 
abdominelle Zirkulationsstörungen, speziell Lehercirrhose, sitzende Lebensweise 
(Büroarbeit), Alkoholabusus, Fettsucht, bisweilen Gravidität. Ein wesentliches 
unterstützendes Moment dürfte die Einwirkung der Schwere des Blutes auf die 
Wand der Hämorrhoidalvenen sein, zumal diese keine Klappen besitzen. 

Gewöhnliche Hämorrhoidalvaricen machen sehr oft überhaupt keine Be­
schwerden und werden nur zufällig entdeckt oder sie verursachen geringfügiges 
Spannungsgefühl und Jucken, zeitweise auch leichten Tenesmus. Sie sind zunächst 
weich; erst nach der häufig eintretenden Thrombosierung verwandeln sie sich 
in derbe Knoten bis zu Kirschgröße. Öfter kommt es zu Blutungen, die mitunter 
sehr hartnäckig sind und auf die Dauer zu starker Anämie führen können. Sie 
treten besonders bei inneren und intermediären H. auf. Sehr häufig, namentlich 
an den äußeren H. entstehen thrombophlebitiEChe Prozesse, die oft der Reihe 
nach einen nach dem andern Varix befallen, Schmerzen sowie Tenesmus, starkes 
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Jucken und Brennen am After verursachen, oft auch mit geringem Fieber einher­
gehen. In schwereren Fällen ulcerieren sie. Stets ist gleichzeitig erhebliche Proktitis 
vorhanden. Tenesmus führt bisweilen bei intermediären H. zu Einklemmung 
derselben. Auch kommt es öfters zu Mastdarmvorfall. Die Entzündung führt 
in der Regel zu Verödung der thrombosierten Varicen, die dann kleine läppchen­
artige, nicht mehr schwellungsfähige Gebilde darstellen. Infolge von Kot- und 
Sekretretention in ihnen geben diese oft noch nachträglich Anlaß zu nässenden 
Ekzemen mit Pruritus und erneuter Infektion. In einzelnen Fällen schließt sich 
eine aufsteigende septische Thrombophlebitis an H. an. Das Vorhandensein von 
H. bewirkt oft infolge der Beschwerden rückwirkend proktogene Obstipation. 

Therapie: Sorgfältiges Vermeiden von Obstipation; peinliche Säuberung 
des Afters nach jeder Defäkation am besten mit Schwamm oder Watte; körperliche 
Bewegung (dagegen Reiten und Radfahren verboten). Reizlose, speziell gewürz­
arme Kost; kein Alkohol. Gegen die lokalen Beschwerden Anusol-, besser Bismolan­
suppos., evtl. 0,01 Cocainsuppos., warme Sitzbäder oder Dampfsitzbäder. Anal­
pessare sind unzweckmäßig. Bei Thrombophlebitis das gleiche sowie Suppos. 
mit 1 mg Suprarenirr oder 0,03 Extr. Beilad., ferner Einführen des Mastdarm­
kühlers von Arzberger-Winternitz. Bei schweren Formen Bettruhe. Bei 
hartnäckigen Blutungen Suprareninsuppos. sowie Extr. Hamamel. fluid. 3mal 
tgl. 1 Teel., ferner Injektionen von CaC12 20/200 tgl. 1-2mal 20 cc in den After. 
Bei besonders hartnäckigen Fällen versuche man die Verödung der H. durch 
Injektion von 20°/0 Carbolsäure, besser von 10fo0 Suprareninlösung (1 cc) oder 
2-5 cc 96°/0 Alkohol u. zw. nach Heraussaugen der H. mit der Biersehen Saug­
glocke. Evtl. Operation (Kauterisieren mit dem Paquelin). 

Die Fissura ani in Rhagaden bzw. kleinen Ulcerationen 'in den Schleim­
hautfalten des Afters bestehend, ist trotz ihrer Unscheinbarkeit eine praktisch 
wichtige Affektion, die sich auf dem Boden von chronischer Proktitis, ferner bei 
Pruritus, zum Teil infolge von Oxyuren, Hämorrhoiden usw. entwickelt und den 
Pat. infolge der Schmerzen bei der Stuhlentleerung große Beschwerden bereitet. 
Auch ist sie eine häufige Ursache von Obstipation, wie auch umgekehrt verhärteter 
Stuhl die Schleimhautdefekte unterhält. Zur Feststellung des Leidens ist Entfaltung 
des Afters nach Coca,inisierung notwendig ... Therapie: Gegen die Beschwerden 
das gleiche wie bei Hämorrhoiden, außerdem Atzen mit Argent. nitric. oder Ichthyol­
behandlung nach Klemperer: Zuerst Reinigung mit 0,50fo0 Sublimat, dann 
Anästhesieren durch IOOfo Cocain mittels Wattetupfers, der 3-----5 Min. in der Fissur 
liegen bleibt, hierauf reines Ichthyol; dies Verfahren wird 5-6 Tage lang wiederholt. 

Nervöse Darmkrankheiten. 
Unter den nervösen Störungen der Darmtätigkeit sind sowohl 

funktionelle wie organisch bedingte zu unterscheiden. Hinsichtlich 
der funktionellen Störungen ist daran zu erinnern, daß sie, wenn auch 
zum Teil in wenig in den Vordergrund tretender Form ungemein häufige 
Begleiterscheinungen organischer Darmleiden sind, sowohl als motori­
sche und sensible, wie als sekretorische Störungen. Zu den mo­
torischen Störungen gehört einmal die mit lautem Poltern und Kollern 
im Leibe einhergehende peristaltische Unruhe des Darms ohne be­
schleunigte Entleerung, die häufiger den Dünndarm als das Kolon 
befällt und sich bei nervösen Individuen, insbesondere nach seelischen 
Erregungen für kurze Zeit oder eine Reihe von Stunden einstellt (Tor­
mina intestinorum). Die Patienten werden häufig durch sie infolge 
der Furcht vor organischer Erkrankung beunruhigt, auch genieren sie 
die lauten Geräusche in Gesellschaft anderer Menschen. Man unter­
suche übrigens stets sorgfältig auf etwaige latente organische Stenosen. 
Therapie: Behandlung der Neurasthenie durch Sedativa, Psycho-
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therapie; heiße Kompressen, Vermeiden von rohem Obst und gröberen 
Gemüsen. 

Zu den motorischen Störungen gehören ferner manche Formen 
der Obstipation (vgl. S. 339) sowie gewisse Formen des Ileus 
(spastischer lleus, vgl. S. 338), sowie endlich die nervösen Diarrhöen, 
die teils als selbständiges Leiden, teils reflektori"!ch ausgelöst durch 
Erkrankungen der Unterleibsorgane (Genitalien, Blase) vorkommen. Die 
psychogenen Diarrhoen bestehen in plötzlich auftretendem, kategorischen 
Stuhldrang ohne Kolik mit dünnen, zum Teil wäßrigen Entleerungen im 
Anschluß an Mfekte der verschiedensten Art wie Ärger, Angst, aber 
auch Freude, bisweilen als Teilsymptom der sog. Erwartungsneurose. 
Die Diarrhöen beruhen sowohl auf vermehrter Erregbarkeit der motori­
schen Darmnerven wie auf gesteigerter Darmsekretion. Zum Teil handelt 
es sich um habituelle Zustände, dit:l trotz ihrer Harmlosigkeit wegen 
ihrer Unberec;henheit den Pat. peinigen, zumal sie ihn in seiner Berufs­
ausübung bisweilen beeinträchtigen. Nicht immer scharf von ihnen zu 
trennen sind die reflektorisch entstehenden nervösen Durchfälle. Sie 
verschwinden bei Ausheilung der sie auslösenden organischen Prozesse 
(gynäkologische Mfektionen, Prostataleiden usw.). f:oichließlich sind die 
nervösen Diarrhöen nicht mit den Durchfällen bei Basedowscher 
Krankheit zu verwechseln. Die Therapie richtet sich gegen die Über­
erregbarkeit; Psychotherapie. 

Krampf des Sphincter am beruht meist auf lokalen organischen Prozessen 
der Mastdarmschleimhaut bzw. des .Afters wie Rhagaden, Fissuren, Hämorrhoiden 
usw., doch wird er gelegentlich auch als selbständiges Leiden speziell bei Sexual­
neurasthenikern und bei organischen Rückenmarksleiden, mitunter bei Tabes 
beobachtet. Schwäche des Sphincter kommt bei Päderasten vor. Im übrigen 
sei bezüglich Sphincter-Spasmus und -Lähmung auf das Kapitel organische Nerven­
krankheiten verwiesen. Sensible Reizerscheinungen des Darms, deren 
Symptome Schmerzen sind, sind meist nur Begleiterscheinungen von Darmspasmen. 
In besonders prägnanter Form treten dieselben z. B. bei Bleikolik auf. Auch 
Arteriosklerose kann in der Form der Dyspraxia intestinalis (vgl. S. 182) heftige 
Schmerzen verursachen. Bezüglich tabischer Krisen des Darms sei auf das Kapital 
Tabes verwiesen. 

Zu den Sekretionsneurosen des Darmes gehört die Colica 
mucosa. 

Colica mucosa s. membranacea (Myxoneurosis intestinalis). 
Unter Colica mucosa versteht man eine vorwiegend beim weiblichen 

Geschlecht auftretende Erkrankung, die anfallsweise mit heftigen 
Koliken einhergeht, an die sich die Entleerung größerer Schleimmengen 
anschließt, und die in der Regel mit (spastischer) Obstipation ver­
gesellschaftet ist. Das Wesen der Krankheit ist eine Neurose, haupt­
sächlich im Bereich des parasympathischen Nervensystems ~Vagotonie); 
man hat die Krankheit dabei: auch als Myxoneurosis intestin. bezeichnet. 
Die Mehrzahl der Kranken sind Neuropathen. Anatomische Veränderungen 
der Dickdarmschleimhaut können vollkommen fehlen (Rektoromano­
skopie!). 
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Der Schleim wird in Form derber, zum Teil membranartiger Massen entleert, 
die mitunter irrtümlich vom Pat. als Bandwurm gedeutet werden. Der Anfall 
dauert meist einige Stunden, bisweilen Tage und kehrt in Abständen von Wochen 
oder Monaten wieder. Dem Anfall folgen öfter für kurze Zeit Diarrhöen. In einzelnen 
Fällen wird der Schleim ohne Koliken entleert. A~ch fehlt bisweilen die Obsti­
pation. Häufig wird p3ychische Erregung als auslösendes Moment angegeben. 
Appendicitis sowie Adnexerkrankungen scheinen ebenfalls eine Rolle zu spielen. 
Bei der gewöhnlichen Colica muc. fehlen Zeichen einer katarrhalischen Kolitis. 
Doch kommen Kombinationen mit dieser vor, wie auch andererseits eine echte 
Kolitis mit schleimigen Entleerungen einhergeht. Die Unterscheidung beider ist 
auf Grund der Stuhluntersuchung (Blut- und Eiterbeimengung) und der Rekto­
skopie zu treffen. Gelegentlich beobachtet man nach Tannineinläufen die Aus­
stoßung von Membranen ähnlich denen bei Col. muc. Auch bei Darmcarcinom 
werden mitunter ähnlich aussehende Entleerungen beobachtet. 

Therapie: Während des Anfalls Bettruhe, feuchtwarme Leibumschläge; 
evtl. Morphium subcut. sowie Belladonnasuppos. Sehr zweckmäßig .. außerdem 
Atropin (2mal tgl. 1/ 2-l mg subcut.). Stuhlentleerung am besten durch Oleinläufe; 
keine Abführmittel. In der Zwischenzeit ist die diätetische Behandlung der Obsti­
pation (siehe diese), namentlich mit schlackenreicher Kost sowie die Beseitigung 
der nervösen Übererregbarkeit (Brq;m, Calciumpräparate, Psychotherapie, An­
staltsbehandlung) nebst der Hebung des allgemeinen Ernährungszustandes von 
größter Bedeutung. Oft gelingt es, insbesondere durch Beseitigung der Obstipation, 
das Leiden selbst zu heilen. Hartnäckiger ist die Form ohne Obstipation. 

Enteroptose (Splanchnoptose, Gienardsche Krankheit). 
Die Senkung der Baucheingeweide betrifft häufig nicht allein den 

Magen, sondern geht oft mit Ptose des Kolons einher; mitunter besteht 
gleichzeitig Senkung der Nieren, der Milz, gelegentlich auch der Leber. 
Die Enteroptose hat verschiedene Ursachen: Vor allem Erschlaffung 
der Bauchdecken (Hängebauch), ferner Verminderung des abdominellen 
Fettpolsters, endlich abnorme Enge des oberen Teils der Bauchhöhle 
(Schnürleib, Thorax pyriform., Zwerchfelltiefstand). Zum Teil handelt es 
sich um eine erworbene Bauchmuskelerschlaffung wie bei Multiparen, 
ferner bei großen Hernien usw., teils um ein konstitutionelles 
Syndrom, das sich bei dem schon wiederholt erwähnten Habitus 
asthenicus (S. 304) findet und öfters mit allgemeiner Erschlaffung bzw. 
abnormer Dehnungsfähigkeit des Binde- und Stützgewebes des Körpers 
sowie mit einer gewissen Psychasthenie einhergeht (Plattfuß, V aricen 
usw.). Die letztere Kategorie der Ptose, die sich auch bei straffen Bauch­
decken findet, wird bei Frauen als virginelle Ptose bezeichnet. 

Die Gastroptose wurde S. 304 besprochen. Die häufig gleichzeitig 
vorhandene Koloptose besteht in Tiefstand des Transversums, das 
bisweilen bis ins kleine Becken herabhängt, sowie der Kolonflexuren, 
vor allem der rechten. Hiervon zu unterscheiden ist die fixierte 
Koloptose, die analog der fixierten Gastroptose aus Adhäsionen beruht, 
die einen Zug auf das Kolon bzw. das benachbarte Mesenterium ausüben 
und es in seiner Beweglichkeit hindern. Hepatoptose sowie Nephro­
ptose siehe später (S. 376 resp. 413). 

Die Beschwerden bei Enteroptose sind teilweise lokaler Art; zum 
großen Teil entsprechen sie denen der Gastroptose. Auch die Koloptose 
kann gelegentlich stärker in Erscheinung treten, namentlich bei hoch­
gradig spitzwinkliger Knickung der li. Flexur (Obstipation sowie bisweilen 
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Stenosensymptome). Im übrigen verhalten sich die einzelnen Typen der 
Enteraptose verschieden. Bei den auf Hängebauch beruhenden 
Formen leiden die Pat. oft relativ wenig darunter, abgesehen von lokalen 
Beschwerden wie Schwere im Leib, Obstipation sowie häufig Rücken­
schmerzen, während der Ernährungszustand in der Regel nicht erheblich 
in Mitleidenschaft gezogen ist. Ganz anders ist oft das Bild der virginellen 
Ptose, wo neben den lokalen Beschwerden und hartnäckiger Obstipation 
häufig schwere allgemeine Unterernährung, hochgradige Asthenie und 
Neuropathie sowie Zeichen zurückgebliebener Entwicklung vorhanden 
sind. 

Die Therapie richtet sich in den Fällen, wo es sich nur um lokale Erschlaffung 
der Bauchdecken handelt, vor allem gegen diese in Form von Stützapparaten, 
speziell Leibbinden. Diese sollen einen Druck von unten her gegen das Hypo­
gastrium ausüben. Sie müssen der individuellen Form des Leibes genau angepaßt, 
d. h. nach Maß angefertigt werden. Strumpfbandbefestigung bzw. Schenkelriemen 
verhüten ein Hinaufgleiten der Binde. Sie soll in liegender Stellung angelegt werden, 
wo sich die Organe noch in normaler Lage befinden. Bei der konstitutionell-vir­
ginellen Ptose ist vor allem für Besserung des Ernährungszustandes und Hebung 
des Allgemeinbefindens durch Mast- und Ruhekuren, Fe- und As-Behandlung 
sowie Bekämpfung der hartnäckigen Obstipation zu sorgen. 

Darmparasiten. 
Die Darmparasiten sind weit verbreitet und kommen im menschlichen 

Darm in mannigfacher Form vor. Es handelt sich im wesentlichen um 
tierische Parasiten, speziell Eingeweidewürmer (Enthelminthen), 
sowie um gewisse Protozoen. 

Die Eingeweidewürmer spielen praktisch eine große Rolle und sind 
oft Ursache zumeist harmloser Beschwerden, zum Teil aber auch 
schwererer Krankheitsbilder. Die Symptome sind teils örtlicher Art, 
häufig Verdauungsstörungen, zum Teil handelt es sich um die Folgen 
toxischer Wirkungen oder chronischer Blutverluste. Mitunter bleibt 
das Vorhandensein der Parasiten völlig latent und wird nur zufällig 
durch Abgehen von Würmern oder Wurmteilen mit dem Stuhl bzw. 
durch den Befund von Eiern in diesem entdeckt. Ein Teil der Enthel­
minthen bewirkt häufig Vermehrung der Eosinophilen im Blut. 

Niemals begnüge man sich mit der noch so bestimmten Angabe der Patienten 
über das Vorhandensein eines Wurms, da häufig Irrtümer vorkommen, sondern 
stelle die Diagnose stets nur aus dem positiven Befund im Stuhle. Am einfachsten 
gelingt das Auffinden von Eiern, was aber an das Vorhandensein geschlechtsreifer 
Q Tiere im Darm gebunden ist. Nach Verabreichung eines Abführmittels (Ricinus, 
Senna) werden entweder Stuhlprobe~?; direkt mikroskopiert oder der Stuhl mit 
einer Mischung von Antiformirr und Ather aa (I Teil Antiformin + 3 Tl. Wasser) 
angereichert; die Stuhlmischung wird durch ein Haarsieb filtriert und zentri­
fugiert; die Eier finden sich im Bodensatz. 

Die Cestoden oder Bandwürmer sind platte lange Würmer ohne 
Mund und Darm und haben einen kleinen Kopf (Scolex) mit sog. Saug­
näpfen zum Haften, zum Teil auch mit Hakenkränzen. An den Kopf 
schließt sich eine große Reihe von Gliedern, den sog. Proglattiden an, 
die aus ihm durch Knospung und Teilung entstehen und von denen die 
ältesten und größten am weitesten vom Kopf entfernt sind. Von den 



346 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

jüngsten abgesehen enthält jedes Glied einen zwittrigen Geschlechts. 
apparat, produziert massenhaft Eier und stellt somit eine Art Einzel­
tier dar. Aus den Eiern entwickeln sich, nachdem diese von dem ent­
sprechenden Wirtsorganismus aufgenommen sind, die Embryonen, die 
nach Durchbohrung der Darmwand vermittels des Blutstromes in die 
verschiedenen Organe verschleppt werden und sich dort zu dEn blasen­
artigen sog. Finnen entwickeln (vgl. Echinococcus S. 238). 

Abb, 37. Taenia saginata. a natürliche Größe des in verschiedenen Abschnitten 
dargestellten Wurms, b Kopf (mit Pigmentkanälchen), c Proglottiden. 

(Z. T. nach Leuckart.) 

Die Taenia saginata oder mediocanellata, der bei uns häufigste Band­
wurm (Abb. 37), ist 4---8 m lang, seine Glieder sind 12-14 mm, der Kopf 2 bis 
21/ 2 mm breit. Dieser hat 4 Saugnäpfe, aber keine Haken. Die Proglottiden gehen 
nicht nur mit dem Stuhl, sondern auch aktiv spontan ab. In den älteren Abschnitten 
des Wurms sind sie mehr lang als breit. Der Uterus ist als feinverästelte Zeich­
nung sichtbar und zeigt eine seitliche Geschlechtsöffnung. Die Eier (Abb. 38) sind 
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rund oder oval und besitzen eine radiär gestreifte Schale. Das Finnenstadium findet 
sich im Muskel des Rindviehs. Übertragung erfolgt durch Genuß von rohem 
Rindfleisch. 

Taenia solium ist bis 31/ 2 m lang und bis 8 mm breit; sie hat einen stecknadel­
kopfgroßen Kopf mit Saugnäpfen und Hakenkranz. Der Uterus zeigt zum Unter­
schiede von der Saginata auffallend grobe Verästelung; Geschlechtsöffnung eben­
falls seitlich. Die Glieder gehen nur mit dem Stuhlgang, nicht spontan ab. Die 
Eier haben das gleiche Aussehen wie bei der T. saginata. Nach Eindringen in den 
Darm des Schweins gelangen die aus den Eiern entstehenden Embryonen in das 
Muskelfleisch und bilden dort erbsengroße Bläschen, Cysticercus cellulosae 
oder Schweinefinne genannt. Zur Cysticercusentwicklung kann es auch beim 
Menschen kommen, wenn auf dem Wege der 
Selbstinfektion Eier der Taenie in den Magen ge- ~ a 
langen und die Embryonen ebenfalls in den Körper 1:~::,:: 
wandern. Prädilektionsorte für die Cysticercen sind t::tf.~ 
die Haut, das Auge, der Herzmuskel, das Gehirn. · ·~~..,., 
Irrfolge der Fleischbeschau ist die T. solium in _ 
Deutschland selten. 

Die bei uns sehr selteneTaenia nana, der kleinste 
Bandwurm, wird nur 15 mm lang, kommt oft in zahl­
reichen Exemplaren im Darm vor und produziert 
ebenfalls runde Eier. In den Mittelmeerländern ist 
er häufiger. 

Der Bothriocephalus Iatus wird bis 9 m lang und 
zeigt eine Breite bis 20 mm. Der Kopf ist lanzett­
förmig und hat 2 seitliche flache Sauggruben. Der 
Hals ist fadenförmig, der Uterus rosettenartig, die 
Geschlechtsöffnung liegt in der Mittellinie. Die Pro­
glottiden sind im Gegensatz zu den Taenien mehr 
breit als lang. Die ovalen Eier sind größer als die der 
Taenien und zeigen häufig einen aufgesprungenen 

Ahh. 38. Wurmeier (Über­
sichts bild). Eier von a As­
caris, b Oxyuris, c Tricho­
cephalus, d Ankylosto­
mum, e Bothriocephalus, 
f Taenia saginata, g Taenia 
solium. (NachLeuckart.) 

Deckel. Zwischenwirt ist der Hecht. Infektion des Menschen erfolgt durch Genuß 
von rohem bzw. mangelhaft gekochtem oder schlecht geräuchertem Hechtfleisch. 
Der B. wird hauptsächlich in den baltischen Provinzen, in Holland und in der Nähe 
großer Binnenseen (Genfer, Züricher See usw.) beobachtet. 

Sind bei den genannten Bandwürmern die geschlechtsreifen Glieder abgerissen 
und durch den Stuhl abgegangen, so vergehen bis zur Bildung neuer geschlechts­
reifer Glieder und dem Auftreten von Eiern im Stuhl 2-3 Wochen. 

Die Krankheitserscheinungen, die von den Bandwürmern verursacht werden, 
sind teils harmloser Art, teils haben sie, speziell beim Bot.hriocephalus gelegentlich 
sehr ernsten Charakter. Die häufigsten _Symptome sind Kopfschmerzen, Schwindel, 
Herzklopfen, Abgespanntheit, ferner Übelkeit, Aufstoßen, bisweilen Erbrechen, 
bitterer Geschmack, Heißhunger abwechselnd mit Appetitlosigkeit, Unruhe im 
Leibe, mitunter Koliken. Die Beschwerden nehmen öfter nach Gerruß stark ge­
salzener und pikanter Speisen zu. Bei neuropathischen Personen ist, wenn sie 
von der Anwesenheit des Parasiten Kenntnis haben, für einen Teil der Symptome 
der psychogene Charakter nicht immer sicher auszuschließen. Eosinophilie ist 
häufig, bisweilen findet man Charcot-Leydensche Krystalle im St.uhl. Anämien 
irrfolge von Taenien gehören zu den Seltenheiten. Der Bothriocephalus dagegen 
bewirkt mitunter schwerste Anämie nach dem Typus der perniziösen Anämie 
(vgl. S. 259). Ursache ist eine giftige anämisierend wirkende Substanz im Leih 
des Parasiten. Nach dem Tod des Wurms erfolgt Zerfall und Resorption desselben, 
so daß bei der Sektion hisweilen trotzschwerster Anämie kein Parasit mehr gefunden 
wird. 

Therapie: Am leichtesten abtreihen lassen sich die ausgewachsenen, wesent­
Iich schwieriger die jungen Exemplare der Bandwürmer. Am Abend vor der Kur 
Abführmittel (Rhabarber, Ricinus) sowie leichte Kost, am besten nur eine Suppe. 
Am anderen Morgen 1/~ Std. vor dem Wurmmittell Tasse süßen schwarzen Kaffee. 
Als Anthelminthicum ist am meisten gebräuchlich das Extrakt der Farnwurzel 
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(Extr. filic. mar. aether. in Dosen bis 8,0, höchste Dose bei ErwachEenen 10,0) 
zusammen mit Ricinusöl, am besten in der Form des Helfenherger Bandwurm­
mittels (5 weiße Ricinuskapseln am Abend vorher, am anderen Morgen 8 schwarze 
Kapseln mit je 1,0 Extr. fil. und 2,0 01. Ricin., danach 2 weiße Ricinuskapseln). 
Kindern zwischen S-.12 Jahren gibt man kleinere Kapseln des Helfenherger Mittels 
entsprechend 2,65 Extr. filic. Die Filixpräparate sind giftig; Intoxikations­
erscheinungen sind Erbrechen, Ikterus, Nierenreizung, Krämpfe, Neurit. optic. mit 
dauernder Amaurose, evtl. Koma und Exitus. Ungiftiger Ersatz ist das aus Filix 
dargestellte Filmaron (als 100foige Lösung in Ricinusöl), Dosis bei Erwachsenen 
10,0, bei Kindern 3--7,0, hinterher Ricinusöl. Andere Wurmpräparate wie Flores 
Koso, Arekanüsse, Kamala, Granatrinde (Pelletierin) sowie Kürbiskerne sind ent­
behrlich. Allenfans sind letztere infolge ihrer Unschädlichkeit bei Kindern an­
zuwenden: 100 reife Kerne (aber nur die mexikanischen sind wirksam) werden mit 
Zucker zerstoßen und auf einmal genommen. Die Ausstoßung des Wurms erfolgt 
am besten in eine Schüssel mit Wasser, um das Abreißen des Wurms zu verhindern. 
Man überzeuge sich davon, daß der Kopf mit abgegangen ist. Bei geschwächten 
oder ernster kranken Menschen sowie bei Gravidität nimmt man besser von der 
recht angreifenden Kur Abstand. 

Zu den Rundwürmern gehören Ascaris, Trichocephalus, Ankylo­
stomum, Oxyuris sowie die Trichine. 

Asearis lumbrieoides, der Spulwurm, ein namentlich bei Kindern und Geistes­
kranken sehr häufiger Darmparasit ist 20 (cf)-40 ( S? ) cm lang und bis 5 mm dick. 
Er erinnert an das Aussehen eines Regenwurms. Er lebt im Dünndarm, zum Teil 
in sehr zahlreichen Exemplaren, ist sehr muskelkräftig und beweglich. Die Eier 
sind oval, haben eine doppelt konturierte Schale und eine eigentümlich gebuckelte 
bräunliche Eiweißhülle; das Innere ist gekörnt (Abb. 38). Sie sind oft massenhaft 
im Stuhl vorhanden; doch können sie fehlen, wenn nur o"-Würmer vorhanden sind. 
Die Infektion erfolgt ohne Zwischenwirt durch Verschlucken der Eier. Die Ascariden 
machen oft keine Symptome. In andern Fällen können sie abgesehen von den 
oben genannten allgemeinen Beschwerden bisweilen okkulte Blutungen hervor­
rufen, so daß die Unterscheidung von Ulc. ventric. oder duod. schwierig ist, zumal 
mitunter dabei auch über Nüchternschmerz geklagt wird. Zuweilen wird auch 
stärkere Anämie, in anderen Fällen chronische Enteritis beobachtet. Bei sehr 
großer Anzahl der Würmer können sie zusammengeknäuelt Obturationsilens 
(Dünndarm) bewirken. Auch spastischer Ileus infolge von Reizwirkung durch den 
Wurm wird beobachtet. Der Parasit hat die Neigung in enge Kanäle zu kriechen, 
z. B. in den Choledochus, was dann Ikterus zur Folge hat; gelegentlich kommen sogar 
Leberabscesse vor. Bisweilen gelangen die Würmer nach oben in Mund und Nase 
(Gefahr der Aspiration und Erstickung im Schlaf). 

Die Abtreibung der Ascariden soll nur bei Nachweis von Eiern vorge­
nommen werden, während der Abgang eines Wurms keinen genügenden Grund 
für eine Kur bildet, da er der einzige sein könnte. Das wirksamste Mittel ist das 
Santonin aus den Zittwerblüten (Flores cinae) als Trochisci Santonini zu 0,025 
resp. 0,05 3 mal tgl. 1 Tab!. nach der Mahlzeit (nicht nüchtern) 3-4 Tage hinter­
einander, Dosierung abhängig vom Alter und Kräftezustand, hinterher Ricinusöl 
oder Bittersalz. Evtl. 3-4 malige Wiederholung der Kur mit Intervall von je zwei 
Wochen. Bei zu hoher Dosierung Intoxikationserscheinungen: Gelbsehen, 
Abgeschlagenheit, Übelkeit, Erbrechen, Mydriasis, Kollaps, Krämpfe, bei kleinen 
Kindern mitunter tödlicher Ausgang. Als Ersatz des Santonins hat sich das 01. 
Chenopodii anthelminth. bewährt. Dosierung: bei Kindern so viel Tropfen, 
als das Kind Jahre zählt, bei Erwachsenen bis 15 Tropfen auf leeren Magen, am 
besten wegen des sehr schlechten Geschmacks in Kapseln, evtl. Wiederholung am 
selben Tage nach 1 Std.; 2 Std. später Ricinusöl oder Bittersalz. Von dem sog. 
Wermolin (01. Chenopod. + 01. Ricin.) nehmen Erwachsene den Inhalt einer 
Originalflasche (50,0) in 2 Portionen an einem Tage. Laxans meist nicht notwendig. 

Ankylostomum duodenale (Strongylus oder Dochmius duod., Palisadenwurm): 
Die Länge des o" ist 10, die des Q bis 18 mm; die Mundöffnung ist mit kräftigen 
Haken und Zähnen bewehrt, mit denen der Parasit sich in der Darmschleimhaut 
festbeißt und dieselbe zerfrißt. Aufenthaltsort ist weniger das Duodenum als der 
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übrige Dünndarm. Die massenhaft mit dem Stuhl entleerten ovalen Eier (Abb. 38) 
enthalten zahlreiche Furchungskugeln; sie ähneln bisweilen den Ascarideneiern, 
haben aber keine doppelte Konturierung. Ihre Weiterentwicklung erfolgt in 
Wasser und feuchter warmer Erde. Die jungen Larven dringen sowohl per os 
als durch die unversehrte Haut des Menschen, z. B. beim Barfußgehen ein. 
Befallen werden Menschen, die beruflich viel mit feuchter Erde u. ä. in Berührung 
kommen, wie Ziegelei-, Tunnel- und Grubenarbeiter. Der Parasit wird auch in 
Deutschland beobachtet, speziell in den Grubenge bieten. Er bewirkt häufig schwere 
sekundäre Anämien infolge der Blutverluste (sog. ägyptische Chlorose) bisweilen 
mit tödlichem Ausgang. Der Stuhl enthält außer den Eiern oft zahlreiche 
Eosinophile und Charcot-Leydensche Krystal!e sowie oft okkultes ;Blut. Eosino­
philie im Blut ist häufig. Die erkrankten Wurmträger leiden an Übelkeit, Sod­
brennen, Koliken, Diarrhöen bzw. Obstipation und zeigen häufig gesteigerte Puls­
frequenz sowie oft später Herzdilatation. Dem Ankylostom steht klinisch der in 
Amerika häufige Necator americanus (Hookworm) nahe. Therapie: Extr. filix 
wie oben; bei schonungsbedürftigen und geschwächten Individuen besser Thymol, 
und zwar im Laufe eines Vormittags 2mal 2 ginAbständen von 2 Std., 3 Std. 
später Ricinus (17 g Ricin. + 3 g Chloroform). Wiederholung nach 3 Tagen usf., 
bis keine Eier mehr nachweis bar sind. 

Der Trichocephalus dispar (Peitschenwurm), 4-5 cm lang, zeigt einen faden­
förmig dünnen Kopfteil und ein verdicktes Schwanzende, das beim r]' eingerollt 
ist (Abb. 39). Die charakteristischen Eier sind an der 
knopfförmigen Auftreibung der beiden Enden zu erken-
nen. Sie gelangen mit verunreinigter Nahrung in den @1 Körper und entwickeln sich ohne Zwischenwirt. Die 
Würmer bohren sich mit dem peitschenartigen vorderen 
Ende in die Darmschleimhaut ein und leben haupt­
sächlich im Coecum. Sie kommen häufig vor, ver-

a 

c 

Abb. 39. Trichocephal. dispar. (Nach 
Leuckart.) a Männchen, b Weibchen 
in natürlicher und vervielfachter Größe. 

Abb. 40. Oxyuris vermicularis. 
a Weibchen, b Männchen. (Nach 

Leuckart.) c Ei vom Oxyuris. 
(Nach Schürmann.) 

ursachen möglicherweise okkulte Blutungen, machen oft aber keine klinischen 
Erscheinungen. Der Abtreibung setzt der Tr. besonders energischen Widerstand 
entgegen; außer Thymol bis 5,0 p. die sowie Santonin (s. oben) sind Benzinklistiere 
zu versuchen (l Teel. bis l Eßl. auf l I Wasser). 



350 Krankheiten des Peritoneums. 

Oxyuris vermicularis. Madenwurm oder Pfriemenschwanz genannt, ist einnament­
lich bei Kindern ungemein häufiger Parasit; r:J' 4 mm, ~ 10--12 mm lang; der 
hintere Körperabschnitt des Q ist pfriemenartig fein ausgezogen (Abb. 40). Die 
Eier sind bohnenförmig. Die Würmer leben im Dickdarm, verlassen aber abends 
und nachts den After, um in dessen Umgebung die Eier abzulegen, und verursachen 
heftigen Pruritus ani. Die Eier findet man daher auch seltener im Kote, sondern 
am besten, wenn man morgens vor dem Stuhlgang mit einem kleinen Spatel die 
Umgebung des Afters bzw. die Mastdarmschleimhaut dicht über dem Sphincter 
abstreift und das Material in Wasser aufgeschwemmt untersucht. Durch Ein­
dringen des Parasiten in die Appendix sollen entzündliche Reizzustände eintreten 
können, evtl. sogar echte Appendicitis. Im übrigen bestehen die Beschwerden vor 
allem in quälendem Juckreiz am After, evtl. auch an der Vulva, die Schlaflosigkeit 
und nervöse Reizbarkeit bewirken. Erneute Infektion (Selbstinfektion) erfolgt 
durch den Mund durch beschmutzte Finger. Therapie: Schutz vor Autoinfektion 
durch gut schließende Badehose, die das Kratzen am After im Schlaf verhindert, 
Sauberhalten der Hände, häüfiger Wechsel der Bett- und Leibwäsche, ferner Ein­
reiben der Aftergegend mit Unguent. einer. oder Vermiculinsalbe. Von den Wurm­
mitteln ist Santonin oft nicht genügend wirksam. Zweckmäßig ist die Anwendung 
des Alumin. subacet.: zuerst Abführmittel, dann 3-5mal tgl. Gelonida alumin, 
subacet.-Tabl. (1,0 bei Erwachsenen, 0,5 bei Kindern), außerdem zunächst täglich. 
später jeden 2. Tag Einlauf von 1-2 Tabl. zu 1,0 bei Erwachsenen resp. 0,5 bei 
Kindern auf 500,0 Wasser in den leeren Darm; der Einlauf ist möglichst lange zu 
halten. Die Kur ist mindestens noch eine Woche lang nach Verschwinden der 
Würmer fortzusetzen. Oft ist Wiederholung der Kur notwendig. 

Trichina spiralis s. S. 124. 
Unter den den Darm bewohnenden pathogenen Protozoen kommen aligesehen 

von der Dysenterieamöbe ( S. 4 7) verschiedene Infusorien vor, u. a. das B al anti di um 
coli, ein elliptisches, mit Flimmerhaaren versehenes, lebhaft bewegliches Tierchen 
von etwa. bis zu 0;1 mm Größe. Es findet sich im Schweinedarm als harmloser 
Schmarotzer und verursac·ht beim Menschen (Schweinezüchter) mitunter schwere 
ruhrartige Krankheitsbilder. Therapie: Chinineinläufe (I %0) sowie Emetin wie 
bei Amöbenruhr bis 0,1 subcut. pro die. 

Krankheiten des Peritoneums. 
Akute Peritonitis. 

Unter Peritonitis versteht man die Entzündung des Bauchfells, an 
der sich sowohl das parietale wie das viscerale Blatt desselben beteiligt. 

Pathologisch-anatomisch zeigt die Peritonitis im Prinzip die gleichen 
Verhältnisse wie die Entzündungen der übrigen serösen Häute. Am häufigsten 
ist die fibrinös-eitrige Form mit fleckiger Trübung der Serosa, der der normale 
spiegelnde Glanz fehlt; es besteht verstärkte Gefäßinjektion mit fleckiger oder 
diffuser Rötung; stellenweise kann es zu Verklebung der Darmschlingen kommen, 
ferner ist oft ein trübes flüssiges Exsudat vorhanden, das fibrinös-eitrig, oft auch 
rein purulent ist. Mitunter sind größere Flüssigkeitsmengen vorhanden, die nament­
lich bei Perforationsperitonitis infolge des Austritts von Magendarminhalt in die 
Bauchhöhle jauchigen oder fäkulenten Charakter, mitunter mit Gasbildung zeigen. 
Geringere Exsudatmengen pflegen sich zunächst in den abhängigen Teilen der 
Bauchhöhle speziell im Donglas anzusammeln, ferner findet man sie in den seit­
lichen Nischen der Bauchhöhle, insbesondere zwischen Leber und Zwerchfell sowie 
in der Nachbarschaft der Milz und der Gallenblase. Besonders reichliche Exsudat­
bildung beobachtet man bei der puerperalen Streptococcenperitonitis. Gonor­
rhoische P. zeigt eitrig-fibrinöses Exsudat oft mit starker Neigung zu Verklebungen. 
Rein hämorrhagische Exsudate gehören nicht zum Bilde der akuten P. und sind 
stets auf Tb. bzw. Carcinom verdächtig. Der diffusen Peritonitis steht die ab­
gesackte P. gegenüber. Bei dieser bleibt der Prozeß infolge frühzeitig eintretender 
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Verklebungen oder von früher her bestehender Verwachsungen auf einen kleinen, 
dem Ausgangspunkt der P. benachbarten Bezirk beschränkt; jedoch kann es nach­
träglich infolge von Perforation der schützenden Wand dennoch schließlich zu 
diffuser Peritonitis kommen. Abgesackte eitrige Peritonitis beobachtet man am 
häufigsten im Verlauf der oben genannten gynäkologischen Affektionen als sog. 
Pelveoperitonitis, ferner als Perityphlitis (vgl. S. 324) sowie nach Perfo­
ration von Magengeschwüren bei vorher entstandenen Verwachsungen (sog. ge­
deckte Perforation), schließlich als sog. subphrenischer Absceß bei dicht 
unter der Zwerchfellkuppel gelegener, abgekapselter eitriger Peritonitis. 

Das Peritoneum, dessen Flächenausdehnung etwa der der äußeren Haut ent­
spricht, zeichnet sich durch ein erhebliches Resorptionsvermögen aus, so daß in 
die Bauchhöhle eingebrachte Fremdkörper wie Bakterien, Toxine usw. sehr schnell 
aufgesogen und teils direkt, teils über die Lymphwege dem Blut zugeführt werden. 
Außerdem vermag das Peritoneum auf verschiedene Reize mit Bildung nicht un­
erheblicher Transsudatmengen zu reagieren. 

Die akute Peritonitis hat verschiedene Ursachen. In der großen 
Mehrzahl der Fälle handelt es sich um die Wirkung pathogener Bakterien 
bzw. ihrer Toxine (Strepto- und Staphylococcen, B. coli, Pneumo­
coccen, Gonococcen, Proteus, Anaerobier usw.). Häufig liegen Misch­
infektionen von B. coli mit andern Erregern vor. 

Ausgangspunkt der P. ist am häufigsten der Magendarmkanal, 
und z;war meist in Form von Perforation seiner geschwürig veränderten 
Wand: Appendicitis, Ulc. ventric. und duod., Typhus, Darm-Tb., 
ulcerierte Carcinome, Darmdivertikel, Deus, Darmsyphilis, Fremd­
körper im Darm, Decubitalgeschwüre infolge von Kotstauung, selten 
Dysenterie, ferner traumatische Quetschungen oder Zerreißungen im 
Bereich des Magendarmkanals (z. B. nach Repositionsversuchen bei 
Hernien). 

Den z;weithäufigsten Ausgangspunkt bilden die weiblichen Geni­
talien, und zwar in erster Linie der puerperale Uterus nach Einschlep­
pung von Keimen während oder nach der Geburt, einem Ereignis, das 
namentlich in früheren Zeiten mit mangelhafter Asepsis sehr häufig war, 
ferner im Gefolge infizierter Aborte, besonders infolge von krimineller 
Abtreibung. Der Weg der eindringenden Keime geht dabei häufig über 
die Parametrien (Parametritis); in manchen Fällen passieren die Bak­
terien den Uterus und die Adnexe, ohne jede wahrnehmbare Veränderung 
zu hinterlassen und führen direkt zu Peritonitis. Die Keime können 
aber auch durch die Tuben ins Peritoneum überwandern, so insbesondere 
bei Gonorrhöe. Als weitere gynäkologische Erkrankungen kommen 
Pyosalpinx, eitrige Ovarialerkrankungen, Vereiterung von Ovarialcysten 
in Frage. Andere Ausgangspunkte infektiöser Peritonitis sind Krank­
heiten der Le her und der Gallenwege wie eitrige Cholecystitis, Leber­
absceß, vereiterte Echinococcen, ferner Pankreasnekrose, vereiterte Milz­
infarkte und Milzabscesse, vereiterte Mesenterialdrüsen bei Typhus und 
Tuberkulose sowie Vereiterung der retroperitonealen Drüsen. Gelegent­
lich entsteht Peritonitis im Anschluß an eitrige Prozesse im Bereich der 
Niere, der Blase, der Prostata, der Samenblasen sowie nach Psoas­
abscessen. Auch Infektion der Bauchwand wie bei Erysipel, weiter die 
Nabelinfektion der Neugeborenen, ferner penetrierende (Stich- und 
Schuß-) Bauchwunden sowie gelegentlich die operative Eröffnung der 
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Bauchhöhle (Laparotomie) bei mangelhafter Asepsis können zu Peri­
tonitis führen. Selten ist die hämatogene Entstehung der Peritonitis, 
die dann bisweilen als Teilerscheinung einer Sepsis auftritt, z. B. nach 
Anginen, Osteomyelitis usw. Auch die seltene Peritonitis bei Poly­
arthritis, ferner die P. bei akuter und chronischer Nephritis entstehen 
auf dem Blutwege. Schließlich kann sich eine P. auch im Verlauf einer 
eitrigen Pleuritis und Perikarditis entwickeln, wobei die zahlreichen das 
Zwerchfell durchsetzenden Lymphbahnen den Transport der Keime 
vermitteln. 

Gegenüber den bakteriellen Ursachen spielen chemische Reize eine nur 
untergeordnete Rolle. Praktisch kommen sie bisweilen bei Injektion von Medi­
kamenten in den Uterus, wenn letztere durch die Tube in die Bauchhöhle über­
treten, zur Beobachtung. 

Das Krankheits bild der akuten diffusen Peritonitis ist sehr 
charakteristisch, wenn auch je nach dem Entstehungsmodus die einzelnen 
Fälle gewisse Verschiedenheiten zeigen. Man unterscheidet lokale 
und allgemeine Symptome. Zu den Lokalsymptomen gehört die 
frühzeitig bemerkbare Verminderung bzw. Aufhebung der abdomi­
nellen Atmung; auch bei tiefster Respiration bleiben die Bauchdecken 
so gut wie unbeteiligt, die Atmung ist rein costal. Ein wichtiges Früh­
symptom ist ferner die zunächst umschriebene Abwehrspannung 
der Bauchdecken, die sich bei ihrer Betastung konstatieren läßt 
(vgl. S. 326). Oft kann man bei Beginn der Peritonitis aus der Lokali­
sation der Abwehrspannung auf den Ursprung der P. schließen. Bei 
ausgebildeter diffuser P. besteht dagegen eine gleichmäßig über das 
ganze Abdomen sich erstreckende hochgradige Bauchdeckenspannung, 
so daß sich der Leib bretthart anfühlt. Schon frühzeitig ist ein 
Schwinden der Bauchdeckenreflexe zu konstatieren. Ein weiteres 
wichtiges Lokalsymptom ist äußerst heftiger Leibschmerz. Der 
Schmerz tritt bei Perforationsperitonitis plötzlich, bisweilen wie aus 
heiterem Himmel auf, so daß in derartigen Fällen der Beginn der Er­
krankung oft zeitlich genau festzustellen ist. Hier pflegt er auch zunächst 
an umschriebener Stelle in der Gegend des Ausgangspunktes der P. 
sein Maximum zu zeigen (Magen, Appendix usw.). Der Spontanschmerz 
hat meist einen kontinuierlichen Charakter; er breitet sich bald über den 
ganzen Leib aus. Meist ist er von hochgradiger Druckempfindlichkeit 
der Bauchdecken begleitet, infolge deren oft sogar schon das Gewicht 
der Bettdecke als unerträglich empfunden wird. Auch Nachlassen des 
auf die Bauchdecken ausgeübten Druckes verursacht heftigen Schmerz 
(Blumbergs Symptom). Die Schmerzen sind oft so hochgradig, daß 
der Pat. ängstlich jede Bewegung vermeidet. 

Bauchdeckenspannung kann einerseits ausnahmsweise fehlen, z. B. im 
Rausch sowie bei Shockzuständen, mitunter bei der P. der Nephritiker; auch kann 
sie in Vorgerückteren Stadien der P. wieder schwinden. Andererseits findet 
man sie gelegentlich ohne Bestehen einer P. bei Reizung von Intercostalnerven, 
z. B. nach Rippenfrakturen sowie Brustschüssen, ferner bei Meningitis sowie Blei­
vergiftung, schließlich bei Verletzung bzw. Blutung im Bereich retroperitonealer 
Organe wie der Nieren und der Wirbelsäule. Der Schmerz kann fehlen im 
Rausch, im Shock, ferner bei benommenen Kranken (Typhus}, bei schwer Tb­
Kranken, schließlich bei foudroyanter P. mit besonders virulenten Keimen. 
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Ein weiteres wichtiges Symptom, das schon im Beginn der Erkrankung 
eintritt, ist Er brechen. Es fehlt nur bei großer Magenperforation 
infolge der Entleerung des Inhaltes in die Bauchhöhle. Auch hartnäckiges 
Aufstoßen sowie Singultus werden oft bei Peritonitis beobachtet; 
sie dürften reflektorisch zustande kommen. 

Den vorstehend genannten frühzeitig auftretenden Lokalsymptomen 
entsprechen eine Reihe charakteristischer Allgerneiners chein ungen, 
die besonders prägnant in den Fällen sind, wo die P. sich plötzlich aus 
voller Gesundheit entwickelt. Das Verhalten der Temperatur ist 
nicht besonders bezeichnend. Häufig ist sie nur mäßig erhöht. In manchen 
Fällen besteht ein Continua (Streptokokken), bisweilen kann Fieber 
fehlen, z. B. bei Coli-Infektion, oder es bestehen Kollapstemperaturen. 
Von großer diagnostischer Bedeutung hingegen ist von Anfang an das 
Verhalten des Pulses, der fast ausnahmslos sofort eine stark erhöhte 
Frequenz von 100 und mehr zeigt, weich und später oft unregelmäßig ist, 
ein Hinweis auf die frühzeitige starke Alteration des Zirkulationsappa­
rates. 

Bei Austritt von Galle ins Peritoneum ("gallige Peritonitis") wird mitunter 
analog der Bradykardie bei Icterus die Pulsbeschleunigung vermißt. 

Ein charakteristisches Aussehen zeigt oft schon frühzeitig das Gesicht 
der Pat. in Form der sog. Facies abdomin. oder hippocratica: 
fahle Gesichtsfarbe, eingesunkene halonierte Augen, spitze kühle Nase, 
ängstlicher Gesichtsausdruck, ferner kalter Schweiß, kühle cyanotische 
Extremitäten. Es besteht völliger Appetitmangel und starker Durst. 
Diagnostisch bedeutungsvoll ist auch das Verhalten der Zunge, die 
regelmäßig stark belegt ist und bei ungünstigem Verlauf trocken wird, 
evtl. sich mit braunen Borken überzieht. Das Sensorium ist zunächst frei. 
Der Harn ist vermindert und hochgestellt und gibt eine starke Indican­
probe. Das Gesamtbild ist von vornherein das einer schweren Er­
krankung. 

Bezüglich der einzelnen Symptome ist noch folgendes hinzuzufügen: 
Frühzeitig entwickelt sich Meteorismus, der perkutorisch laute Tympanie 
bewirkt und namentlich bei schlaffen Bauchdecken, so besonders bei der 
puerperalen Form, im Laufe der Krankheit oft hochgradige Auftreibung 
des Leibes bewirkt, doch kann er auch vollkommen fehlen, statt dessen 
kann ein bretthart eingezogener Leib bestehen. Das erste Zeichen des 
Meteorismus ist das Kleinerwerden der Leberdämpfung, das für das 
Anfangsstadium der Peritonitis von hohem diagnostischen Wert ist, 
und zwar lagert sich zunächst das geblähte Colon transvers. vor die Leber, 
so daß die Dämpfung derselben von links nach rechts zunehmend kleiner 
wird, später nimmt das gesamte Organ infolge der Nachobendrängung 
durch das geblähte Darmpolster sog. Kantenstellung an, wodurch schließ­
lich die ganze Leberdämpfung verschwindet. Der Meteorismus ist ein 
Zeichen der Darmlähmung, die schließlich zum Bilde des paralytischen 
Ileus (vgl. S. 337) führt. Darmbewegungen und Darmgeräusche sind 
nicht wahrnehmbar, Blähungen gehen nicht ab. Bisweilen ist anfangs an 
einzelnen Stellen, namentlich in der Nachbarschaft der Leber und der 
Milz bei der Atmung Reiben infolge von Fibrinauflagerungen zu hören. 

v. Domarus, Grundriß. 23 
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In späteren Stadien kann perkutorisch an abhängigen Teilen Dämpfung 
infolge von Exsudatbildung nachweisbar sein, doch ent:l<ieht sich dieselbe 
häufig dem Nachweis bei stärkerem Meteorismus. Eine Folge des let:l<teren 
ist Zwerchfellhochstand mit oberflächlicher Atmung sowie Verdrängung 
des Herzens nach oben und Querlagerung. Der Stuhl ist in der Regel 
angehalten; bei septischer Peritonitis kommen dagegen öfter Durch­
fälle vor, besonders bei der puerperalen Form. Die Harnentleerung ist 
oft schmer:l<haft infolge Ent:l<ündung des Bauchfellüberzuges der Blase. 
In der Regel besteht starke Leukocytose, bei den ganz schweren Formen 
Leukopenie, ferner schwinden die Eosinophilen. 

Der V er lauf der akuten diffusen Peritonitis ist in der Regel letal. 
Die Dauer der Erkrankung beträgt meist nur wenige, höchstens 14 Tage. 
Der Meteorismus nimmt im weiteren Verlauf :l<U. Das Erbrechen dauert 
fort; als Zeichen der Darmlähmung wird schließlich eine fäkulente Flüssig­
keit, oft gußweise entleert (Miserere). Das Sensorium bleibt häufig 
bis zulet7<t erhalten, oft entwickelt sich schließlich eine gewisse Euphorie. 
Benommenheit und Delirien beobachtet ma:p. bei den septischen Formen. 
Der Tod erfolgt infolge von Zirkulationsschwäche (Lähmung der Vaso­
motoren, vgl. S. 152). 

Besondere Verlaufslormen: Die beim Weibe vorkommende gonorrhoische P. im 
Anschluß an Erkrankung des Endometriums und der Tuben beginnt oft unter 
sehr heftigen Erscheinungen akuter peritonea)er Reizung; Schmerzen und Bauch­
deckenspannung sind namentlich im Bereich der unteren Abdominalregionen 
nachweisbar; die Erkrankung schließt sich oft an die Menstruation an. Die gynä­
kologische Untersuchung ergibt häufig eine Adnexerkrankung, das Urethral- bzw. 
Cervicalsekret enthält evtl. GDnokokken. Erbrechen fehlt oft. Trotz der stürmischen 
Erscheinungen im Beginn klingen dieselben häufig schnell wieder ab. - Auch die 
bei Kindern vorkommende Pneumokokkenperitonitis hat relativ günstige Prognose. 
Das gleiche gilt besonders von der seltenen P. bei Polyarthritis. Ungünstig ver­
laufen die Pneumokokkenperitonitiden bei Nephritis, sowie die puerperale P.; 
die Streptokokken-P. ist fast stets tödlich. Bei der Perforationsperitonitis hängt 
das Schicksal der Pat. u. a. von dem Zeitpunkt der Operation ab. Infektions­
krankheiten (Typhus), ferner Fettsucht, Diabetes, komplizierende Herz- und 
Nierenleiden trüben die Prognose. Selten kommt es zur Abkapselung oder zu 
Übergang in chronische Peritonitis. 

Die akute umschriebene Peritonitis, die am häufigsten von der 
Appendix (Perityphlitis), nächst dem von den weiblichen Genitalien 
(Pelveoperitonitis) sowie von der Gallenblase (Pericholecystitis) ausgeht, 
seltener vom Sigma infolge von Koprostase b:l<w. Vereiterung von 
Divertikeln, verursacht die gleichenLokalsym pto me wie die diffuse P.: 
Schmer:l<en, Druckempfindlichkeit, Bauchdeckenspannung sowie Tumor­
bildung, die aber auf den Bezirk der Erkrankung beschränkt bleiben, 
während die übrigen Teile des Abdomens sich normal verhalten. Die 
Allgemeinsymptome (Erbrechen, Kollaps, unregelmäßiges Eiter­
fieber) sind im allgemeinen die gleichen wie oben beschrieben. Sie können 
ebenfalls recht heftig auftreten, pflegen jedoch häufig nicht die Intensität 
wie bei der diffusen P. zu erreichen. Bei längerem Bestehen - viele 
Fälle verlaufen ohne ärztliche Intervention chronisch - entwickeln sich 
allmählich starke Konsumption und Marasmus. Der Ausgang besteht 
entweder in Resorption oder Absceßbildung (perityphlitischer, peri­
cholecystischer, parametritiseher Absceß, Douglasabsceß) oder in Per-
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foration. Letztere erfolgt je nach der Lage des Herdes in den Darm, in 
die Harnblase, die Scheide usw. Ausgedehnte Adhäsionen und Schwarten­
bildung mit entsprechenden Folgeerscheinungen (vgl. chronische P.) 
sind eine häufige Folge. Durchbruch in die freie Bauchhöhle zieht akute 
diffuse Peritonitis nach sich; in anderen Fällen entwickelt sich eine Sepsis. 

Eine besondere und praktisch wichtige Form der umschriebenen 
Peritonitis ist schließlich der subphrenische Absce,ß, eine circumscripte 
Eiterung dicht unter dem Zwerchfell. Man unterscheidet je nach der 
Lage zum Ligam. falciforme rechtsseitige zwischen Leber und Zwerchfell, 
sowie linksseitige zwischen Leber, Magen, Kolon bzw. Milz und Zwerchfell 
gelegene Abscesse. Der subphrenische A. entsteht stets erst im Gefolge 
eines anderweitigen Eiterherdes, der meist der Bauchhöhle angehört. 
Rechtsseitige Abscesse entwickeln sich im Anschluß an Appendicitis, 
Cholecystitis, Absceß und Echinokokkus der Leber (rechter Leberlappen), 
Vereiterung der rechten Niere, linksseitige nach Perforation eines Ulc. 
ventr. und duod., bei Carcinom des Magens ( Kardia) sowie des Ösophagus, 
bei Eiterungen im Bereich des linken Leberlappens, der Milz und des 
Pankreas. Seltener können auch Pleuraempyeme, eitrige Perikarditis 
sowie Rippencaries ätiologisch in Frage kommen. 

Krankheitsbild: Häufig entwickelt sich der subphrenische A. 
schleichend als Fortsetzung einer schon bestehenden fieberhaften Er­
krankung, durch die er anfangs verschleiert wird; oft macht er erst später 
markantere Erscheinungen. In anderen Fällen mit akuter Entstehung 
weisen von vornherein charakteristische Symptome auf die Komplikation 
hin: Schmerzen in der Oberbauchgegend bzw. im Rücken, hohes Fieber 
und Schüttelfrost, Druckempfindlichkeit sowie nicht selten Schwellung 
und Ödem der Haut im Bereich des betr. Rippenbogens vorn, seitlich 
oder hinten; auch besteht mitunter Erweiterung der unteren Thorax­
apertur bzw. der unteren Intercostalräume. Der Absceß ist oft, nament­
lich links gashaltig, teils infolge Eindringens von Luft aus dem Magen 
(bei Perforation), teils durch Gasbildung infolge putrider Zersetzung. 
Entscheidend für die Diagnose ist der physikalische Befund: Die 
untere Lungengrenze ist bei der Atmung verschieblich. Die vom Absceß 
herrührende Dämpfung (besonders bei linksseitigem A. deutlich) liegt 
stets unterhalb des Zwerchfells und bewirkt oft Aufwärtsdrängung des 
letzteren. Sie ist häufig nach oben konvex begrenzt. Anwesenheit von 
Gas bewirkt die Symptome des sog. Pyopneumothorax subphrenicus, 
d. h. die für Pneumothorax charakteristischen physikalischen Phänomene: 
Succussio Hippocratis sowie Metallklang bei Stäbchenplessimeterper­
kussion. Schreitet man perkutorisch von oben nach unten fort, so findet 
man drei charakteristische Zonen: Hellen Lungenschall in der Höhe 
des Lungenunterlappens, darunter Tympanie (Gas), am tiefsten Dämp­
fung. Kompliziert wird der physikalische Befund durch die häufig 
gleichzeitig bestehende exsudative Pleuritis, die alsdann Dämpfung auch 
oberhalb der tympanitischen Zone bewirkt. Die möglichst frühzeitig 
auszuführende Probepunktion mit langer, dicker Punktionsnadel klärt 
stets die Diagnose. Bei der Röntgendurchleuchtung fällt die Minder­
beweglichkeit bzw. das Stillstehen der betr. Zwerchfellhälfte auf; 
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gashaltige Abscesse sind an der Luftblase und dem horizontalen, be­
weglichen Flüssigkeitsspiegel zu erkennen. Differentialdiagnostisch 
kommt das Pleuraempyem und der Pyopneumothorax einerseits, der 
Leberabsceß bzw. -Echinoooccus andererseits in Betracht. Die beiden 
ersteren lassen sich auf Grund genauer physikalischer und Rö-Unter­
suchung leicht unterscheiden. Der Verlauf des subphrenischen A. ist 
ohne Operation fast stets ungünstig, da auf Spo!ltanheilung durch Re­
sorption nicht zu rechnen ist. Bei nicht rechtzeitiger operativer Eröff­
nung kommt es zur Perforation in die Pleura oder ins Peritoneum mit 
konsekutivem Empyem resp. eitriger Peritonitis bzw. Sepsis. Durch­
bruch in die Bronchien oder nach außen mit Spontanheilung ist ein 
seltenes Ereignis. 

Therapie der akuten _Peritonitis: Bei den diffusen Formen, ausgenommen 
die gonorrhoische P., möglichst frühzeitige Operation (Laparatomie). Die circum­
scripten P. sind je nach der Lokalisation und ihrem weiteren Verlauf verschieden 
zu behandeln. Bei Nachweis von Eiter operative Eröffnung des Herdes. Behandlung 
der Parityphlitis vgl. S. 328. Bei der Pelveoperitonitis führt oft konservative Be­
handlung zum Ziel. Interne Therapie der P.: Absolute Bettruhe, Eisblase 
bzw. Applikation von Wärme (heiße Umschläge oder Glühlichtbogen) je nach dem 
individuellen Verhalten des Pat. Bei stärkerem Meteorismus Darmrohr, als ultima 
ratio Punktierung des Darms mit feiner Na:lel. Gegen das Erbrechen Chloroform­
wasser oder Tct. Jodi (10 Trpf. auf 1 Gl. Wasser) sowie Magenspülungen, die 
nur bei Magenperforation kontraindiziert sind. Gegen die Darmlähmung subcut. 
Atropin sowie Eumydrin 1~3 mg p. dos., ferner Physostigmin sowie Hormonal 
(vgl. S. 338), Darmspülungen. Abführmittel sind ni.cht anzuwenden. Gegen die 
Schmerzen Morph. subcut. 3mal tgl. 0,01 sowie Opium-Suppos. 2-3mal tgl. 0,05. 
Von größter Bedeutung ist die frühzeitige Bekämpfung der Vasomotorenschwäche, 
von der das Schicksal vieler P.-kranker abhängt: Campher und Coffein I-2 stdl. 
subcut. vgl. S. I74). Körperwarme Ringer· oder Normosallösung mit Zusatz von 
Suprarenin (I ccm auf ll) und Hypophysenpräparate (I ccm Coluitrin oder Pitu. 
glandol oder Pituitrin auf Il). Am wirksamsten ist ihre Anwendung in der Form 
der intravenösen Dauertropfinfusion (etwa jede Sek. I Trpf.); auch die Appli­
kation als Tropfklysma ist empfehlenswert. 

Chronische Peritonitis. 
Die chronische Peritonitis kann sich aus der akuten P. entwickeln, 

doch ist dies selten. Von vornherein chronisch verlaufen gewisse Fälle, 
die sich an ein Trauma anschließen, ferner im Anschluß an lange Zeit 
bestehenden Ascites, der wiederholt punktiert wurde. Nicht zu ver­
wechseln mit der chronischen P. sind die in Form von Narbensträngen 
bzw. Adhäsionen vorhandenen Residuen einer akuten P., die zwar 
klinisch heftige Beschwerden verursachen können, pathologisch-ana­
tomisch aber einen abgelaufenen Prozeß darstellen. 

Die Hauptgruppe der chronischen P. wird von der Peritonealtnber­
kulose gebildet. 

Sie entsteht sehr selten primär; in der Regel handelt es sich um 
sekundäre Tb-Entwicklung. Dieselbe ist entweder fortgeleitet von 
einer Tb. der Nachbarorgane, z. B. des Darms, insbesondere bei Ileo­
cöcal-Tb., bei Tb. der Mesenterial- und Retroperitonealdrüsen, bei 
Genital-Tb., speziell der Tuben, seltener der Ovarien, ferner bei Tb. der 
Nieren, der Blase und der Nebennieren, oder sie entsteht hämatogen 



Chronische Peritonitis. 357 

bei Lungen-, Drüsen- und Skelett-Tb. Eine besondere Disposition zur 
Perito:t;teal-Tb. zeigt die mit Ascites einhergehende Lebercirrhose der 
Potatoren. Die Peritoneal-Tb. kommt ziemlich häufig vor und bevorzugt 
jugendliche Individuen. 

Anatomisch lassen sich verschiedene Formen unterscheiden: Die häufigste 
Form ist die exsudativ-seröse Form (etwa 2/ 3 aller Fälle), bei der das Exsudat 
entweder abgekapselt ist oder freier Ascites besteht, weiter die adhäsiv-fibröse 
Form oder Peritonitis tuberculosa sicca (etwa 1/ 3 der Fälle), die zu Verwachsungen 
führt, schließlich am seltensten die käsig-eitrige Form, die mit Bildung von 
größeren verkästen Konglomeraten bzw. Abscessen einhergeht und oft mit Tb. 
der Mesenterial- und Retroperitonealdrüsen vergesellschaftet ist. 

Krankheitsbild: Der Beginn ist teils akut, teils schleichend. Das 
Gesamtbild ist verschieden, je nachdem neben der Bauchfellentzündung 
Zeichen einer manifesten Tb., einer Lebercirrhose usw. bestehen oder sich 
die Krankheit scheinbar aus voller Gesundheit entwickelt. Meist besteht 
hektisches Fieber, progrediente Anämie und Kräfteverfall, stets Steigerung 
der Pulsfrequenz. Leibschmerzen fehlen entwedervollkommen oder pflegen 
nicht sehr heftig zu sein. DasAbdomen ist häufig aufgetrieben, stets ist 
der Nabel verstrichen (ein wichtiges Symptom abdomineller Erkrankung!). 

Die physikalische Untersuchung ergibt je nach der anatomischen 
Form der Erkrankung verschiedene Befunde. Größere Mengen freien 
Exsudates machen das Symptomenbild des Ascites (vgl. S. 358); cha­
rakteristisch ist seine häufig hämorrhagische Beschaffenheit sowie der 
reichliche Gehalt an Lymphocyten. Oft ist statt der freien Flüssigkeit 
ein abgesackter Ascites vorhanden, wobei die rechte Bauchhälfte durch 
die Retraktion des Dünndarms nach dieser Seite irrfolge von Schrumpfung 
des Mesenteriums Tympanie gibt. Bei der adhäsiv-fibrösen Form findet 
man oft palpatorisch umschriebene derbe Resistenzen und höckrige 
Tumoren, die zum Teil von dem aufgerollten und entzündlich verdickten 
Netz herrühren. Auch gleichzeitig bestehende Drüsenschwellungen 
können knollige Geschwülste verursachen. Oft ist auch der untere 
Rand der Leber deutlich fühlbar. Diffuse oder circumscripte Druck­
empfindlichkeit kann bestehen oder fehlen. Mitunter kann man in der 
Nähe der Leber auskultatorisch Reibegeräusche wahrnehmen (Fibrin!). 
Diazo- und Weißsehe Reaktion im Harn sind oft positiv. Wegen der 
häufig gleichzeitig vorhandenen Darm-Tb. sind oft Durchfälle vorhanden, 
desgl. bestehen nicht selten Symptome von Lungen- bzw. Pleura-Tb. sowie 
mitunter von Meningitis tuberculosa. 

Der Verlauf ist in der Regel chronisch, und zwar meist in Schüben. 
Die Prognose ist zweifelhaft, sie verhält sich verschieden je nach der 
Art des anatomischen Prozesses und dem Alter der Pat. Sie ist relativ 
günstig bei der serösen Form, ferner bei Kindern günstiger als bei Er­
wachsenen; ungünstig verläuft die käsig-eitrige Form, desgl. die ad­
häsiv-fibröse Form. Manche Fälle heilen scheinbar aus, bekommen 
aber später Rückfälle. Die Gefahr der letzteren ist am größten im ersten 
der "Heilung" folgenden Jahr. Doch kommen mitunter auch wirkliche 
Spontanheilungen vor. Ungünstiger Ausgang erfolgt irrfolge von fort­
schreitender Inanition, ferner durch Ileus oder Perforationsperitonitis, 
teils durch Fortschreiten der Tb. in den andern Organen. 
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Therapie: Bei großen Exsudaten Punktion und Ablassen der Flüssigkeit. 
Im übrigen führt oft die rein konservative Behandlung zum Ziele, vor allem gute 
Ernährung und Pflege sowie Liegekuren im Freien, evtl. Solbäder. Empfehlenswert 
ist ferner das Einreiben der Bauchhaut mit Unguent. einer. oder mit Sapo kalin., 
sowie Glühlichtbügel und Bestrahlungen mit Höhensonne und während der Nacht 
Prießnitz- oder Alkoholumschläge auf den Leib. Obstipation ist zu vermeiden. 
Bei der exsudativen Form hat bisweilen die einfache Laparatomie günstige Wirkung. 
Notwendig wird dieselbe bei lleus sowie bei Vorhandensein heißer Abscesse. 

Eine besondere Form der chronischen Peritonitis tritt als Teil­
erscheinung der sog. Po~serositis .auf, bei der Pleura, Peritoneum und 
Perikard in Form chronischer Ent~ündung beteiligt sind. Meist besteht 
Obliteration des Perikards mit starken Zirkulationsstörungen sowie 
erhebliche Verdickung der Leberkapsel (sog. Zuckergußleber) und Ascites, 
ein Krankheitsbild ähnlich der Lebercirrhose, das daher als perikardi­
tisehe Pseudolebercirrhose be~eichnet wird. 

In seltenen Fällen beruht chronische Peritonitis auf Lues. 

Carcinosis peritonei. 
Die Krebserkrankung des Bauchfells schließt sich in der Regel an 

einen primären Krebs der Bauchorgane (Magen, Gallenblase, Pankreas) 
an und tritt anatomisch häufig als sog. Miliarcarcinose in Form ~ahlloser 
kleiner, den Tuberkeln bei Bauchfell-Tb. ähnlichen Knötchen, in andern 
Fällen als größere Geschwülste auf. Gleichzeitig kann es zu ent~ündlicher 
Re~ung des Peritoneums kommen. Klinisch bleibt die Bauchfellerkran­
kung oft latent b~w. wird von dem Krankheitsbild des Primärtumors 
überlagert. In andern Fällen bestehen Symptome ähnlich der chronischen 
Peritonitis b~w. der Peritoneal-Tb. In diesen Fällen sind oft intensive 
Schmer~en sowie deutlich fühlbare knotenförmige Tumoren und Stränge 
vorhanden. Stets ist die Untersuchung per rectum und per vaginam 
au~uführen, die oft schon fr~eitig Geschwulstknoten im Douglas­
schen Raum aufdeckt. Das Abdomen ist oft ungleichmäßig aufgetrieben. 
Fast stets ist freies Exsudat, oft in beträchtlicher Menge vorhanden. 
Es ist entweder serös oder häufig hämorrhagisch und enthält mitunter 
charakteristische Tumor~ellen, ~- T. mit großen atypischen Kernen, 
bisweilen mit Mitosen. Bei starker Verfettung der Zellen ~eigt der 
Ascites milchige Trübung. Fieber besteht nicht. Im Gegensat~ ~u der 
Peritoneal-Tb. fällt die Tuberkulinreaktion negativ aus, auch handelt 
es sich bei der Tb. meist um jüngere, bei der Carcinose um ältere 
Individuen. 

Die Therapie ist rein symptomatisch; stärkere Flüssigkeitsansamm­
lung macht Entleerung durch Punktion notwendig. 

Ascites (Bauchwassersucht). 
Ascites ist die Ansammlung von freier seröser Flüssigkeit in der 

Bauchhöhle ohne ent~ündliche Ursache; es handelt sich demnach um 
ein Transsudat. Ursache ist Zirkulationsstörung b~w. Stauung und 
~war sowohl allgemeine Stauung bei Her~- und Lungenleiden, als 
auch lokale Stauung durch Behinderung des Pfortaderkreislaufs wie 
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bei Lebercirrhose, Leberlues, Bantischer Krankheit, Pfortaderthrombose, 
Tumoren der Leber, des Pankreas und des Netzes. Ferner kommt 
Ascites bei hydropischer Nephritis vor, wo er bisweilen ein frühzeitiges 
Symptom des späteren allgemeinen Hydrops ist. Auch schwere Anämien 
gehen bisweilen mit geringem Ascites einher. 

Der Ascites verursacht einen charakteristischen physikalischen 
Befund, falls seine Menge nicht zu gering ist, d. h. mindestens P/2 1 
beträgt. Die Flüssigkeit bewirkt Dämpfung, deren Ort von der Körper­
haltung des Pat. abhängig ist; anfangs ist sie stets in den abhängigen 
Partien nachweisbar. Kleine Flüssigkeitsmengen lassen sich in Knie­
Ellenbogenlage durch leise Perkussion feststellen; größere verraten sich 
schon bei der Inspektion durch die seitliche Verbreiterung des Abdomens 
bei Rückenlage in Form des sog. Froschbauches mit Abflachung der 
Nabelgegend. Die dabei vorhandene Dämpfung, hauptsächlich der seit­
lichen Teile, ist nach oben konkav begrenzt. Stoßweises Beklopfen 
der Bauchwand im Bereich der Dämpfung bewirkt deutliche Fluktuation 
in Form einer wellenschlagartigen Erschütterung der gegenüberliegenden 
Wand. Bei ganz großen Flüssigkeitsmengen - es können sich bis zu 
25 l und mehr ansammeln - wird das Abdomen enorm ausgedehnt. 
Der Nabel ist dann vorgewölbt, die untere Thoraxapertur beträchtlich 
erweitert; es besteht Zwerchfellhochstand. Die Bauchhaut wird dabei 
prall und glänzend. Die Pat. klagen über Atemnot und ein lästiges 
Schweregefühl im Leib. 

Die Ascitesflüssigkeit ist meist klar und von gelbgrüner Farbe, das spez. Ge­
wicht ist, wenn es sich um reines Transsudat handelt, unter 1012, sein Eiweiß­
gehalt 1-3%. Doch kommt in manchen Fällen wie bei Labereirrhose sowie bei 
Nephritis eine Mischform von Transsudat und Exsudat mit Gewichten über 1015 
und höherem Eiweißgehalt vor. Letzteren erkennt man an der positiven Rivalta­
schen Reaktion: Ein in angesäuertes Wasser (1 Trpf. Eisessig auf 100 Aqua dest.) 
fallender Tropfen Ascites bewirkt rauchartige Trübung in demselben. Hämor­
rhagtscher Ascites wird hauptsächlich bei Tb. und Carcinose, gelegentlich bei 
Lues beobachtet. Bei Icterus kommt Grünfärbung des A~cites vor. Milchiges 
Aussehen des Ascites kann sowohl auf reichlicher Beimengung verfetteter Zellen 
(meist Carcinom) wie auf Anwesenheit von echtem Chylus z. B. infolge von Kom­
pression des Ductus thorac. durch Neoplasmen beruhen (Ascites chylosus). In 
letzterem Fallläßt die mikroskppische Untersuchung infolge der ungemein feinen 
Verteilung des Fettes Fetttröpfchen vermissen. 

Differentialdiagnostisch ist der Ascites abzugrenzen einmal gegenüber 
den entzündlichen Exsudaten auf Grund der oben genannten physikalischen Eigen­
schaften, sodann gegenüber cystischen Tumoren, speziell sehr großen schlaffwandigen 
Ovarialcysten. Bei diesen wie bei sonstigen großen cystischen Tumoren ist bei 
Frauen ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegenüber dem Ascites das Frei­
bleiben des Donglassehen Raumes; ferner ist der Uterus bei Ascites beweg­
lich, bei Ovarialtumoren fixiert. Weiter verläuft die Dämpfungszone der Cysten 
nach oben konvex, wogegen Lagewechsel bisweilen die gleiche Veränderung wie 
beim Ascites bewirkt. Setzt man zu Ascites im Reagenzglas 1/ 3 Vol. NaCl, so 
entsteht ein flockiger Eiweißniederschlag, der bei Cystenflüssigkeit ausbleibt. 
Große Hydronephrosensäcke lassen sich durch ihre einseitige Lage vom Ascites 
unterscheiden. Auch das Lymphangioma cysticum des Netzes ist mitunter schwer 
von freiem Ascites zu unterscheiden. Ferner kommt freie Flüssigkeit, einen A. 
vortäuschend, bei Ruptur einer Ovarialcyste vor; die Flüssigkeit ist an ihrer schlei­
migen Beschaffenheit zu erkennen (Pseudomyxoma peritonei) und durch die oben 
beschriebene Probe vom Ascites zu unterscheiden. Schließlich hüte man sich vor 
Verwechselung mit der stark gefüllten Harnblase bzw. dem graviden Uterus. 
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Therapie: Diuretica und Trockenkost, Abführmittel sowie bei leistungs­
fähigem Zirkulationsapparat Schwitzprozeduren. Bei größerer Flüssigkeitsansamm­
lung ist die Punktion (Paracentese) notwendig: Vorherige Entleerung der Harn­
blase, Jodierung der Haut; nach Probepunktion punktiert man im Liegen bzw. 
bei halbsitzender Stellung mit 3 mm dickem oder dickerem Troikar mit Mandrin. 
Beim Einstich hat man die A. epigastr. am äußeren Rand des M. rect. abdom. zu 
vermeiden; am zweckmäßigsten ist die Gegend der linken unteren Bauchgegend 
und zwar das 3. äußere Viertel der Richter-Monroeschen Linie zwischen Nabel 
und Spin. iliac. ant. sup. Durch ein vor der Punktion um das Abdomen gelegtes 
Handtuch, das man allmählich anzieht, zum Schluß der Punktion auch durch 
Druck mit der Hand kann man die vollständige Entleerung fördern. Campher, 
Coffein und Wein sind bereit zu halten. Bei Schwäche- bzw. Ohnmachtsanwand­
lungen (Gehirnanämi.e) Kopf tief lagern. Nach Schluß der Punktion Kompression 
der Einstichstelle mit den Händen, Verschluß mit Verbandgaze und Collodium. 
Sehr wichtig zum Vermeiden eines starken Meteorismus ist die sofort anzuschließende 
energische Wickelung des Leibes mit elastischen Binden. Hinterher Diuretica. 
Oft sickert Flüssigkeit nach, was bedeutungslos ist. Sehr häufig ist Wiederholung 
der Punktion notwendig. Bei Ascites infolge von Pfortaderstauung kann in den 
Frühstadien bei fehlenden Komplikationen die Talmasche Operation, d. h. 
die Anheftung blutreicher Abdominalorgane, meistens des Netzes, an die vordere 
Bauchwand günstig wirken; sie bezweckt einen KollateralkreislaUf zwischen den 
Pfortaderästen und den Venen der Bauchwand. Der Erfolg pflegt erst nach einigen 
Monaten einzutreten (Mortal. ungefähr 200fo). 

Krankheiten der Leber. 
Vorbemerkungen: Perkutorisch gibt die Leber gedämpften Schall. Hierbei fällt 

ihre obere Grenze mit der unteren der Lunge zusammen: die untere Grenze liegt in 
der Axillarlinie zwischen 10. und 11. Rippe, in der Mamillarlinie schneidet sie den 
Rippenbogen, in der Medianlinie lieg~ sie in der Mitte zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel und zieht dann schräg nach oben zur Gegend der Herzspitze. Genaueren 
Aufschluß über den von der Lunge überlagerten, in der Zwerchfellkuppelliegenden 
oberen Teil der Leber ergibt die Rö-Untersuchung. Letztere läßt bisweilen bei 
starker Gasfüllung der Därme auch den unteren Rand erkennen. Da das Organ in 
toto den Zwerchfellbewegungen folgt, so ist bei der Atmung ein geringes Auf- und 
Absteigen des unteren Leberrandes nachweisbar. Ferner ist die Perkussions­
figur der Leber in hohem Maß von dem Gasgehalt der Därme abhängig; starker 
Meteorismus bewirkt sog. Kantenstellung der Leber, bei der sich das Organ um seine 
quere Achse nach oben dreht, so daß sich die Dämpfung verkleinert (vgl. Peri­
tonitis S. 353). Das gleiche kommt bei Ascites und Gravidität vor. Die obere 
Dämpfungsgrenze kann bei Lungenblähung bzw. Emphysem nach unten rücken. 
Die Verkleinerung der Leberdämpfung hat, falls sie nicht sehr hochgradig ist, somit 
nur beschränkten diagnostischen Wert; stets sind die genannten Momente einer 
scheinbaren Verkleinerung auszuschließen. Eindeutiger ist die Vergrößerung der 
Leberdämpfung. Doch ist diese wiederum zu unterscheiden gegenüber dem einfachen 
Hinabrücken des Organs z. B. durch den Druck eines großen pleuritiseben 
Exsudates- hier ist die Abgrenzung nach oben unmöglich·- bzw. bei rechts­
seitigem Pneumothorax. Die normale Leber ist nicht deutlich palpabel. Man 
hüte sich vor Verwachselungen ihres unteren Randes mit den lnscription. tendin. 
recti. Man palpiert in Rückenlage bei völliger Entspannung der Bauchdecken 
(evtl. unter Ablenkung der Aufmerksamkeit) mit angezogenen Beinen und bei 
tiefer Atmung, wodurch bei vermehrter Konsistenz das unter der flachen Hand 
hin- und hergleitende Organ deutlich fühlbar wird. Bei unsicherem Ergebnis 
palpiere manindergleichen Weise im warmen Bade. Die Gallen blase·istnormal 
weder palpatorisch noch perkutorisch wahrnehmbar. Bei pathologischer Ver­
größerung bildet sie einen birnförmigen Tumor am unteren Leberrand in der Gegend 
der Mamillarlinie. Sicheren Einblick in die Größen- und Gestaltsverhältnisse von 
Leber- und Gallenblase ergibt die Rö-Untersuchung der künstlich mit Luft 
(02 oder C02) aufgeblähten Bauchhöhle (Pneumoperitoneum). 
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Die Le her besitzt sehr vielseitige Funktionen: Sie ist zunächst infolge ihres 
großen Gefäßreichtums für die Zirkulation rein mechanisch ein wichtiges Organ, 
indem sie enorme Blutmengen als Reservoir aufzunehmen vermag. Die Ernährung 
der Leber erfolgt durch die Art. hepat., während die HauptZufuhr des von ihr 
funktionell zu verarbeitenden Blutes durch die Pfortader geschieht. Als drüsiges 
Organ bereitet sie die Galle. Diese enthält als wichtige Bestandteile den Gallen­
farbstoff (Bilirubin), die Gallensäuren sowie das Cholesterin. Das Bilirubin ent­
steht durch Verarbeitung des beim Untergang der verbrauchten Erythrocyten 
freiwerdenden Blutfarbstoffs, wobei die Kupfferschen Sternzellen der Leber im 
Verein mit der Milz eine wichtige Rolle spielen. Die Gallencapillaren nehmen 
ihren Anfang als Spalten zwischen den Leberzellen, vereinigen sich zu anastomo· 
sierenden Gängen und münden in die interlobulären Gallengänge. Als Sammel­
becken dient die Gallenblase, in der die Eindickung der Galle erfolgt; ihre Ent­
leerung in den Darm erfolgt nur zeitweise auf gewisse Reize, speziell die Anwesenheit 
vonFett und Albumosen im Darm. Aufgabe der Galle bei der Verdauung vgl. S. 311. 
Eine außerordentlich wichtige Rolle spielt die Leber ferner im Stoffwechsel. 
Die als Dextrose der Leber vom Darm zugeführten Kohlehydrate werden in der 
Leber (wie auch im Muskel) in Glykogen umgewandelt und als solches aufge­
speichert. Ebenso wird Fett, z. T. in beträchtlicher Menge in der Leber abge­
lagert. Weiter findet dortselbst aus NH3 und C02 die Synthese von Harnstoff als 
Endprodukt des Eiweißstoffwechsels statt. Schließlich hat die Leber auch eine 
entgiftende Funktion, indem sie toxische, ihr vom Darmkanal zufließende, teils 
von außen aufgenommene, teils im Darmkanal entstehende Stoffe zurückhält 
und sie unschädlich macht. Letzteres erfolgt z. T. durch Paarung mit Schwefel­
säure bzw. Glucuronsäure. 

Die Zahl der Funktionsprüfungen der Leber ist, soweit sie eindeutig und 
zuverlässig sind, klein. Es sind im wesentlichen die Toleranzproben für Lävulose 
sowie Galaktose und der Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Harn. 100 g 
Lävulose (Fruchtzucker) morgens nüchtern per os genommen, bewirken beim 
Gesunden nur selten, bei Leberkranken häufig Lävulosurie, die man durch Polari­
sation des 2stündlich in den nächsten 6 Std. untersuchten Harns bzw. durch die 
Seliwanoffsche Probe feststellt (kurzes Aufkochen des mit der gleichen Menge 
offiz. 25% HCl versetzten Harns und einigen Körnchen Resorcin ergibt Rot­
färbung, evtl. Niederschlag, der sich in Alkohol mit roter Farbe löst; Kontrolle mit 
dem gleichen Harn vor der Lävulosegabe notwendig). Die Probe auf Galaktose­
toleranz besteht in Verabreichung von 40 g Galaktose und ihrem quantitativen 
polarimetrischen Nachweis im Harn, welcher normal höchstens 3 g (bei Leber­
krankheiten mitunter mehr) in den nächsten 12 Std. enthält (die Teilstriche des 
Polarimeters sind hier mit 0.7 zu multiplizieren). 

Sicherer und einfacher ist der Nachweis vermehrter Mengen von Urobilin 
und Urobilinogen im Harn. Das Urobilin bzw. seine Vorstufe, das Urobilinogen, 
entsteht im Darm infolge von Reduktion des Bilirubins durch die Darmbakterien 
und wird wieder resorbiert, wobei die normale Leber es zum größten Teil wieder 
an sich reißt, so daß nur sehr geringe Mengen durch die Nieren ausgeschieden werden, 
während die pathologische Leber es in größeren Mengen ins Blut diffundieren läßt. 
Auch bei pathologisch gesteigerter Gallebildung infolge vermehrten Blutzerfalls 
wie bei den hämolytischen Anämien gibt die Leber größere Mengen Urobilin und 
Urobilinogen ab. Urobilin wird mit dem Sohlesingerachen Reagens (100foige 
alkoholische Suspension von Zinkacetat) nachgewiesen, mit dem der Harn aa ver­
mischt und durch ein doppeltes Faltenfilter filtriert, normal nur in Spuren, unter 
pathologischen Bedingungen dagegen starke grüne Fluorescenz ergibt. Das Uro­
bilinogen wird durch Zusatz einer 20foigen Lösung von Dimethylparaamidobenz­
aldehyd in 5% HCI zum frisch (!) gelassenen Harn nachgewiesen. Normal findet 
Rotfärbung des Harns erst nach Erwärmen statt. Bei pathologischer Vermehrung 
tritt dieselbe schon in der Kälte auf. Bei vollkommenem Verschluß des Choledochus 
fehlt die Rotfärbung auch beim Erwärmen. Beim Stehen an der Luft geht das 
Urobilinogen in Urobilin über. Die Urobilin- und insbesondere die Urobilinogen­
probe ist ein ebenso einfaches wie empfindliches Reagens auf Leberschädigungen, 
selbst wenn sie nur geringfügiger und vorübergehender Art sind. 
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Ikterus. 
Unter Ikterus (Gelbsucht) versteht man den Übertritt von Gallen­

bestandteilen (Bilirubin, Gallensäuren) ins Blut und in die Gewebe sowie 
die damit zusammenhängenden Folgezustände. Im Grunde stellt der 
Ikterus stets nur ein Symptom einer anderen Grundkrankheit dar. 
Den sog. katarrhalischen Ikterus pflegt man trotzdem praktisch als 
Krankheit sui generis zu betrachten, da hier die genannte Anomalie 
das Krankheitsbild beherrscht 1). 

Ä t i ol o gis c h nahm man bei dem katarrhalischen Ikterus bisher einen Duodenal­
katarrh als Ursache für die Behinderung des Gallenabflusses durch die Vatersehe 
Papille an. Wahrscheinlich ist oft eine leichte Cholangitis vorhanden; möglicher­
weise spielen auch akute Entzündungen und Schwellungen am lymphatischen 
Apparat des Choledochus eine Rolle. Neuerdings hat man auch das Vorhandensein 
von aus Galle bestehenden Thromben in den feinen Gallengängen als Erklärung 
herangezogen. Das gelegentlich in Form kleiner Epidemien (Kasernen, Schulen) 
beobachtete Auftreten von Icterus catarrh. macht hier eine infektiöse Ursache 
(B. coli, Paratyphus) wahrscheinlich. 

Die "'Gelbsucht im' Anschluß an mechanischen Gallengangsverschluß bedarf 
keiner besonderen Erklärung. Nicht geklärt ist dagegen die Entstehung des 
sog. pleiochomen Ikterus, der bei starkem Zerfall von Erythrocyten in der 
Blutbahn ohne Hindernis im Bereich der Gallenwege zustande kommt. Hier 
wurde bisher die abnorme Dickflüssigkeit der Galle als Ursache für die Resorption 
derselben in das Blut angesehen. Auch der sog. physiologische Ikterus der Neu­
geborenen, der bei zahlreichen, namentlich den spät abgenabelten Kindern be­
obachtet wird, harrt noch der Erklärung. Es ist mit Wahrscheinlichkeit an­
zunehmen, daß bei jeder Art von Ikterus die Leber mit im Spiele ist._ 

Der katarrhalische Ikterus befällt mit Vorliebe jugendliche Personen. 
Initiale leichte Magendarmbeschwerden wie belegte Zunge, Foetor ex 
ore, Appetitlosigkeit, Magendruck, Völlegefühl, Kollern im Leibe, Obsti­
pation sind oft vorhanden und bleiben in der Regel während der Dauer 
der Krankheit bestehen. Das Hauptsymptom ist die intensive Gelb­
färbung der Haut sowie der Conjunctiva bulbi, wobei die Farbe in der 
Regel ein starkes Citronengelb ist, während dunklere Nuancen bis zum 
sog. Icterus melas bei den anderen Ikterusformen, vor allem dem Stau­
ungsikterus vorkommen. Mit Sicherheit läßt sich die Hautfärbung nur 
bei Tageslicht, dagegen nicht bei künstlicher Beleuchtung erkennen. 
Mattigkeit und psychische Verstimmung bringen neben den dyspeptischen 
Beschwerden dem Pat. seine Krankheit zu Bewußtsein. Die Temperatur 
pflegt normal zu bleiben, seltener ist sie etwas erhöht. Die Leber ist oft 
etwas vergrößert, seltener auch die Milz. Der Harn zeigt irrfolge reich­
lichen Gehaltes an Bilirubin eine bierbraune Färbung; der Farbstoff 
geht in Chloroform über; der beim Schütteln entstehende Schaum ist 
gelb, die Gmelinsche Probe ist stark positiv. Stets ist der in der Kälte 
durch Essigsäure fällbare Körper (vgl. S. 388) nachweisbar. Bisweilen 
ist etwas Eiweiß vorhanden, regelmäßig finden sich einige gelb gefärbte 
Zylinder, oft auch Oxalatkrystalle. Die Urobilin- und Aldehydprobe ist 
anfangs negativ. Oft geht von Ikteruskranken ein auffallend un­
angenehmer Geruch aus. 

1 ) Infektiöser Ikterus s. S. ll2. Hämoiytischer Ikterus s. S. 260. 
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Infolge des gestörten Zuflusses von Galle zum Darm ist die Fett­
resorption beeinträchtigt. Bei fetthaltiger Kost enthält daher der Kot 
viel Fett (mikroskopisch zahlreiche Krystallbüschel aus Kalk- und 
Magnesiaseifen}, was ihm ein helles, tonartiges Aussehen 1} und oft 
einen sehr üblen Geruch verleiht. Folgeerscheinungen des Überganges 
von Gallenbestandteilen in den Körper sind oft ein sehr quälendes 
Hautjucken, das infolge des Kratzens nicht selten zu zahlreichen Rhagaden 
und Excoriationen führt, sowie die häufig zu beobachtende Bradykardie. 
Erscheinungen von hämorrhagischer Diathese mit Hautblutungen, 
Nasenbluten usw. kommen nur bei schweren Ikterusformen, nicht beim 
katarrhalischen Ikterus vor. Die Resistenz der Erythrocyten gegenüber 
NaCl-Lösung pflegt bei katarrhalischem und Stauungsikterus erhöht 
zu sein. 

Die Dauer des katarrhalischen Ikterus beträgt in der Regel einige 
Wochen, meist etwa 1 Monat. In dem Maße als die Gelbfärbung sowie die 
andern Erscheinungen allmählich abklingen, wird die Beschaffenheit 
des Stuhles wieder normal. Die letzten Reste von Gelbfärbung finden 
sich an der Sclera, die überhaupt das feinste Reagens auf Ikterus am 
Krankenbett ist. Jetzt wird die Aldehydreaktion und die Urobilin­
probe oft stark positiv. 

Die Diagnose soll im allgemeinen nur gestellt werden, nachdem 
alle übrigen Ursachen des Ikterus ausgeschlossen sind. Besonders bei 
älteren Individuen ist in dieser Beziehung Vorsicht geboten. 

Ikterus als Symptom kommt vor bei mechanischer Verlegung der Gallenwege 
durch Gallensteine oder Parasiten bzw. durch Tumoren der Leber (Magencarcinom!), 
der Gallenblase und des Pankreas (Kopfteil), bei Lues II, akuter gelber Leber­
atrophie, Cholangitis, hypertrophischer Lebercirrhose, gelegentlich bei Leber­
absceß, selten bei Leberlues, ferner bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, die 
mit starkem Blutzerfall oder schwerer Leberschädigung einhergehen, wie Malaria, 
Gelbfieber, Weilscher Krankheit, manchen Fällen von Sepsis sowie ("biliärer") 
Pneumonie, bei Appendicitis und endlich bei gewissen Intoxikationen (Phosphor, 
Arsen, speziell Salvarsan Pilzvergiftung, Eklampsie) sowie mitunter bei 
Ex:trauterinschwangerschaft. Gelegentlich kommen leichteste Grade von Icterus 
sclerae während der Menstruation vor. Beim hämolytischen Ikterus fehlt Bilirubin 
im Harn; das gleiche gilt für die ikterusähnlichen Verfärbungen von Haut und 
Sclera bei Santonin· und Pikrinsäurevergiftung. 

Therapie: Kranke mit Gelbsucht gehören ins Bett und erhalten 
eine Schonungsdiät, die infolge der gestörten Fettresorption möglichst 
fettarm sein soll. Gegen die Dyspepsie hat sich die Anwendung 
von Rhabarberpräparaten (Tct. rhei vinosa 3 mal tägl. 1 Teelöffel), 
gegen die Obstipation Karlsbader Salz bewährt. Im übrigen ist die 
tägliche Verabreichung von Karlsbader Mühlbrunnen (morgens nüchtern 
200-300 ccm lauwarm) von Vorteil. Der Juckreiz läßt sich oft durch 
Einreibungen mit 1-3% Salicyl-, Thymol- oder Mentholspiritus mildern. 

Cholämie: Bei Fällen mit intensivem und lange andauerndem Ikterus z. B. 
infolge von Steinverschluß oder Carcinom u. a. entwickelt sich bisweilen ein Krank-

1) Diagnostisch von Bedeutung ist der Nachweis von Urobilin im Stuhl, dessen 
völliges Fehlen nur bei vollkommenem Abschluß des Choledochus, daher nicht bei 
katarrhalischem Ikterus beobachtet wird. 
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heitsbild, das d€m eir.er schweren Intoxikation entspricht und vor allem durch 
rapiden Kräfteverfall, Kopfschmerzen, nervöse Reizzustände, wie Zittern, 
Krämpfe, Delirien sowie Komr, andererseits durch die Symptome einer 
hämorrhagischen Diathese ausgezeichnet ist. Man hat früher diesen Zustand 
als Icterus gravis bezeichnet. Nur zum geringen Teil dürfte indessen die Ursache 
in einer Überschwemmung des Körpers mit Gallenbestandteilen beruhen, während 
in der Hauptsache wohl die infolge von ausgedehnter Zerstörung von Lebergewebe 
entstehende Leberinsuffizienz (Hepatargie, Acholie) und die daraus resultierende 
Autointoxikation mit den von der Leber normal verarbeiteten Produkten des 
Stoffwechsels bzw. der Darmfäulnis die Ursache des Krankheitsbildes darstellt, 
zumal dasselbe auch bei Lebererkrankungen ohne Ikterus beobachtet wird. 
Auch im Tierexperiment treten bei Ausschaltung der Leber (Ecksche Fistel) bei 
Fleischfütterung Intoxikationserscheinungen auf, die an dieHepatargie des Menschen 
erinnern. 

Akute gelbe Leberatrophie. 
Die akute gelbe Leberatrophie ist ein seltenes, fast ausnahmslos zum 

Tode führendes Leiden 1). Es tritt in allen Lebensaltern auf, bevorzugt 
jedoch das dritte Dezennium und befällt häufiger Frauen. Das Wesen 
der Krankheit besteht in einem unter schweren Allgemeinerscheinungen 
verlaufenden, rasch fortschreitenden autolytischen Zerfall des Leber­
gewebes, der sich unter dem Zeichen der Cholärnie (s. oben) vollzieht. 

Im Krankheitsverlauf lassen sich fast stets zwei Phasen unter­
scheiden. Die erste, die wenige Tage bis zu etwa 2 Wochen dauert, 
unterscheidet sich in nichts von dem harmlosen Bild des gewöhnlichen 
katarrhalischen Ikterus. Erst der Übergang zu den plötzlich auftretenden 
schweren Intoxikationserscheinungen läßt den Ernst der Situation 
erkennen. Der Ikterus nimmt an Intensität zu und unter hartnäckigem 
Erbrechen, Ansteigen der Pulsfrequenz sowie oft unter Auftreten von 
Temperatursteigerungen pflegen sich schnell schwere nervöse Symptome 
in Form von Benommenheit, Delirien oft mit wilden Halluzinationen, 
sowie Zuckungen, Krämpfen einzustellen. Die Leberdämpfung wird 
dabei zusehends kleiner, bis sie oft fast vollkommen verschwindet. Die 
Milz ist meist vergrößert. Die Stühle sind entfärbt, der ikterische Harn 
enthält neben Eiweiß und Bilirubin als charakteristischen Bestandteil 
Leuein und Tyrosin, deren Nachweis nicht schwierig ist (vgl. Leitfäden 
der klinischen Untersuchungsmethoden) und die die Produkte der Leber­
autolyse sind. Gleichzeitig tritt mitunter als weitere Intoxikations­
erscheinung eine mehr oder minder ausgebreitete hämorrhagische 
Diathese mit Petechien, Augenhintergrundsblutungen, Nasenbluten, 
blutigem Stuhl und Uterusblutungen auf. Nach wenigen Tagen erfolgt 
unter Vertiefung des Komas, häufig unter hoher Temperatursteigerung 
der Tod. 

Anatomisch findet man eine außerordentlich verkleinerte schlaffe Leber, die 
auf dem Schnitt neben gelben verfetteten, zum Teil gallig gefärbten Bezirken ein­
gesunkene rote Partien erkennen läßt, in denen das Lebergewebe vollkommen 
atrophisch bzw. geschwunden ist und durch Bindegewebe mit starker Gallen­
gangswucherung sowie Zelldetritus (Leucir, Tyrosin) ersetzt ist. Im übrigen be-

1 ) Der vereinzelt beobachtete Ausgang in Heilung gehört zu den größten 
Seltenheiten. 
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stehen abgesehen von dem Ikterus und Z'thlreichen Blutungen trübe SJhwellung 
und fettige Degeneration der verschiedenen Organe. 

Die Ätiologie ist nicht geklärt. Disponierende Momente scheinen 
besonders die Gravidität sowie das Puerperium zu sein, bisweilen auch 
gewisse Gifte (Pilze, Salvarsan, Chloroformnarkose !). Ferner kommt 
wahrscheinlich der Lues bisweilen eine wichtige Rolle zu. Die akute 
Phosphorvergiftung bewirkt übrigens ein sehr ähnliches Bild, doch 
pflegen hier die Verkleinerung der Leber sowie der Milztumor und die 
höheren Temperatursteigerungen zu fehlen, auch ist der Ikterus weniger 
intensiv, umgekehrt sind die initialenSymptomeseitens des Verdauungs­
traktus stärker ausgeprägt; Leuein und Tyrosin ist im Harn oft nicht 
vorhanden. 

Die Therapie ist rein symp~om'ttisch. Neuerdings war die Anwen­
dung von Sl.lvarsan in einzelnen Fällen von Erfolg. 

Lebercirrhose. 
Unter L3bercirrhose versteht man eine unter fortschreitender Atrophie 

des Pa.renchyms sich vollziehende entzündliche Wucherung des inter­
stitiellen Bindegewebes der Leber, das bei der häufigsten Form, der 
atrophischen oder Laennecschen Cirrhose in späteren Stadien ein 
ausgesprochene Tendenz zur Schrumpfung zeigt, so daß das Organ 
eine erhebliche Verminderung seiner Größe erfährt (Schrumpfleber). 
Die Krankheitserscheinungen erklären sich sowohl aus der Funktions­
schädigung des Organparenchyms als vor allem durch die mechanischen 
Folgen der Bindegewebswucherung, speziell deren Wirkung auf den 
Pfortaderkreislauf. 

Ätiologisch spielt bei der atrophischen Cirrhose in erster Linie 
der Alkohol, vor allem in konzentrierter Form als Schnaps, seltener als 
Wein eine große Rolle. Daneben werden für manche Fälle chronische 
Infektionskrankheiten, insbesondere die Tuberkulose, Lues sowie 
Malaria als Ursache angeschuldigt. 

l:'a.thologische Anatomie: Die Leber ist stark verkbinert [(nur im aller­
ersten Stadium kann sie vergrößert sein), von höckeriger Oberfläche und hellgelber 
oder gelbbrauner Farbe. Die Konsistenz ist stark vermehrt, das Messer knirscht 
beim Schneiden des Organs. Mikroskopisch findet sich ausgedehnte Wucherung von 
schrumpfendem Bindegewebe, das sich nicht auf die periportalen Bezirke be­
schränkt, sondern auch in das Innere der Leberläppchen eindringt und dadurch 
den normalen lobulären Aufbau des Organs verwischt. Die hiermit einhergehende 
Schädigung der Leberzellen kommt dabei als braune Atrophie, Verfettung derselbe:~ 
usw. zur Geltung. Daneben bestehen meist auch Regenerationserscheinungen unter 
dem Bilde der Gallengangswucherung; auch findet man häufig vollständig neU· 
gebildete auffallend große Lobuli, z. T. mit atypisch liegender Zentralvene. Im 
übrigen besteht Stauungskatarrh am Magendarmkanal sowie Vergröß'lrung der Milz, 
deren histologhches Bild aber von dem der gewöhDlichen Stauungsmilz abweicht. 

Krankheitsbild: Die atrophische Lebercirrhose befällt haupt­
sächlich Männer im Alter zwischen 40 und 60 Jahren, vor allem Pota­
toren. Die ersten Anfänge des Leidens sind oft völlig uncharakteristisch 
und bestehen in allgemeinen dyspeptischen Beschwerden wie bei chroni­
scher Gastritis, Völlegefühl des M<tgens, Übelkeit, Appetitlosigkeit, 
die aber auch sonst bei Säufern häufig sind. Frühsymptome, die Verdacht 
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erwecken müssen und nicht selten die Krankheit einleiten, sind Blut­
erbrechen, das auf Varicen der Speiseröhre zurückzuführen ist, sowie 
Hämorrhoidalblutungen, beides Folgen der durch das Leberleiden be­
wirkten Pfortaderstauung. Häufig hört man die Angabe der Kranken, 
daß ihnen die Zunahme des Leibesumfanges zuerst ihre Krankheit zum 
Bewußtsein gebracht habe. Der Leib ist aufgetrieben, der Nabel ver­
strichen und in de:r Regel ist bereits Ascites nachweisbar. In diesem 
Stadium ist es oft unmöglich, sich durch Palpation oder Perkussion 
über das Verhalten der Leber zu orientieren. Der Harn gibt frühzeitig 
eine in der Kälte stark positive Aldehydreaktion, die diagnostisch wichtig 
ist; nach längerem Stehen des Harnes wird auch die Schlesingersche 
Urobilinprobe stark positiv, während Bilirubin bei der Cirrhose nicht 
nachweisbar ist, wie auch· eine stärkere ikterische Verfärbung der Haut 
nicht zum Krankheitsbilde gehört, wenn auch die Kranken häufig eine 
den Leberleiden allgemein eigentümliche fahlgelbliche schmutzige Haut­
farbe zeigen. Die Galaktoseprobe (vgl. S. 361) kann positiv sein. Als 
weiteres charakteristisches Merkmal, das auf die Pfortaderstauung 
zurückzuführen ist, ist eine auffällige Erweiterung der Bauchdecken­
venen zu erwähnen, die gelegentlich sogar eine Art Kranz um den Nabel, 
ein sog. Caput medusae bilden. Entwickelt sich schließlich infolge des 
erschwerten Blutabflusses zu der unteren Hohlvene auch eine Anschwel­
lung der Beine, so entsteht das überaus charakteristische Bild des Ödems 
der unteren Körperhälfte, das die Stellung der Diagnose meist auf den 
ersten Blick ermöglicht. 

Entleert man den Ascites durch Punktion, so kann man die Leber 
meistens als verkleinertes, äußerst derbes, oft höckriges Organ unter 
dem Rippenbogen fühlen. Stets besteht auch eine deutliche Milzver­
größerung. Die Ascitesflüssigkeit ist klar, ihr spez. Gew. meist nicht 
über 1015. Mit Zunahme des Ascites (fortlaufende Messung des Bauch­
umfanges in Nabelhöhe!) nimmt der Harn artMenge ab und wird hoch­
gestellt. Die Körpertemperatur ist nicht erhöht. Später entwickelt 
sich meist eine mäßige sekundäre Anämie. 

Im weiteren V er Ia uf der Krankheit spielen teils die Stauungs­
erscheinungen an den Abdominalorganen, teils die Zeichen der zunehmen­
den Herzinsuffizienz eine führende Rolle, wobei letztere nicht selten 
unvermittelt schnell in die Erscheinung treten und zu einer akuten 
Verschlimmerung des Zustandes führen. In zahlreichen anderen Fällen 
bewirken interkurrente Erkrankungen eine Beschleunigung des Endes, 
z. B. Pneumonien, vor allem ferner die Tuberkulose oft als Bauchfell­
Tb., noch häufiger als Lungen-Tb. In einer kleinen Anzahl von Fällen 
entwickelt sich das Bild der auf Leberinsuffizienz beruhenden Hepatargie 
(vgl. S. 363) mit Konvulsionen und Koma, das in wenigen Tagen tödlich 
endet. Die durchschnittliche Krankheitsdauer beträgt etwa 1-3 Jahre. 

Die Diagnose ist in den typischen Fällen mit dem charakteristischen Ödem 
der unteren Körperhälfte und dem anamnestisch zu erhebenden Potatorium nicht 
schwierig. Bei ausgebildetem Ascites ist allerdings zur Beurteilurg des Zustandes 
von Leber und Milz der Ascites vorher abzulassen. Die starke Aldehydreaktion 
im Harn, das frühzeitige Auftreten von Stauungsblutungen im Magendarmkanal 
(ev. als okkultes Blut im Stuhl), aber auch Zeichen von hämorrhagischer Diathese 
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wie Petechien an den Unterschenkeln stützen die Diagnose. Schwierig kann die 
Abgrenzung gegenüber der Polyserositis (Zv.ckergußleber) sein, die allerdings 
häufiger im jüngeren Alter auftritt und durch die meist gleichzeitig vorhandene 
Pleuritis sowie die adhäsive Perikarditis und die frühzeitig einsetzenden Zirku­
lationsstörungen (Cyanose, Dyspnoe) sich zu erkennen gibt. Die entzündliche 
Beschaffenheit des Ascites (höheres spez. Gew.) spricht nicht ohne weiteres gegen 
Cirrhose, zumal sich zu letzterer nicht selten eine Peritoneal-Tb. hinzugesellt. An 
letztere muß man beim Bestehen von Fieber und dem Vorhandensein einer Tb. in 
anderen Organen denken. Der sichere Nachweis wird durch Verimpfung von Ascites 
auf Meerschweinchen erbracht. Ebenso wie bei der Bauchfell-Tb. ist es bei der 
ebenfalls differentialdiagnostisch in Betracht kommenden Peritonealcarcinose oft 
möglich, nach Entleerung des Ascites palpatorisch Tumoren festzustellen, die das 
Bild klären. In Frühstadien kann die Unterscheidung von Herzschwäche mit 
Stauungsleber unsicher sein, bei letzterer fehlt jedoch der Milztumor. Selten, aber 
untu Umständen recht schwierig abzugrenzenistdie BantischeKrankheit (s. S. 270), 
die sich ev. durch die Blutuntersuchung konstatieren läßt. Ähnliche Schwierig­
keiten kann das Syndrom der chronischen Pfortaderthrombose bereiten, auf das 
man bei häufig auftretenden Hämorrhagien im Bereich der Pfortader fahnden muß 
(vgl. S. 379).J 

In seltenen Fällen ist die Labereirrhose mit der sog. Wilsonschen Krankheit 
(progressive Linsenkerndegeneration) kombiniert. 

Therapie: Eine kausale Therapie kommt nur bei der auf Lues beruhenden 
Form der Erkrankung in Frage. Bei der Cirrhose der Potatoren ist das Leiden 
meist bei der ersten Untersuchung bereits so weit entwickelt, daß die Therapie 
nur mehr symptomatisch ist. Diätetisch kommt für alle Fälle abgesehen von 
strenger Alkoholabstinenz das Fernhalten von Gewürzen in Frage; sehr zweckmäßig 
ist eine längere Zeit durchi!Pführte ladove~etabile Diät. ev. für einige Zeit auch die 
Kareilkur (4mal tägl. je 200 ccm Milch, daneben höchstens einige Cakes) sowie 
sorgfältige Regelung der Darmtätigkeit (Kissingen, Karlsbad, Marienbad). 
Daneben ist besonders bei zu Fettsucht und Piethora neigenden Leuten körper­
liche Bewegung sowie Massage zu empfehlen. Bei stärkerer Stauung im Bereich 
des Magendarmkanals ist die Anwendung von Purgantien zu versuchen (z. B. 
Kalomel 3mal 0,2 3 Tage lang; Cremor tartari 10,0-15,0 p. die, Karlsbader 
Salz usw.), wobei die Mittel öfters zu wechseln sind. Bei Ascites sind frühzeitige 
und wiederholte Entleerung sowie die S. 360 genannten Maßnahmen am Platze. 
Bei sehr rascher Neubildung der Bauchwassersucht hat man wiederholt die S. 360 
beschriebene Talmasche Operation mit Erfolg angewendet. Herzschwäche und 
stärkerer Marasmus bilden eine Kontraindikation für die Operation. Bei Versagen 
des Zirkulationsapparat Cardiotonika. 

Die hypertrophische oder Hanotsche Cirrhose ist ein sehr seltenes 
Leiden, das daher an dieser Stelle nur kurz genannt werden soll. Im 
Gegensatz zu der atrophischen Cirrhose bleibt hier die Leber dauernd 
vergrößert, auch ist regelmäßig stärkerer Ikterus vorhanden, wogegen 
Ascites fehlt. Der Milztumor pflegt größer als bei der atrophischen 
Form zu sein. 

Cholelithiasis und Cholecystitis. 
Die Cholelithiasis, das Gallensteinleiden beruht auf der Bildung von 

Konkrementen in den Gallenwegen, speziell in der Gallenblase. Es ist 
eine recht häufige Krankheit, die namentlich das Alter jenseits des 
40. Jahres bevorzugt und Frauen etwa 3-4mal häufiger als Männer 
befällt. 

Die Steine bestehen aus Bilirubinkalk und Cholesterin und sind meist geschichtet. 
In der Regel sind sie in Mehrzahl vorhanden und zeigen dann durch Abschleifung 
Fazettenbildung. Seltener sind reine Cholesterinsteine, die als Solitärsteine vor-
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kommen und sich durch ihre Größe auszeichnen. Kleine·sehr harte Konkremente, 
sog, Gallengrieß, bestehen aus reinem Bilirubinkalk. 

Da nach Sektionsstatistiken bei etwa jedem 10. Menschen Gallen­
steine gefunden werden, während eine wesentlich kleinere Zahl Menschen 
bei Lebzeiten Gallensteinbeschwerden zeigt und auf der andern Seite 
nach den Erfahrungen der Chirurgie Fälle mit typischen Gallenstein­
beschwerden vorkommen, bei denen Steine vermißt werden, so dürfte 
neben der rein mechanischen Wirkung der Konkremente noch ein 
weiteres Moment eine Rolle bei der Pathogenese des Cholelithiasis 
spielen, das in den die Cholelithiasis meist begleitenden Entzündungs­
vorgängen beruht. Die Cholelithiasis ist daher klinisch mit der Chole­
cystitis eng verknüpft und zahlreiche Züge im Bilde der Gallenstein­
krankheit sind in der Hauptsache durch das gleichzeitige Vorhandensein 
von Entzündungsvorgängen in den Gallenwegen zu erklären. Diese 
Erkenntnis ist vor allem auch praktisch-therapeutisch wichtig. 

Pathogenese und Ätiologie: Es wird angenommen, daß -Stauung des 
Gallenblaseninhalts allein zum Ausfallen von Konkrementen genügt. Derartige 
Steine pflegen aus reinem Cholesterin zu bestehen. Schwangerschaft, Behinderung 
des Gallenabflusses durch Schnüren usw., sitzende Lebensweise, Obstipation, 
aber auch wohl gewisse konstitutionelle Faktoren (gehäuftes Auftreten in manchen 
Familien, Kombination mit Fettsucht) sind dabd disponierende Momer.te. Die 
so entstandenen Steine können völlig symptomenlos bleiben. Durch Hinzutreten 
eines Entzündungsprozesses entweder infolge von Hinaufwandern von Darm­
bakterien oder im Gefolge einer Infektionskrankheit (Angina, Typhus) kommt es, 
wie man annimmt, zu einer weiteren Zersetzung der Galle, aus der nun vor allem 
Kalk ausfällt, der zusammen mit Cholesterin und Gallenpigment einen wichtigen 
Bestandteil der meisten (entzündlichen) Gallensteine bildet. Sind einmal die 
Konkremente vorhanden, so scheint das weitere Schicksal des Gallensteinträgers 
meist von dem Verhalten der begleitenden Infektion und ihrer Folgezustände 
abzuhängen. Für die Auslösung des einzelnen Anfalles kommen als äußere Anlässe 
Diätfehler, ferner ein den Leib treffendes Trauma, starke Erschütterung des Körpers 
(z. B. Reiten), angeblich auch starke Gemütserregung in Frao-e. 

Krankheitsbild: Im klinischen Bilde der Cholelithiasis hat man ·zu 
unterscheiden einmal den typischen akuten Gallensteinanfall, ferner die 
mit nicht so charakteristischen Symptomen und von vornherein mehr 
chronisch verlaufende Cholelithiasis, schließlich die im Anschluß an 
wiederholte Anfälle auftretenden Folgezustände bzw. Komplikationen. 
Der akute Anfall, ,die Gallensteinkolik, tritt mit einer gewissen 
Vorliebe nachts oder in den Abendstunden, häufig ohne die geringsten 
Vorboten in Form heftigster Schmerzen in der Lebergegend auf. Nicht 
selten schildern die Kranken die Kolik als Magenkrämpfe, oft wird 
gleichzeitig über heftigen Schmerz in der rechten Schulter bzw. dem 
rechten Arm (die aus dem gleichen Rückenmarkssegment innerviert 
werden wie die Leber) geklagt. Zugleich besteht meist eine erhebliche 
Störung des Allgemeinbefindens mit Übelkeit und Erbrechen, welches 
sehr heftig sein kann, ohne bezeichnenderweise dem Pat. Erleichterung 
zu schaffen. Sehr häufig ist die Temperatur etwas, bisweilen für kurze 
Zeit beträchtlich erhöht, auch kann der Anfall sogar durch einen Schüttel­
frost eingeleitet werden. Der Puls ist klein, oft beschleunigt. Der Kranke 
macht einen recht schwer leidenden Eindruck. Die Dauer des Anfalles 
ist verschieden, sie schwankt zwischen weniger als einer Stunde und 
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mehreren Tagen. In einer großen Anzahl von Fallen kommt es im Gegen­
satze zu derartigen Kolikattacken nie zu einem typischen akuten schwe­
reren Anfall. Die Krankheit verläuft vielmehr von vornherein unter 
geringeren subjektiven Beschwerden, ohne daß der Krankheitsprozeß 
selbst deshalb leichter zu sein braucht; es bestehen oft nur geringer Druck 
oder ziehende Schmerzen in der Lebergegend und leichte Magenbe­
schwerden. 

0 b je k t i v findet sich während des akuten Kolikanfalles regelmäßig 
eine deutliche, zum Teil recht heftige Druckempfindlichkeit der Leber­
gegend sowie bisweilen eine solche circumscript rechts hinten neben dem 
10.-12. Brustwirbel. Auch findet man nicht selten eine hyperästhetische 
Hautzone im Bereich der Gallenblasengegend. Bei schwereren Anfällen 
besteht besonders bei energischer Palpation eine reflektorische Abwehr­
spannung der rechten Oberbauchgegend, oft mit Fehlen des rechten 
oberen Bauchdeckenreflexes. Perkutorisch ist die Leber oft e~was ver­
größert. Bei zartester Palpation gelingt es in manchen Fällen die prall 
gefüllte Gallenblase als rundlichen birnförmigen Tumor zu fühlen; 
ferner kann der der Gallenblase benachbarte Teil der Leber von ersterer 
als sog. Riedelseher L::tppen zungenförmig ausgezogen und als solcher 
durch die Perkussion nachweisbar sein. Ikterus ist bei einer keines­
wegs großen Zahl von Fällen vorhanden; er ist daher, was besonders 
zu betonen ist, durchaus keine obligate Begleiterscheinung. 

Die Aldehydreaktion ist oft während des Anfalls positiv. Der Stuhl ist häufig 
während der Attacke angehalten, eine Entfärbung der Faeces ist in der Regel 
nicht vorhanden, sie wird nur dann beobachtet, wenn stärkerer Ikterus voraus· 
gegangen ist. In diesem Falle lassen sich unter Umständen bei vorsichtigem Sieben 
des Stuhles Konkremente in demselben finden. Mit der Röntgenphotographie 
lassen sich die Steine in der Regel nicht nachweisen. 

Bei den mehr schleichend verlaufenden Fällen können die gleichen 
objektiven Erscheinungen vorhanden sein, meist zeigen sie indessen 
eine geringere Intensität, auch pflegt eins oder das andere Symptom 
zu fehlen. Eine sehr häufige Begleiterscheinung der Cholelithiasis ist 
Subacidität des Magens. 

Der weitere Verlauf kann sehr verschieden sein. In einem großen 
Teil der Fälle wiederholen sich die geschilderten Anfälle in unregel­
mäßigen Abständen mit wechselnder Intensität, wobei unter dem Ein­
fluß einer rationellen Behandlung nicht selten größere Pausen zwischen 
den Anfällen eintreten. In anderen Fällen kommt es nur selten oder 
überhaupt nicht zu ausgesprochenen akuten Attacken, dagegen sind die 
Kranken nie ganz beschwerdefrei, sondern klagen fortwährend über 
Unbehagen in der Oberbauchgegend mitunter ohne eigentliche Schmerzen, 
sowie über dyspeptische Beschwerden, auch tritt gelegentlich vorüber­
gehend Ikterus auf. Nicht selten entwickelt sich aus diesem relativ 
harmlosen Zustand allmählich oder unvermittelt ein ernsteres Bild, 
das sich aus der Beteiligung entzündlich-infektiöser Vorgänge bei der 
Cholelithiasis erklärt. 

Vereitert der Gallenblaseninhalt (Empyem der Gallenblase), so 
pflegt sehr starke Druckempfindlichkeit mit Tumorbildung der Gallen­
blase sowie höheres Fieber oft mit Schüttelfrost vorhanden zu sein, wobei 

v. Domarus, Grundriß. 24 
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Ikterus fehlt. Selten ist die Perforation der vereiterten Gallenblase in 
die freie Bauchhöhle mit konsekutiver eitriger Peritonitis, häufiger bleibt 
es bei einer umschriebenen Bauchfellentzündung (Pericholecystitis), 
die dann oft zu Verwachsungen mit der Nachbarschaft und zwar speziell 
mit dem Pylorus resp. Duodenum oder dem Colon und dem Netz führt. 
Es entstehen dann im Laufe der Zeit die charakteristischen Adhäsions­
beschwerden seitens des Darmes, denen gegenüber allmählich das ur­
sprüngliche Gallenblasenleiden oft völlig in den Hintergrund tritt, und 
die gelegentlich eines Tages sogar zum Ileus führen können. Bleibt die 
Eiterung auf die Gallenblase beschränkt, z. B. infolge eines den Cysticus 
verschließenden Steines, so kann die Entzündung allmählich zurück­
gehen und die eitrige Gallenblase sich schließlich in den harmlosen 
sterilen Hydrops umwandeln, der an dem Bestehen eines nicht schmerz­
haften Gallenblasentumors ohne Ikterus und ohne Fieber zu erkennen 
ist. Wandern die Steine aus dem Cysticus in den Choledochus, so 
kann das sowohl mechanische wie infektiöse Folgezustände nach sich 
ziehen. Einmal kommt es dann, besonders bei größeren Steinen zur 
Behinderung des Gallenabflusses mit Ikterus, der wieder schwindet, 
wenn der Stein in den Darm entleert wird. Diese Entleerung erfolgt 
durch die Papilla Vateri oder bei größeren Steinen sehr häufig durch 
eine Choledochoduodenalfistel, wobei es gelegentlich auch einmal · 
zu einem Stein-ileus kommen kann. Wichtig ist dabei die Rolle der aus 
der freiwerdenden entzündeten Gallenblase herausgeschwemmten Bak­
terien bzw. derjenigen Keime, die aus dem Darm ascendieren und die 
Gallenwege infizieren. Es kommt dann unter Umständen zu einer Chol­
angitis (eitrige Entzündung der Gallengänge), einer ernsten Kompli­
kation, deren charakteristisches Krankheitsbild in mehr oder weniger 
starkem Ikterus, erheblichem Fieber mit Schüttelfrösten und Leber­
vergrößerung besteht. Schreitet der Prozeß weiter, so kann durch das 
Hinzutreten einer Pylephlebitis oder häufiger von Leberabscessen in 
Kürze das Bild einer Sepsis mit tödlichem Ausgang entstehen. 

Diagnose: Der akute Gallensteinanfall ist oft schon allein aus der Schilderung 
der Beschwerden der Kranken zu diagnostizieren. Schwieriger kann die richtige 
Deutung der weniger typischen Fälle sein. Hier wird oft ein Magendarmleiden, 
speziell ein Ulc. ventric. oder duodeni vorgetäuscht. Bei Kolikanfällen denke man 
auch an tabische Krisen. Bezüglich der Bedeutung des Ikterus ist daran festzuhalten, 
daß derselbe bei der Cholelithiasis solange fehlt, als die Krankheit auf die Gallen­
blase beschränkt bleibt. Sein Vorhandensein zeigt entweder den Eintritt eines 
Steines in den Choledochus an oder er bedeutet, wenn höheres Fieber mit Schüttel­
frösten besteht, das Bestehen einer Cholangitis. Auch in den atypischen Fällen 
besteht außer den subjektiven Beschwerden und der Druckempfindlichkeit in der 
Gallenblasengegend oft eine der Palpation zugängliche vergrößerte Gallenblase 
als rundlicher unmittelbar an den unteren Leberrand sich anschließender Tumor, 
der oberflächlich, d. h. der Bauchwand dicht anliegt. Einen ähnlichen Palpationa­
bcfund kann der Schnürlappen der Leber sowie gelegentlich die großknotige Leber­
lues liefern. Übrigens kann der im akuten Anfall nachweisbare 'l'umor auch wieder 
schwinden. Dauerndes Bestehen desselben findet man beim chronischen Hydrops 
der Gallenblase sowie beim chronischen Empyem, welches im Gegensat.z zu ersterem 
abgesehen von einer oft mehr höckrigen Oberfläche sich meist durch große 
Schmerzhaftigkeit sowie das Vorhandensein von Fieber verrät. Ein ähnlicher 
Palpationabcfund wird bei Gallenblasencarcinom beobachtet, für das u. a. lange 
bestehender Ikterus ohne Fieber und ohne Schmerz bezeichnend ist. Auf der andern 
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Seite ist bei SchiWD.pfung der Gallenblase infolge von chronischer Cholecystitis 
selbst bei zahlreichen Steinen die Blase nicht zu fühlen. Bei gleichzeitig be­
stehendem Ikterus ist die Gallenblase bei üholelithiasis im Gegensatz zu den 
Fällen von Ikterus infolge von Kompression der Gallenwege in a.er Regel nicht 
palpabel. Leichte Temperatursteigerung und einmaliger Schüttelfrost kommt 
auch bei der gewöhnlichen Gallensteinkolik vor. Höheres Fieber ohne Ikterus 
mit Vergrößerung der Gallenblase spricht für Empyem. Bei heftigen Schmerzen 
im linken Hypocb.ondrium, speziell in der Milzgegend im Verein m.1t Ikterus muß 
ma.n. auch an b.ämolytischen lkterus denken. })er Befund größerer Gallensteine in 
den Faeces (man hüte sich vor Verwechselung mit falschen Konkrementen) spricht 
für eine Fistel, und zwar bei vorausgehendJm Ikterus für eine solche des Duo­
denums, bei ]fehlen desselben für eine GallenblasenkolonfisteL Bezüglich der 
!Wntgenuntersuchung, die im Gegensatz zur Nephrolithiasis zum direkten Stein­
nachweis meist nicht zu verwenden ist, spricht eine deutliche Rechtsverziehung des 
Magens s.owie die Fixierung des Pylorus für Adhäsionen, die oft durch Perichole­
cystitis verursacht sind. lJifferentialdiagnostisch kommt noch die Nephrolithiasis 
sowie die Appendicitis mit nach oben geschlagenem Appendix in Frage, letztere 
kann der Diagnose erhebliche SQhwierigkeiten bereiten, abgesehen a.avon, daß 
bisweilen Appendicitis Wld üholelithiasis gleichzeitig vorkommen. In seltenen 
Fällen beobachtet ma.n. übrigens bei der gewöhnlichen Labereirrhose steinkolik­
artige Anfälle. Die Diagnose der Pankreasnekrose s. S. 380. 

Therapie: Im akuten Anfall sind außer Bettruhe die l.~arkotica (20-30 Trpf. 
Tinct. opü mehrmals tägl.; 0,015-l,Ol! Morphium 1 ) ev. mit 1/ 2-1 mg Atropin 
subc., Belladonnasupp. O,O:S) sowie die Anwendung von Wärme in Form von Kata-

. plasmen und Trinken von heißem Kamillentee indiziert. Ganz schwere Anfälle 
können die Verabreichung von Analeptica (Campher, starker Kaffee) notwendig 
machen. · :N"ach Aufhören ,!Ier Kolik ist mit der regelmäßigen Applikation heißer 
Umschläge fortzufahren. Besondere Sorgfalt verdient die Regelung der Darm­
tätigkeit, ev. unter Anwendung milder Laxantien, am besten in der J!~orm der 
Karlsbader Trinkkur. Wegen der oft bestehenden Subacidität ist oft Salzsäure 
(15 Trpf. in Wasser bei jeder Mahlzeit) von Vorteil. Der Nrfolg der in großer 
:t:ahl angepriesenen, angeblich spezifisch wirkenden oder gar steinauflösenden 
Medi.ka.in.ente ist problematisch. Wirksam galletreibend ist die Verabreichung 
zahlreicher kleiner Mahlzeiten (etwa 5 pro Tag). Die Diät soll in leichten Speisen 
unter Vermeidung von Gewürzen, bei Ikterus auch von Fett, bestehen. Bei 
Adipösen ist die l!'ett- und überhaupt die Nahrungszufuhr einzuschränken, nicht 
dagegen bei Abgemagerten, bei denen der schlechte Ernährungszustand auf das 
Leiden ungünstig wirkt. Ebenso ist die Körperbewegung zu individualisieren. 
Stärkere ]J;rschütterungen des Körpers, auch sportlicher Art, sind vom 'Obel. Jede 
Beengung des Leibes {Korsett usw.) ist sorgfältig zu vermeiden. 

Ein chirurgischer Eingriff kommt für die gewöhnliche Cholelithiasis im all­
gemeinen nicht in Frage, dagegen ist eine absolute Indikation für die Operation 
das Empyem der Gallenblase sowie eine sichere Cholangitis, ferner ev. auch 
lär,ger bestehender Ikterus ohne Fieber (Steineinklemmung im Choledochus) 
wobei man mit der durch die üholämie bedingten hämorrhagischen Diathese zu, 
rechnen hat. Eine relative Indikation bilden hartnäckigtrotzinterner Therapie 
wiederkehrende schwere Anfälle sowie Adhäsionsbeschwerden, wobei auch die 
soziale Lage des Pat. zu berücksichtigen ist. 

Neoplasmen der Leber und der Gallenwege. 
Unter den Neoplasmen der Leber spielt der Häufigkeit nach in erster 

Linie das Carcinom eiue wichtige Rolle. Während das primäre Leber-

1) Doch ist sein Gebrauch auf das eben notwendige Maß Zl\ beschränken, da es 
eine hartnäckige, für die Cholelithiasis besonders ungünstige Obstipation hervor­
ruft und überdies infolge des chronischen Charakters des Leidens nicht selten 
zu. Morphinismus führt. 

2i* 
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carcinom sehr selten ist, sind Krebsmetastasen in der Leber bei 
Carcinom anderer Organe überaus häufig. Oft tritt auch klinisch die 
Beteiligung der Leber hierbei in die Erscheinung. Am häufigsten führen 
Carcinome im Quellgebiet der Pfortader (Magen, Darm, Pankreas usw.) 
zu Lebermetastasen. 

Sieht man von den kleinen, nur anatomisch nachweisbaren Metastasen 
ab, die sich der klinischen Wahrnehmung entziehen, so sind im allge­
meinen zwei Formen von Leberkrebs zu unterscheiden, die häufige 
knotenförmige und die seltenere diffus.infiltrative Form. In 
beiden Fällen pflegt eine zum Teil sehr erhebliche Vergrößerung der 
Leber und, zwar in toto zu bestehen. Außerdem ist das Vorhandensein 
einzelner größerer Krebsknoten oft bei der Palpation in Form grober 
Höcker zu konstatieren, wobei besonders charakteristisch der Befund 
einer zentralen Delle an den einzelnen Knoten entsprechend dem sog. 
Krebsnabel ist. Bei dünnen fettarmen Bauchdecken kann man nicht 
selten die Lebertumoren als Prominenzen an der Bauchwand sich ab­
heben sehen. Die Zugehörigkeit derartiger Geschwülste zur Leber er­
kennt man an der deutlichen Verschiebung derselben mit der Atmung. 

Bezüglich der weiteren Symptome ist abgesehen von der allgemeinen 
Kachexie und Anämie sowie den etwa durch das Primärcarcinom be­
dingten Erscheinungen das häufige Auftreten von Ikterus sowie bisweilen 
auch von Ascites zu erwähnen. Der Ikterus kami. sehr erhebliche Grade 
(Ioterus melas) erreichen, mitunter kommt es infolge von vollständiger 
Kompression des Choledochus zu völliger Acholie der Stühle mit völligem 
Fehlen von Urobilin und Urobilinogen in den Faeces, sowie gelegentlich 
zum Bilde des Icterus gravis mit hämorrhagischer Diathese. Die Ascites­
flüssigkeit zeigt meist die Eigenschaften eines Transsudates (vgl. S. 359). 
Bei hämorrhagischer oder chylöser Beschaffenheit ist an eine Aussaat 
des Ca. im Peritoneum zu denken. In manchen Fällen bestehen dumpfe 
Schmerzen in der Lebergegend, auch sind die Geschwulstknoten nicht 
selten druckempfindlich. 

Die Milz ist bei Lebercarcinom in der Regel nicht vergrößert. Die 
Aldehydreaktion im Harn pflegt nur ausnahmsweise stark positiv zu 
sein. Die Galaktm:eprobe fällt negativ aus. Fieber kann sich in vor­
gerückten Stadien der Krankheit einstellen und deutet dann ev. auf 
eitrige Einschmelzung der Tumoren hin. Zu erwähnen ist noch die 
gelegentliche Entwicklung einer rechtsseitigen Pleuritis im weiteren 
Verlauf des Leidens, die auf Durchwanderung des Ca. durch das Zwerch­
fell beruht. 

Das Carcinom der Gallenblase bzw. der großen Gallengänge tritt 
oft unter dem Bilde des primären Leberkrebs auf. Nicht selten sind, wie 
die Anamnese ergibt, längere Zeit Gallensteinbeschwerden voraus­
gegangen, da der Gallenblasenkrebs sich erfahrungsgemäß mit Vorliebe 
auf dem Boden der Cholelithiasis entwickelt. In diesen Fällen bildet 
oft der intensive dauernde Ikterus eines der ersten Symptome, wogegen 
Schmerzen zu fehlen pflegen. Die Gallenblase ist meist der Palpation 
nicht zugänglich, da sie klein und geschrumpft unter der Leber verdeckt 



Neoplasmen der Leber und der Gallenwege. 373 

zu liegen pflegt. In anderen Fällen, namentlich bei Sitz des Ca. am 
Cysticus kann sich ein Hydrops der Gallenblase entwickeln. 

Unter den selten vorkommenden Sarkomen der Leber ist das Melanosarkom 
hervorzuheben, das metastatisch nach COOrioidealsarkom des Auges sowie nach 
Pigmentsarkomen der Haut auftritt. Es bewirkt starke Vergrößerung der Leber. 
Der Harn enthält dabei entweder Melanin (ist dann dunkel gefärbt) oderungefärbtes 
Melanogen; in diesem Fall bewirkt Zusatz von FeCI3 oder Bromwasser Schwarz­
färbung. Die an dem Harn angestellte Acetonprobe mit Nitroprussidnatrium und 
KOR ergibt bei Zusatz von konzentrierter Essigsäure intensive Blaufärbung 
(Reaktion von Thormälen). 

Zu den Geschwülsten der Leber im weiteren Sinne ist auch der prak­
tisch wichtige Echinococcus zu rechnen. Nach dem S. 238 Gesagten 
dringen die aus den Eiern sich entwickelnden Embryonen vom Darm u. a. 
in die Zweige der Pfortader ein, wobei dann zunächst die Lebercapillaren 
die erste Etappe bilden, in der die Embryonen festgehalten werden, 
weshalb die Leber von allen Organen am häufigsten an E. erkrankt. 

Die klinischen Erscheinungen des Leberechinococcus hängen in 
der Hauptsache von der Größe desselben, nächstdem von der speziellen 
Lokalisation in der Leber selbst ab. Kleine Exemplare bleiben ev. 
dauernd symptomlos. Größere entwickeln in erster Linie mechanische 
Wirkungen. Auffallend ist, daß in der Anamnese oft Traumen genannt 
werden, die den ersten Symptomen des Leidens vorausgehen. 

Soweit der E. der Palp'ttion zugänglich ist. imponiert er meist als indolente, 
in der Regel glattwandige, teilweise prallelastische Geschwulst. In vereinzelten 
Fällen verursacht er bei Beklopfen sog. Hydatidenschwirren, d. h. ein eigentüm­
liches Vibrationsgefühl in der aufgelegten Hand. Echinococcuscysten an der Leber­
konvexität drängen dieselbe kuppelförmig mit dem Zwerchfell in die Höhe. wobei 
die untere Thoraxapertur sich erweitert. Die Interkostalräume sind nicht ver­
strichen. Der Zwerchfellhochstand kann dann ev. ein rechtsseitiges Pleuraexsudat 
vortäuschen, doch ist im Gegensatz zu diesem die V erschieblichkeit der unteren 
Lungengrenzen in der Regel nicht aufgehoben. Bei großen Tumoren pflegt auch die 
untere Lebergrenze nach unten zu rücken. Im Röntgenbild präsentiert sich der 
Echinococcus mitunter als kugelförmiges in den Thoraxraum reichendes Gebilde. 
Bei Sitz der Cyste an der Leberpforte kann sich Ikterus oder auch Ascites einstellen; 
bisweilen ist es nicht ganz leicht. in derartigen Fällen den Zusammenhang des 
Tumors mit der Leber zu konstatieren. 

Das Allgemeinbefinden pflegt im Gegensatz zu den malignen Neo­
plasmen lange Zeit nicht wesentlich beeinträchtigt zu sein, falls nicht 
Komplikationen (s. u.) eintreten, insbesondere fehlt Kachexie sowie auch 
stärkere Anämie. Die Milz ist in der Regel nicht vergrößert. Im Blut 
besteht oft, aber keineswegs immer, eine diagnostisch verwertbare 
Eosinophilie. Auch lassen sich im Blutserum mitteist Komplement­
bindung die S. 239 genannten charakteristischen Antikörper nachweisen. 

Probepunktionen soll man bei Verdacht auf E. wegen der bestehenden 
Intoxikationsgefahr (Kollaps, Urticaria) unterlassen. Wird sie trotzdem ausgeführt, 
so findet man eine wasserklare, eiweißfreie, aber kochsalzreiche Flüssigkeit, in der 
sich als diagnostisch wichtige Bestandteile die kleinen, von den Hakenkränzen 
stammenden Häkchen finden. 

Häufige Komplikationen sind Vereiterung sowie Perforation 
des E. in die Nachbarschaft. Erstere ist an dem Eintritt von Schmerzen 
und Fieber sowie Schüttelfrösten, rapidem Kräfteverfall und stärkerer 
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Leukocytose sowie den speziellen Symptomen des Leberabscesses zu 
erkennen. Ein Durchbruch kommt in die verschiedensten der Leber 
benachbarten Organe, am häufigsten in die rechte Pleura resp. Lunge 
vor (vgl. S. 238). 

Ein vom obigen völlig abweichendes Bild zeigt der sehr seltene, in Süddeutsch­
land öfters vorkommende multiloculäre Leberechinococcus. Hier durch­
setzt eine aus kleinen mit Gallerte gefüllten Hohlräun; en bestehende derbe höckerige 
Geschwulst ~Uößere Teile der Leber, so daß ein an einen malignen Tumor er­
innerndes Bild entsteht. Oft besteht Ikterus sowie eine Vergrößerung der Milz. 
Die Diagnose kann sehr schwierig sein. 

Die Therapie der Lebertumoren ist, soweit es sich nm die echten malignen 
NeoJilasmen handelt, machtlos, zumalessich zumeist, wie gesagt, um Metastasen 
handelt. Bei Carcinom der Gallenblase kann unter Umständen bei frühzeitiger 
Diagnose ein chirurgischer Eingrill Erfolg haben. Beim Echinococcus ist die 
operative Therapie unbedingt indiziert. 

Leberlnes. 
Die Leberlues verläuft als chronischer Entzündungsprozeß des 

interstitiellen Bindegewebes der Leber, der bei der hereditären 
Form einen gleichmäßig diffusen, bei der akquirierten hingegen 
einen ausgesprochen herdförmigen Charakter hat. Im ersteren Falle 
pflegt die Leber gleichmäßig befallen zu sein, während sie bei der 
erworbenen Form eine mehr oder weniger hochgradige Veränderung 
ihrer äußeren Gestalt zeigt, die anatomisch auf dem Vorhandensein von 
groben geschrumpften Bindegewebsmassen sowie von Gummen beruht, 
so daß eine knollige Beschaffenheit des Organs (Hepar lobatum) 
entsteht und es sogar teilweise zu einer Abschnürung größerer Teile 
der Leber kommen kann; ein Prädilektionsort für Gummen ist das 
Lig. falciforme und die Porta hepatis. 

Die klinischen Erscheinungen der Leberlues der Erwachsenen 
decken sich zum großen Teil mit denen der gewöhnlichen Cirrhose, 
zumal beiden gemeinsam die Pfortaderstauung infolge der Bindegewebs­
schrumpfung ist. Als Allgemeinerscheinungen beobachtet man auch 
hier die bei der Lebercirrhose erwähnten dyspeptischen Störungen, 
ferner frühzeitig mitunter Blutungen im Bereich des Verdauungskanals, 
während A>lcites sich häufig erst bei weiterer Entwicklung des Leidens 
einstellt. Der objektive Befund an der Leber ergibt bisweilen ein 
vergrößertes Organ; vor allem aber charakteristisch ist die stark ver­
mehrte Konsistenz der Leber und der Befund größerer Lappen- und 
Knollenbildung, wobei mitunter die Abschnürung eines Teiles des Or­
ganes so weit geht, daß bei der Palpation Zweifel an der Zugehörigkeit 
dieses Teiles zur Leber entstehen können. Die Milz ist oft vergrößert. 
Ikterus ist selten. Die Galaktoseprobe kann positiv sein. 

Bezüglich des Krankheitsverlaufes ist hervorzuheben, daß im 
Gegensatz zum Carcinom eine eigentliche Kachexie sich nicht zu ent­
wickeln pflegt. Beachtenswert ist ferner das in manchen Fällen auf­
tretende Fieber, das mitunter intermittierenden Charakter zeigt und 
bisweilen von Schüttelfrösten begleitet ist. Es kommen auch Schmerz-
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attacken ähnlich wie bei Cholelithiasis vor, die charakteristisch sind, 
namentlich wenn sie sich nachts steigern. 

Beides, sowohl das Fieber wie die Schmerzen, schwinden prompt 
auf eine spezifische Behandlung. Für die Diagnose kommt neben den 
hier genannten Symptomen, deren jedes einzelne für sich jedoch viel­
deutig ist, ausschlaggebend die Wassermannsehe Reaktion in Betracht. 

Die Therapie besteht in einer gründlichen anti.luetischen Kur (H~, Salvarsan, 
Jodkali). Nur ganz ausnahmsweise wird man in unklaren Fällen zu einer Lapara­
tomie ev. mit Amputation eines abgeschnürten Leberknotens schreiten. 

Stauungsleber. 
Stauungsleber beruht in der Hauptsache stets auf venöser Stauung, 

die sich bei erschwertem Abfluß des Lebervenenblutes in die V. cava inf. 
einstellt. Sie wird vor allem bei dekompensierten Herzklappenfehlern, 
insbesondere der Mitralis und Tricuspidalis, bei Myodegeneratio cordis, 
bei Zirkulationsstörungen im Bereich der Lunge, sowie anfallsweise bei 
paroxysmaler Tachycardie beobachtet. 

Anatomisch zeigt die Stauungsleber bei kurzem Bestehen nur sehr ~roßen 
Blutreichtum und dunkelblaurote Färbung sowie auf der SchnittfläcPe deutliches 
Hervortreten der stark erweiterten Zentralvenen als dunkelrote Flecke. Bei längerem 
Bestehen entwickelt sich das Bild der so~. Muskatnußleber mit sehr deutlicher 
Zeichnung der Leberläppchen, deren Peripherie braun oder hellgelb ist, während 
das Zentrum dunkelrot und oft etwas eingesunken erscheint. Später werden die 
JAJberbälkchen in den zentralen Partien infolge des Druckes und der schlechten 
Ernährung atrophisch, die zugehöri.~en Capillaren erweitern sich, auch kommt es 
zu einer mäßigen Zunahme des interlobulären Binde~ewebes hauptsächlich in der 
Nachbarschaft der Zentralvenen; das ganze Or~an nimmt dabei vermehrte Kon­
sistenz an (St.auungsinduration). Letztere pflegt beso11oers hochgradig bei den mit 
schwieliger Perikarditis einhergePenden Fällen von Stauungsleber zu sein, bei 
denen gleichzeitig auch der seröse Überzug der Leber eine starke fibröse Verdickung 
zeigt (so~. Zuckergußleber). 

Die klinischen Symptome der Stauungsleber sind im wesentlichen 
Vergrößerung des Organs sowie ferner gewisse durch die Stauung 
bewirkte Funktionsstörungen. Die Volumenzunahme macht in­
folge der Dehnung der Leberkapsel subjektive Beschwerden wie Span­
nungs- und Völlegefühl in der Oberbauchgegend, bei akuter Entstehung 
sogar heftige Schmerzen, die oft in die rechte Schulter ausstrahlen, 
bisweilen an Gallensteinkoliken erinnern und entsprechend der auch 
physiologisch nach jeder Nahrungsaufnahme auftretenden Hyperämie 
der Leber Exazerbationen zeigen können. Objektiv stellt sich Ver­
größerung des Organs ein, die recht beträchtlich sein kann und mit ver­
mehrter Konsistenz einhergeht.. Bezeichnend für die Lebervergrößerung 
infolge von Stauung ist der Wechsel derselben je nach dem Zustand des 
Zirkulationsapparates (diagnostisch wichtig ist daher die Verkleinerung auf 
Digitalis). Der untere Leberrand kann bis zu bandbreit unter den Rippen­
bogen herabreichen. Bei Tricuspidalinsuffizienz ist oft der positive 
Venenpuls als deutliche Leberpulsation zu fühlen; selten pulsiert das 
Organ bei Aorteninsuffizienz. Die Milz ist nicht vergrößert. Häufig 
besteht geringer Ikterus oder wenigstens zeigen die Skleren leichte 
Gelbfärbung. Oft besteht ein aus mäßiger Cyanose und geringem Ikterus 
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gemischtes Hautkolorit, ein sog. Subikterus. Als Zeichen der gestörten 
Funktion ist das vermehrte Auftreten von Urobilin bzw. Urobilinogen im 
Harn zu betrachten. Eine positive Aldehydprobe geht häufig als erstes 
Symptom allen andern Zeichen von Leberstauung voraus. Mitunter 
ist bei Stauungsleber gleichzeitig Ascites vorhanden. 

Prognostisch ha.t die Stauungsleber an sich keine Bedeutung, da. ihr Ver­
halten lediglich durch dasjenige des Grundleidens bestimmt wird. Auch läßt ihr 
Vorhandensein über die Schwere des Falles im einzelnen keine Schlüsse zu, da. sich 
die einzelnen Fälle hinsichtlich des Zeitpunktes ihres Auftretens wie bezüglich der 
Intensität der Beteiligung der Leber individuell sehr verschieden verhalten, indem 
8ta.uungsleber einmal ein Frühsymptom bildet, ein anderes Ma.l erst in fortge­
schrittenen Stadien auftritt. 

DieTherapie richtet sich gegen da.s Grundleiden, d. h. die Ursache der Stauung. 
Oft gelingt es durch Besserung einer Herzinsuffizienz auch die Stauungsleber wieder 
vollkommen zum Schwinden zu bringen. Zu vermeiden istAlkoholsowie Obstipation. 

Die Amyloidleber kommt stets nur als Teilerscheinung einer allgemeinen Amy­
loidose und zwar bei chronisch-kachektischen Zuständen, langdauernden Eiterungen 
besonders der Knochen, Tb., Bronchiektasen, Lues, Malaria vor. Anatomisch 
ist die Leber vergrößert, von vermehrter Konsistenz, brüchig und zeigt auf der 
Schnittfläche wachsartigen speckigen Glanz. Histologisch ist die Amyloid­
substanz in die Wand der Capilla.ren eingelagert. Klinisch ist die Amyloidose der 
Leber an ihrer Vergrößerung (sie kann bis zur Nabelhöhe reichen), der vermehrten 
Konsistenz und dem stumpfen unteren Rande des Organs zu erkennen. Die gleich­
zeitige Amyloiderkrankung anderer Organe (Milztumor, starke Albuminurie, 
profuse fetthaltige Diarrhöen) sowie der Nachweis der genannten ursächlichen 
Momente erleichtern die Diagnose. Ikterus und Ascites fehlen bei unkomplizierter 
Amyloidleber. Die unter ähnlichen Bedingungen (speziell bei Phthisikern) vor­
kommende Fettleber ist ebenfalls vergrößert sowie palpabel, aber von weicher 
Konsjstenz. 

Die sog. Schnürleber ist eine mitunter bei Weibern infolge starken Schnürens 
und zwar durch den Druck des Rippenbogens erfolgende partielle Atrophie des 
Lebergewebes. Sie besteht in einer horizontalen quer über die Oberfläche des 
rechten Leberlappens hinziehenden Rinne, innerhalb der das Leberparenchym zum 
Teil in Bindegewebe verwandelt ist. Der unterhalb derselben befindliche Abschnitt 
der Leber ist mitunter nur durch eine schmale Brücke mit dem oberen verbunden 
und bildet nicht selten einen zungenförmigen oder kolbig verdickten Lappen, 
der bei der Palpation das Vorhandensein eines Tumors vortäuschen kann (sog. 
Riedelseher Lappen). Nicht selten befindet sich unter dem Schnürlappen die 
Gallenblase. 

Lebersenkung (Hepatoptose, fälschlich auch Wanderleber genannt) kommt 
nur selten, und zwar unter den gleichen Bedingungen wie die Enteroptose vor. 
Die untere Grenze des Organs reicht dabei weiter nach unten als normal, wobei 
aber auch die obere Grenze im Gegensatz zur Lebervergrößerung tiefer a.ls in der 
Norm steht. Oft gelingt die manuelle Reposition, falls die Leber nicht durch Ad­
häsionen in ihrer pathologischen Lage fixiert ist. Die Diagnose wird sichergestellt 
durch die Röntgenuntersuchung, die das Tiefertreten des Organs erkennen läßt; 
an Stelle der Leber liegt dicht unter dem Zwerchfell das Kolon. Doch ist zu er­
wähnen, daß im Röntgenbild gelegentlich auch ohne Senkung der Leber vorüber­
gehend gasgefüllte Kolonteile zwischen Zwerchfell und Leberkonvexität angetroffen 
werden. Die Beschwerden bestehen in Schulter- und Rückenschmerzen sowie 
Völlegefühl im Leib. Die Therapie ist die gleiche wie bei Enteroptose. 

Leberabsceß. 
Circumscripte Eiterungen in der Leber kommen teils in Form solitärer, 

teils als multiple Abscesse vor. Stets handelt es sich um die Einschleppung 
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von Eitererregern aus einem anderen primären Krankheitsherd im 
Körper, und zwar dringen diese entweder auf dem Blutwege oder 
per continuitatem aus der Nachbarschaft in die Leber ein. Der 
erstere Modus kommt am häufigsten bei Eiterherden im Wurzelgebiet 
der Pfortader, namentlich bei Appendicitis vor; nächstdem spielen 
Eiterungen im Bereich des Dickdarms und Mastdarms sowie der Becken­
organe eine wichtige Rolle, wobei eine Thrombophlebitis der Pfortader­
äste (Pylephlebiti"l vgl. nächste Seite) vorauszugehen pflegt. Zu den Darm­
erkrankungen, die besonders zur Entwicklung vonLeberabscessen neigen, 
ist vor allem die Ruhr zu rechnen, wobei aber bemerkenswerterweise aus­
schließlich die Amöbendysenterie in Frage kommt, während die bakterielle 
Ruhr so gut wie nie von der Leberkomplikation begleitet ist. Hieraus 
erklärt sich das häufige Vorkommen von Leberabscessen in den Tropen. 
Weiter führen nicht selten ulcerierte Rektumcarcinome sowie ver­
eiterte Hämorrhoiden, gelegentlich auch eine eitrige Parametritis zur 
Entstehung von Leberabscessen. Das gleiche beobachtet man gelegent­
lich nach Typhus. 

Auf dem Wege der Arteria hepatica kann ebenfalls ein Transport von 
infektiösem Material, z. B. bei septischer Endokarditis, zu ßmbolischen 
Abscessen in der Leber führen. Ferner kommt es mitunter im Gefolge 
von eiternden Kopfverletzungen bzw. Gehirnabscessen sowie ·nach 
fötider Bronchitis und Lungengangrän, und zwar, wie man annimmt, 
durch retrograden Transport zu Abscedierungen der Leber. Außer 
dem thrombophlebitischen bzw. embolisehen Wege ist ferner als be­
sonders häufiger Entstehungsmodus das Übergreifen von Eiterungen 
von der Gallenblase bzw. den Gallenwegen auf die Leber zu erwähnen. 
Eitrige Cholecystitis und Cholangitis bilden daher sehr oft den Aus­
gangspunkt für eine Hepatitis suppurativa. In seltenen Fällen bildet 
schließlich das Eindringen von Parasiten (Askariden) in die Gallengänge 
die Ursache von Leberabscessen. 

Krankheitsbild: Kleine Abscesse machen häufig, auch wenn sie 
multipel sind, keine klinischen Erscheinungen, zumal wenn im übrigen 
schwere Krankheitserscheinungen (Sepsis, Cholangitis usw.) das Bild 
beherrschen. Größere Abscesse verursachen oft ein schmerzhaftes 
Spannungsgefühl oder Druckinder Lebergegend, mitunter auch Schmerzen 
in der rechten Schulter. 

Objektiv verraten sie sich durch eine zum Teil sehr beträchtliche 
Volumenzunahme der Leber. Oft kommt es infolgedessen zu Zwerchfell­
hochstand mit Verminderung der respiratorischen Verschieblichkeit 
der Lungengrenze. Ebenso kann die Leber nach unten stark vergrößert 
sein. Bei großen Abscessen besteht mitunter Vorwölbung und Fluk­
tuation, so z. B. bei den hauptsächlich im rechten Leberlappen lokali­
sierten tropischen Abscessen. Fast stets ist die Milz vergrößert. Ikterus 
ist nicht häufig. Im Harn ist Urobilin und Urobilinogen meist vermehrt. 

Unter den Allgemeinerscheinungen ist abgesehen von der meist 
bereits durch die Grundkrankheit gegebenen schweren Störung des 
Allgemeinbefindens noch besonders das intermittierende, oft mit Schüttel­
frösten einhergehende Fieber zu erwähnen; das indessen gelegentlich, 
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namentlich in späteren Stadien auch fehlen kann. Meist ist eine Leuko­
cytose mit Verminderung oder Fehlen der Eosinophilen zu verzeichnen. 

Nicht selten bricht ein Leberabsceß in die ·Nachbarschaft durch; 
so erklärt sich das Entstehen mancher subphrenischer Abscesse. Hier 
ist der am Röntgenschirm wahrnehmbare absolute Stillstand der ent­
sprechenden Zwerchfellhälfte diagnostisch wichtig, der beim Leber­
absceß allein nicht beobachtet wird. Relativ häufig ist ein Durchbruch 
in die Pleura mit konsekutivem Empyem. Hiermit ist nicht die gelegent­
lieh zu beobachtende seröse Pleuritis zu verwechseln, die sich auch ohne 
subphrenischen Absceß an Hepatitis suppurativa anschließt. Im übrigen 
können die Abscesse gelegentlich in die verschiedensten der Leber be­
nachbarten Organe durchbrechen. 

Die Diagnose ist bei deutlichem Vorhandensein der beschriebenen Sy:mptome, 
namentlich bei den großen Abscessen nicht besonders schwierig. In zahlreichen 
anderen Fällen versteckt sich der BefuPd hinter dem Bilde der GrundkrankhPit. 
Sehr wichti~ ist für die Erkennung der ErkrankuPg die Berücksichtigung der Er­
fahrung, daß nicht selten zwischPn der 'Primären ErkranklUJg, z. B. einer Appen­
dicitis und dem Auftreten der Lebera.ffektion ein längeres Latenzstadium von 
mehreren Wochen liegen kann, weshalb auf eine genaue Anamnese großer Wert 
zu legen ist. Die Probepunktion, die man mit E>iPer etwa 15 cm langen und dicken 
Kanüle von der Lumbalgegend aus vornimmt, fällt bei kleineren Abscessen häufig 
negativ aus. 

Die Therapie des Leberabscesses ist eine ausschließlich chirurgische. 
Die multiplen Abscesse bei Pyämie usw. bilden kein Objekt für einen 
~'Peziellen Eingriff. Bei Amöbenabscessen kommt die S. 48 genannte 
Emetinbehandlung in Frage. 

Pylephlebitis supptuativa. 
Die eitrige Entzündung der Pfortader (Pylephlebitis) ist in der Regel 

auf infektiös-eitrige Prozesse im Quellgebiet bzw. in der Nachbarschaft 
der Pfortader und ihrer Äste zurückzuführen, indem es dabei entweder 
zu fortschreitender Thrombosierung oder zu embolischer Verschleppung 
von infiziertem Material kommt. In der Hauptsache kommen ätio­
logisch ulzeröse Prozesse am Darm, am häufigsten Appendicitis, 
außerdem Dysenterie, Magengeschwüre, Typhus, Darmtuberkulose, 
vereiterte Hämorrhoiden, verjauchte Neoplasmen, Eiterungen der 
Prostata sowie der weiblichen Genitalien, aber auch innerhalb der 
Leber selbst gelegene Eiterherde, wie Cholangitis purulentasowie Leber­
abwesse, endlich bei Neugeborenen Infektion der Nabelwunde in Frage. 

Das Krankheitsbild gestaltet sich je nach dem stets vorher vor­
handenen primären Leiden verschieden. In der Regel entwickelt sich 
alsbald ein septischer bzw. pyämischer Zustand mit unregelmäßigem 
Fieber mit steilen Intermissionen, Schüttelfrösten, kleinem frequentem 
Puls, starken Schweißen und Prostration, starker Leukocytose. Meist 
wird über Schmerz im Epigastrium geklagt. Dazu treten oft die Sym­
ptome der Thrombose der Pfortader mit Milztumor sowie bei längerer 
Krankheitsdauer Entwicklung von Ascites. Bei Leberabsceß vergtößert 
sich das Organ. Auch wird mitunter Ikterus beobachtet. Häufig werden 
Diarrhöen beobachtet, die bisweilen bei völligem Verschluß der Pfortader 
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blutig sind. Gelegentlich schließt sich diffuse Peritonitis an das Leiden an. 
Differentialdiagnostisch ist die Krankheit nicht immer mit Sicherheit 
von eitriger Cholangitis sowie von Leberabsceß zu unterscheiden, da 
auch diesen Affektionen ähnliche lokale Befunde sowie ein pyämisches 
Gesamtbild zukommt. Die Dauer der Krankheit überschreitet selten 
14 Tage. Der Ausgang ist stets letal, die Therapie rein palliativ. 

Verschluß und Thrombose der Pfortader. 
Verschluß der Pfortader kann infolge von Kompression von außen 

durch Tumoren oder Narbengewebe erfolgen; Thrombosierung der Pfort­
ader und ihrer Äste kommt im Verlauf verschiedener Leberkrankheiten, 
namentlich bei Lebercirrhose und Leberlues, ferner im Anschluß an 
Traumen vor. 

Das Krankheitsbild kann sich akut oder chronisch entwickeln 
und ist durch die Symptome der Pfortaderstauung gekennzeichnet. Bei 
akutem Beginn beobachtet man blutige Stühle, bisweilen blutiges 
Erbrechen, ferner Vergrößerung der Milz sowie Ascites, der nach 
Entleerung durch Punktion sich schnell wieder zu bilden pflegt. 
Schmerzen fehlen, Ikterus kann vorhanden sein. Der akute Verschluß 
de.s Pfortaderstammes führt innerhalb weniger Tage zum Tode. 

Bei der chronischen fortschreitenden Pfortaderthrombose bestehen 
die gleichen Symptome in milderer Form. Zum Teil decken sie sich 
hier vollkommen mit dem Bilde der Lebercirrhose, in anderen Fällen 
besteht das Syndrom der Bantischen Krankheit mit Anämie und 
Leukopenie (vgl. S. 270). Gelegentlich wird aber auch Vermehrung der 
Erythrocyten beobachtet. Remissionen können durch Kanalisierung der 
thrombosierten Venen sowie infolge von ausgiebiger Entwicklung von 
Collateralen eintreten. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich oft 
auf viele Jahre. Die Diagnose läßt sich häufig nicht mit Sicherheit 
stellen bzw. nicht gegenüber Leberaffektionen mit ähnlichem Symptomen­
komplex (Cirrhose etc.) abgrenzen. Die Therapie ist rein symptomatisch 
(Punktion des Ascites, Diuretica etc.). 

Erkrankungen des Pankreas. 
Einleitung: Die Bauchspeicheldrüse liegt retroperitoneal in der Höhe des 

ersten Lendenwirbels und erstreckt sich in querer Richtung von der Milz bis zum 
Duodenum. Sie ist vom Magen bzw. Colon überlagert und verschiebt sich nicht 
bei der Atmung. Infolge ihrer Lage in der Tiefe des Abdomens ist sie für gewöhnlich 
der Palpation und Perkussion nicht zugänglich, abgesehen von don Fällen mit sohr 
beträchtlicher Vergrößerung durch Tumoren bzw. Cysten. Auch in diesen Fällen ist 
Voraussetzung für die Tastbarkeit des Organs p:oringos Fettpolstor und volls1 ändiger 
Erschlaffung der Bauchdecken. In der Regel muß sich die klinische Diagnostik 
auf die Prüfung der Funktion des Organs be86hränken. Letztere ist eine zwei. 
fache und besteht in der Produktion eines äußeren Sekretes, des Parikreassaftos, 
und in der Funktion als Drüse mit innerer Sekretion. Dio physiologische Be­
deutung des Pankreassaftes, der an der Vatersehen Papille gemeinsam mit dor 
Galle ins Duodenum fließt, ist S. 3ll erörtert. Mitunter ist ein zweiter Aus­
führungsgang vorhanden (wichtig in Fällen, wo der ein@. verschlossen ist). 

Zur Untersuchung dos Pankreassaft.es eignen sich verschiedene 
Methoden: Die Anwendung dor Duodonalsonde, ferner ein sog. Ölfrühstück 
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nach Volhard, das den Rückfluß von Duodena.lsa.ft in den Magen bezweckt 
(100 ccm Olivenöl oder Sahne nüchtern. vorher eine Messerspitze Magnesia. usta.; 
Ausheberung des Magens nach einer halben Stunde, Untersuchung des Aus­
geheberten auf Trypsin). Als weitere Proben kommen in Betracht: der Trypsin­
nachweis im Stuhl nach E. Müller (das Stuhlfiltra.t, mit Glycerin versetzt, wird 
auf Löfflerserumplatten ausgestrichen; Ausbleiben einer Dellenbildung nach 
24 Stunden Bebrütung bei 50-60° beweist das Fehlen von Trypsin); ferner die 
Reh m id tsohe Kernprobe, die auf der normalen Auflösung von Zellkernen durch 
die Nuklease des Pankreassaftes beruht (gefärbte Zellkerne in Kapseln. Merck­
Darmstadt, finden sich bei fehlendem Pankreassa.ft wieder im Stuhl); die Probe 
ist nicht ganz zuverlässig. In den Fällen, wo der Sekretzufluß der Bauchspeichel­
drüse zum Darm vollkommen aufgehoben ist, treten augenfällige und dia.Wtostisch 
bedeutsa.me Anomalien der Stuhlbeschaffenheit auf, die sich hauptsächlich auf die 
Fett- und Fleischverdauung beziehen (Schmidtsohe Probekost! vgl. S. 313). 
Das Fett kann in großen Mengen mit dem Stuhl als flüssige. beim Abkühlen er­
starrende Masse ausgeschieden werden, so daß es schon makroskopisch sich als 
solches erkennen läßt (sog. Butterstiihle, Steatorrhöe); mikroskopisch findet sich 
in großen Mengenungespaltenes Neutralfett in Tropfenform. Auch das Fleisch 
erscheint unverdaut in großen Massen im Stuhle wieder (Krea.torrhöe); mikro­
skopisch sind in großer Menge Muskelfasern mit gut erhaltener Querstreifung, 
scharfen Kanten und deutlichen Kernen nachweisbar. Dementsprechend ist der 
Stickstoffverlust durch den Kot beträchtlich (Azotorrhöe). Die Stühle pflegen 
bei Ausfall der Pankreasverdauung auffallend voluminös zu sein und haben oft 
einen aashaften Geruch. 

Das innere Sekret des Pankreas, das mit der Funktion der Langerhans­
soben Inseln in Zusammenhang steht, spielt im Kohlehydratstoffwechsel eine 
wichtige Rolle, die durch die Tatsache beleuchtßt wird, daß Ausrottung des Orga.nR 
beim Tier schweren DiabeteR erzeugt. Auch beim Menschen kommt im Verlauf 
ausgedehnter Erkrankung des Pankreas Zuckerausscheidung vor. Ein Parallelis­
mus zwischen dem Verhalten der äußeren und inneren Se)rretion besteht nicht. 

Die häufigste Pankreaserkrankung ist das Pankreascarcinom, das 
teils primär entsteht und den Kopfteil der Drüse bevorzugt, teils durch 
Obergreifen eines Magen- oder Gallenblasencarcinoms zustande kommt. 
Die ersten Erscheinungen sind oft unbestimmter Art, wie Appetitmangel, 
Kräfteverfall und starke Abmagerung, Schmerzen in der Oberbauch­
gegend und namentlich im Rücken. Eine Geschwulst ist oft lange Zeit 
oder überhaupt nicht zu fühlen. In anderen Fällen ist der Befund von 
einem Magentumor schwer zu unterscheiden. Doch hat die Untersuchung 
des Magens selbst (Chemismus, Röntgen) ein normale,s Ergebnis. Vor­
handensein von Ikterus durch Kompression des Choledochus durch den 
Tumor kann ein Gallenblasencarcinom vortäuschen. In manchen Fällen 
besteht Ascites. Mitunter kommt Glycosurie vor, die bei dem ge­
schilderten Syndrom eine wichtige Handhabe zur Erkennung der Pankreas­
affektion bietet; das gleiche gilt. wenn die übrigen oben beschriebenen 
Ausfallserscheinungen, insbesondere der charakteristische Stuhlbefund 
vorhanden sind, die aber nur in einem kleinen Teil der Fälle nachweisbar 
sind. Die Prognose ist infaust. Die Dauer des Leidens beträgt selten 
mehr als ein Jahr. Wegen der häufigen Unsicherheit der Diagnose 
empfiehlt sich frühzeitige Probelapa.rotomie. Die operative Behandlung 
hat nur in den ersten Stadien und auch dann meistens nur geringe Aus­
sicht auf Erfolg. 

Eine praktisch wichtige Erkrankung ist ferner die akute hämorrhagi­
sche Pankreatitis, die Entzündung des Pankreas, die bei älteren Indivi-
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duen zwischen dem 40.-60. Jahre, insbesondere bei Potatoren und 
Fettleibigen, sowie bei an Gallenstein Leidenden, gelegentlich auch 
nach Traumen beobachtet wird. Die Entzündung geht mit ausgedehnten 
Nekrosen und Hämorrhagien einher und ist oft von multiplen kleinen 
Nekrosen im Fettgewebe des Omenturn und Mesenterium begleitet. Die 
Entstehung des Leidens wird durch Stagnation und Infektion des Sekretes 
im Pankreasgang erklärt, die eine Aktivierung der Fermente zur Folge 
haben, wodurch eine Selbstverdauung des Organes erfolgt. Das 
Krankheitsbild setzt meist akut, on ioudroyant unter schwersten 
Erscheinungen ein, die oft an das Bild einer Perforationsperitonitis 
erinnern: Erbrechen, verfallenes Aussehen, Collapserscheinungen, hoch­
gradige Schmerzhaftigkeit und Abwehrspannung in der Oberbauch­
gegend; die Schmerzen strahlen oft in den Rücken aus. Bei stärkeren 
.Hlutungen kann sich a:lsbald eine starke Anämie entwickeln. Die Leber­
dämpfung bleibt zum· Unterschiede von Peritonitis erhalten, ebenso 
gehen anfangs noch Stuhl und Flatus ab. Glycosurie, die aber nur in 
einem Teil der Fälle auftritt, bildet auch hier einen wichtigen diagnosti­
schen Hinweis. Häufig ist Ikterus infolge der zugleich bestehenden 
Erkrankung der Gallenwege vorhanden. Hei längerer Krankheitsdauer 
können sich größere Abscesse entwickeln. Auch beobachtet man links­
seitige Pleuritis. In ungefähr der Hälfte der Fälle erfolgt der Tod nach 
wenigen Tagen, bisweilen schon nach Stunden, infolge von Peritonitis 
bzw. Shok. Die einzig aussichtsreiche Therapie besteht in sofortiger 
Operation. 

Die chronische indurierende Pankreatitis (Cirrhose des Pankreas) 
besteht in einer mit Parenchymatrophie einhergehenden Bindegewebs­
wucherung mit. Schrumpfung des Organes. Ursachen sind Alkoholis­
mus, Arteriosklerose sowie Lues, ferner auch Sekretstauung infolge 
von Pankreassteinen. Auch beim Diabetes findet sich oft Induration 
des Pankreas. Häufig bestehen keine sicheren klinischen Symptome, 
so daß die Affektion erst bei der Autopsie festgestellt wird. In anderen 
Fällen sind deutliche Funktionsstörungen in Form von Steatorrhöe 
bzw. Kreatorrhoe (s. oben), mitunter von diarrhöischen, meist stark 
stinkenden Entleerungen vorhanden. Der Ernährungszustand leidet 
hochgradig infolge der mangelhaften Nahrungsausnützung. Auch Gly­
cosurie kommt vor. In Fällen mit unbestimmten Beschwerden in der 
Oberbauchgegend, zunehmender Abmagerung und Kräfteverfall soll man 
daher niemals die Funktionsprüfung des Pankreas versäumen. In ver­
einzelten Fällen mit schlaffen Bauchdecken und geringem Fettpolster 
gelingt es, das verhärtete Organ zu palpieren. Therapie: In den Fällen 
mit deutlicher Funktionsstörung möglichst fettarme Diät; oft haben 
Pankreaspräparate besonders in Kombination mit Alkalien einen aus­
gezeichneten Erfolg, z. B. als Pankreon oder Pankreatin (Rhenania) und 
zwar ää mit Calc. carbon. dreimal täglich je 3,0. · 

Circumscripte ·chronische Indurationen des Pankreas kommen als 
Folge aus der Nachbarschaft übergreifender Entzündungsprozesse vor, insbesondere 
im Anschluß an Galle~ blasenleiden sowie bei illcus duodeni; sie befallen haupt­
sächlich den Kopfteil der Drüse, der mitunter tumorartig anschwillt. Durch 
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Druck kann er Ikterus erzeugen und ist bisweilen als derbe Geschwulst in der 
Pylorusgegend fühlbar, ohne indessen sich ohne weiteres von andersartigen Tumoren 
dieser Region unterscheiden zu lassen. Vielfach wird das Leiden erst bei der 
Operation entdeckt bzw. seiner wahren Natur nach erkannt. 

Funktionsstörungen des Pankreas im Sinne einer verminderten Produktion 
eines wirksamen Verdauungssekretes (Achylia pancreatica) beobachtet man bis­
weilen kombiniert mit Achylia gastdca., unter anderem im Verlauf der perniciösen 
Anämie. Hartnäckige Diarrhöen sowie mangelhafte Fleischverdauung bilden ein 
verdächtiges Symptom (Schmidtsche Probekost sowie Duodenalsonde!). Doch ist 
in diesen )!'ällen nicht immer mit Sicherheit der Zusammenhang der Verdauungs­
störungen mit der Achylie des Magens im Sinne der gastrogenen Diarrhöen aus­
zuschließen. Andererseits ist die Pankreasachylie keine obligate Folge der Magen­
achylie. ~inen Wahrscheinlichkeitsbeweis für das Vorliegen einer l'ankreasfunk­
tionsstörung liefert die häufig prompte therapeutische Wirkung des Pankreons 
(s. oben). 

Pankreascysten entstehen teils durch Sekretstauung infolge von Kon­
krementen, Narben oder Neubildungen, teils durch l!;ntwicklung cysti­
scher Geschwülste. Sie bilden häutig größere rundliche Tumoren, die 
als solche dicht unter der Bauchwand fühlbar sind und meist zwischen 
Magen und Colon zum Vorschein kommen. Mit der Atmung sind sie 
in der Regel nicht verschieblich; bisweilen zeigen sie Schwankungen 
ihrer Größe. Viel seltener liegen sie unterhalb des Colons. Größere 
Cysten verursachen lästiges J)ruckgefühl, manchmal auch Koliken; auch 
können sie durch Druck auf die Nachbarschaft Störungen wie Ikterus etc. 
verursachen. Bisweilen machen sich auch hier die oben beschriebenen 
Funktionsstörungen bemerkbar. Die Diagnose hat hauptsächlich die 
Zugehörigkeit der Cyste, die als solche meist leichtinfolge der Fluktuation 
erkennbar ist, zum Pankreas festzustellen (Röntgenuntersuchung, Luft­
aufblasung des Colons, Palpation vor dem Schirm). Die Punktion der 
Cyste zum Nachweis der charakteristischen Pankreasfermente ist nicht 
ratsam, da sie nicht ungefährlich ist. Therapie: Operation. 

Anhangsweise sei bezüglich der Be h an d I u n g von Pankreasfisteln bemerkt, 
daß (abgesehen von den entsprechenden chirurgischen Maßna!unen) vor allem 
Einschränkung der Sekretion und zwar durch reine Eiweißfettdiät und durch 
Verminderung der gesamten Nahrungsmenge anzustreben ist; ferner reichliche 
Gaben von .Alkalien (Natron bic., Magnes. usta). 

Konkremente in den Ausführungsgängen des Pankreas sind nicht 
häufig. Sie bestehen aus Calciumcarbonat und -phosphat. Ihre Ätiologie 
ist nicht völlig geklärt doch dürfte sie wie bei der Cholelithiasis im 
Zusammenhang mit Sekretstauung stehen. Bisweilen bleiben q.ie Steine 
latent, in anderen Fällen machen sie Beschwerden, bestehend in Koliken, 
die mitunter von Gallensteinkoliken nicht zu unterscheiden sind, in 
einzelnen Fällen aber mehr links als diese lokalisiert werden. Erleiehtert 
wird die Diagnose, wenn gleichzeitig Glycosurie sowie die beschriebenen 
Pankreasstühle vorhanden sind, was aber inkonstant ist; letzteres gilt 
auch von dem Befund der Röntgenuntersuchung. Der Nachweis mit 
den Fäces abgehender Konkremente gelingt nur sehr selten. Eine Folge 
der Steinbildung ist eventuell chronische Induration des Organes mit 
Atrophie, in anderen Fällen Absceßbildung oder die Entwicklung 
einer Cyste (s. oben). Die Therapie ist rein symptomatisch; man kann 
versuchen, durch gewürzreiche Kost bzw. Pilocarpin (zweimal täglich 0,01 



Erkrankungen des Ha.rnapparates. 383 

sukutan) auf dem Wege vermehrter Saftsekretion die Austreibung der 
Steine herbeizuführen. Abscedierung erfordert chirurgische Hilfe. 

Erkrankungen des Harnapparates. 
Die Nieren liegen zu beiden Seiten der Wirbelsäule zwischen dem 12. Brust­

und a. Lendenwirbel und zwar retroperitoneal; sie werden von der 1~. Rippe un­
gefähr halbiert. lhr Abstand von der Wirbelsäule beträgt etwa 4~5 cm. Sie 
sind von einer Hülle von Fettgewebe, der Nierenfettkapsel, umgeben. Diese 
ist VQrn und hinLen von einer derben Fascie begrenzt. Die beiden Blätter 
derselben nähern sich einander unterhalb der Niere und begrenzen den sog. 
l<'ettpfropf der Niere, der dieser als Stütze dient. Die rechte Niere grenzt 
oben an die Leber, medial an das Duodenum, die linke oben an die Milz. Vor 
den Nieren liegt das Colon ascendens bzw. descendens. Bei bimanueller Pal­
pation in Rücken- oder Seitenlage, bei der man mit der einen Hand das 
Organ vom Rücken her entgegendrückt und mit der anderen bei völlig erschlafften 
Bauchdecken dicht unter dem Rippenbogen von vorn palpiert, gelingt es normal 
nur in einem Teil der Fälle die ~iere (das untere Drittel) zwischen J.ie Hände zu 
bekommen. Bei tiefer Einatmung zeigt sie geringe Abwärtsbewegung. Perku­
torisch ist die Niere am Rücken mitunter bei mageren Individuen mit dünner 
Muskulatur sowie bei leerem Colon abgrenzbar. Sie gibt gedämpften l:lchall. Die 
Perkussion erhält größere Bedeutung bei pathologischer Vergrößerung der Niere 
sowie beim Fehlen einer Niere, z. B. nach Exstirpation derselben. 

Die physiologische Funktion der Niere beruht in ihrer Eigenschaft als exkreto­
risches Organ; sie besteht in der Ausscheidung aller im Körper vorhandenen 
"harnfähigen" Stoffe, insbesondere von Wasser, Salzen und den Endprodukten 
des Eiweillstoffwechsels. Dieselben werden den Nieren durch das Blut zugeführt 1 ) 

und es läßt sich als die wesentliehe Aufgabe der Nieren definieren, darüber zu 
wachen, daß die Ko~~:stanz der physikalisch-chemischen Zusammensetzung des 
Blutserums gewährleistet und letzteres insbesondere gegen eine schädliche An­
reicherung mit den genannten Körpern geschützt wird. Dies ist nur durch das 
außerordentlic-'1-. große funktionelle Anpassungsvermögen der Niere schon gegenüber 
geringfügigen Anderungen der Blutzusammensetzung möglich. Es ist hinzu· 
zufügen, d,aß zwar ein Teil der harnfähigen Stoffe, wie insbesondere das Wasser, 
auch auf anderem Wege den Körper zu verlassen vermag (Haut, Lungen, Darm), 
daß aber für die übrigen Harnbestandteile, vor allem für die Schlacken des Eiweiß­
stoffwechsels die extrarenale Ausscheidung nicht in Betracht kommt. Dabei ist 
zu bemerken, daß nach hrfahrungen der Chirurgie der Mensch auch mit einer 
(gesunden!) Niere alle harnfähigen Stoffe auszuscheiden vermag. Der Sitz der 
spezifischen Funktion der Niere ist die Nierenrinde. 

Die Niere ist eines der gefäßreichsten Organe; sie wird daher mit sehr großen 
Blutmengen versorgt; dies wird durch die Tatsache erklärt, daß sie einen besonders 
großen 0 2-Verbrauch aufweist. Die Zweige der in den Nierenhilus eintretenden 
Art. renal. bilden die an der Grenze zwischen Rinde und Mark laufenden bogen­
förmigen Art. arciform. Von diesen steigen die Art. rectae und interlobular. in 
der ltinde empor und geben dabei zahlreiche kleine Äste, die sog. Vasa afferentia 
ab, die ihrerseits in Capillarknäu,el, die sog. Glomeruli, münden und die Blutver­
sorgung der Malpighischen Körperehen bewirken. Die von diesen abführenden 
Vasa afferentia, die ein kleineres .J:(aliber als erstere haben, splittern sich in ein 
die Harnkanälchen umgebendes Capillarnetz auf und münden schließlich in die 
Venen. Das der Harnbereitung dienende Kanalsystem beginnt mit den Malpighi­
schen Körperchen. Diese bilden eine doppelwandige Kapsel, in die die Capillar· 
knäueleingestülpt sind. Die äußere Wand der Kapsel ist die sog. Bowmansche 

1) Eine Ausnahme bildet allein die Hippursäure, die in der Niere selbst durch 
Synthese von Benzoesäure und Glykokoll entsteht. 
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Kapsel. Das innere eingestülpte Blatt dt:r Kapsel besteht aus einer kernreichen 
dünnen Epithelschicht, die die Knäuelschlingen einhüllt, so daß diese nicht frei 
im Kapselraum liegen. Für die sekretorische Funktion der Glomeruli, speziell die 
Wasserausscheidung dürfte die Epithelschicht des inneren Blattes von großer 
Bedeutung sein. An die Malpigbischen Körperehen schließen sich die 'l'ubuli 
contorti I. Ordnung, die sogen. Hauptstücke an; sie sind an ihrem hohen Epithel, 
dem Stäbchensaum und Bürstenbesatz sowie den oft im Protoplasma vorhandenen 
Vakuolen kenntlich. Sie gehen in die Henlescben Schleüen über, deren ab­
steigender schmaler Schenkel flaches Epithel zeigt, während der aufsteigende 
Schenkel mit hohem Epithel dem Bau der gewundenen Harnkanälchen ähnelt. 
Sie münden ihrerseits in die kürzeren Tub. contorti II. Ordnung, die sog. Schalt­
stücke. Diese gehen in die zum Mark führenden Sammalröhren über. Durch 
Vereinigung mehrerer Bammelröhren entstehen die Hauptröhren, die an der 
Spitze der Nierenpapillen ins Nierenbecken münden. Henle sehe Schleifen, Bammel­
röhren und Hauptröhren liegen in der Marksubstanz der Niere. Die Wasseraus­
scheidung, die normal zum großen Teil durch die Glomeruli erfolgen dürfte, wird 
zweifellos daneben auch von den Harnkanälchen besorgt, da in Fällen mit aus­
gedehnter Verödung der Glomeruli die Wasserausscheidung nicht herabgesetzt, 
häufig sogar gesteigert ist. Im übrigen dürfte der Hauptanteil an der exkretorischen 
Funktion der Nieren den Harnkanälchen zufallen, und zwar bis zu dem Abschnitt, 
wo dieselben in die Bammelröhrchen übergehen. · 

Die Nierenfunktion steht unter· dem Einfluß einer großen Zahl verschiedener 
Faktoren. Abgesehen von der Zusammensetzung des Blutes spielt die Menge 
und die Geschwindigkeit des das Organ durchströmenden Blutes eine be­
deutsame Rolle.; Verengerung der Nierengefäße, Sinken des Blutdruckes sowie 
venöse Stauung haben Verminderung der Harnmenge zur Folge. Feiner übt auch das 
Nervensystem einen wichtigen Einfluß auf die Nierenfunktion aus. Im Tier­
versuch hat die Verletzung des Bodens des IV. Ventrikels vermehrte Salzaus­
scheidung zur Folge (sog. Salzstich); mCQhanische Reizung der Ureteren oder des 
Nierenbeckens bewirkt Polyurie, umgekehrt kann von denselben Orten aus, z. B. 
durch einen Harnstein, ferner auch vom Peritoneum aus reflektorisch Anurie 
zustande kommen. Bei psychischer-, Erregung, ferner bei Migräne etc. beobachtet 
man oft Polyurie. Wichtige nervös-reflektorische Beziehungen bestehen auch 
zwischen Haut und Niere: Die eine Hyperämie der Haut bewirkenden Momente 
haben eine sekretionsanregende Wirkung auf die Niere und umgekehrt. Hierbei 
spielen.außer den sekretorischen die vasomotorischen Nerven eine Rolle. Weiter 
kennt.man chemische Reize, die spezifisch anregend auf die sekretorische Tätig­
keit der Nierenzellen wirken. Derartige diuretische Wirkungen sind u. a. von 
den Purinkörpern bekannt, die aus ~esem Grunde eine wiclitige therapeutische 
Anwendutig gefunden haben. Auch den Hormonen der Drüsen mit innerer 
Sekretion dürfte für die Harnausscheidung eine nicht unwichtige Bedeutung 
zukommen: Hypophysenextrakt vermindert die Menge und erhöht die Salzkon· 
zentration des Harns, Schilddrüsenpräparate vermögen unter Umständen die 
Wasserausscheidung zu steigern. 

Bei der Feststellung dieser mannigfachen physiologischen Effekte muß allerdings 
darauf hingewiesen werden, daß das, was man als Harnsekretion am Kranken­
bett konstatiert, im Grunde die Resultante verschiedener Vorgänge darstellt, von 
denen sich nur ein, wenn auch großef Teil in der Niere selbst abspielt, während 
daneben das Verhalten der übrigen Gewebe des Körpers mitbestimmend für 
die Harnsekretion ist. Hierbei spielt vor allem der Zustand der Ca.pillaren eine 
wichtige Rolle. Derartige extrarenale Faktoren sind insbesondere für die 
Retention von Wasser und Salzen bzw. ihre Mobilisierung im Körper von nicht 
zu unte!-"Beh.ätzender Bedeutung. Werden z. B. die Ca.pillarwände des übrigen 
Körpers für harnfähige Substanzen abnorm durchlässig und strömen letztere dadurch 
in vermehrtem Maße in die Gewebe ab,- so werden die Nieren infolge verminderten 
Angebotes dieser Stoffe seitens des Blutes sie auch in geringerem Maße aus­
schP.idP.n. Auf der anderen Seite läßt sich teilweise eine gewisse funktionelle 
Zusammengehörigkeit der renalen und extrarenalen Faktoren annehmen, die sich 
z. B. aus der gleichsinnigen Beeinflussung durch manche pharmakadynamische 
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Agentien ergibt. So erst~eckt sich z. B. die Purinkörperdiurese mitunter auch 
auf extrarenal bedingte Ödeme. 

Die klinisch wichtigste Frage bei der Untersuchung der Nieren ist diejenige ihrer 
Funktionstüchtigkeit. Dazu gehört die _Kenntnis der _normalen Arbeits­
weise der Niere. Erfolgt durch KonzentratiOnszunahme emes Stoffes, z. B. von 
NaCl im Blut ein vermehrtes Angebot dieser Substanz an die Niere, so scheidet 
sie diese alsbald in Form wässeriger Lösung aus, und zwar normal nicht in dem 
Verdünnungsverhältnis, wie sie im Blut vorhanden ist, sondern wesentlich kon­
zentrierter. In derselben Weise werden auch die übrigen harnfähigen Sub­
stanzen wie Harnstoff, Harnsäure, Kreatinin, Indikan, die verschiedenen Salze 
(Phosphate, Sulfate, Carbonate usw.) ausgeschieden, ein Beweis dafür, daß die 
Tätigkeit der Niere nicht in einfacher Filtration des Blutserums besteht, sondern 
daß die Nieren bei der Harnabsonderung Konzentrationsarbeit leisten. Diese 
Tatsache kommt u. a. auch zahlenmäßig aus dem Vergleich des Gefrierpunktes 
von Serum und Harn zum Ausdruck, dessen Größe abhängig ist von der Menge 
der gelösten krystalloiden Stoffe. Derselbe beträgt im Serum normal nie mehr als ~0,55 bis ~0,57 o, während er im Harn ~ 2,5 ° erreicht. Die Konzentrierung des 
Harns, deren prägnantester Ausdruck sein spezifisches Gewicht ist (normal zwischen 
1015 bis 1030, pathologisch zwischen 1001 bis 1050), kann von der Niere nur bis zu einer gewissen Grenze gesteigert werden. Bei weiterem Angebot harnfähiger Substanz muß vom Organismus der Niere Wasser als Lösungsmittel zur Ver­
fügung gestellt werden, damit die Ausscheidung erfolgen kann, andernfalls kommt 
es zu schädlicher Anhäufung von Salzen und Stoffwechselschlacken im Körper. Die von der Niere geleistete Arbeit kommt übrigens nicht allein durch den Kon­
zentrationsunterschied von Harn und Serum zum Ausdruck; denn auch in den 
Fällen, in denen der Harn den gleichen osmotischen Druck wie das Serum zeigt 
(isotonisch ist), ist dennoch die Konzentration der einzelnen Harnbestandteile 
von der des Serums verschieden. Aber auch unter den der Konzentrationsarbeit 
entgegengesetzten Verhältnissen, d. h. bei erhöhtem Angebot von Wasser seitens 
der Gewebe, leistet die normale Niere Arbeit, die in diesem Fall in ihrem Ver­
dünnungsvermögen zur Geltung kommt. 

Funktionsprüfnng: Das Konzentrations- und das Verdünnungsvermögen der 
Nieren bietet einen bequemen und sicheren Weg, sich über die Funktion der Niere 
ein Urteil zu bilden, der vor allem den Vorzug hat, physiologische Vorgänge zum 
Gegenstande der Prüfung zu machen. Konzentrationsversuch: Man gibt 
dem Patienten für 24 Stunden Trockenkost und bestimmt das spezifische Gewicht 
des Harns der zweistündlich gelassenen Harnportionen. Zahlen von mindestens 
1025 aufwärts z~igen gute Konzentrationsfähigkeit an. Vorbedingung ist, daß der 
Kranke frei von Ödemen ist und auch sonst nicht Wasser rctiniert. Unter patho­
logischen Verhältnissen erweist sich die Niere als unfähig, einen konzentrierten 
Harn zu liefern, das spezifische Gewicht bleibt auch trotz Durstens niedrig. Man 
bezeichnet dies als Hyposthenurie, V erd ünnungsversuch (Wasserversuch): 
Der Patient trinkt morgens nüchtern im Bett nach Entleerung der Blase F/2 Liter 
Wasser oder ganz dünnen Tee und läßt alle halbe Stunden Harn. Von den einzelnen 
Portionen wird Menge und spezifisches Gewicht bestimmt; der Gesunde scheidet 
die ganze Wassermenge innerhalb der nächst.en vier Stunden unter Absinkendes 
spezifischen Gewichtes auf 1002 bis 1001 aus, indem in der Regel die Hauptmenge 
bereits in den ersten zwei Stunden erscheint (spitzgipflige Kurve), während in 
pathologischen Fällen die Ausscheidu.ng verschleppt oder überhaupt nicht erfolgt 
oder bei ganz geringer Störung in Form einer stumpfgipfligen Kurve geschieht. 
Besonders charakteristisch für die normale Niere ist das rasche Sinken des spezifi­
schen Gewichtes in den ersten Harnportionen. Auf das Verhalten des letzteren 
ist mehr Wert als auf den quantitativen Ausfall der Probe zu legen. Sinken des 
spez. Gew. unter 1005 spricht für ein normales Verhalten. Exakte Bestimmung 
des Körpergewichtes vor u.nd nach dem Wasserversuch bildet eine Kontrolle der 
Resultate. Fälle mit Hyposthenurie können sich beim Wasserversuch normal ver­
h~lten. In Fällen schwerer Niereninsuffizienz zeigt der Harn sowohl beim Dursten 
Wl~ nach Wasserzufuhr stets annähernd das gleiche niedere spezifische Gewicht etwa 
zwischen 1008 und 1012 (sog. fixiertes spezifisches Gewicht oder Isothenurie). 

v. Domarus, Grundriß. 25 
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Fehlerquellen der Verdünnungsprobe: Starke Wasserverarmung des Körpers 
(z. B. auch durch <;J;en unmittelbar vorausgeschickten Konzentrationsversuchl)), 
ferner Neigung zu Odembildung, da in diesen Fällen Wasser von den Geweben 
zurückgehalten wird. 

Konzentrations- und Verdünnungsversuch zusammen ergeben bereits einen 
ungefähren Einblick in die Leistungsfähigkeit der Nieren; sie bieten den großen 
Vorteil, daß sie ohne Laboratoriumseinrichtung durchgeführt werden können. 
Eine Verfeinerung des Konzentrations- und Verdünnungsversuches stellt die An­
wendung einer sog. Nierenprobemahlzeit nach Hedinger-Schlayer dar, 
welche der natürlichen Inanspruchnahme der Nieren durch die gewöhnliche Nah­
rung am nächsten kommt. Normale Verhältnisse werden hier durch eine der 
Einfuhr entsprechende Harnmenge und starke Schwankungen des spezifischen 
Gewichtes der einzelnen Harnportionen angezeigt (Näheres s. Lehrbücher). 

Die Ausscheidungsfunktion der Nieren ist in Wirklichkeit keine einheitliche 
Größe, sondern setzt sich aus einer Reihe von Teilfunktionen zusammen, die 
sich auf die verschiedenen auszuscheidenden Substanzen wie Wasser NaCl, Harn­
stoff, Kreatinin, Harnsäure erstrecken, und eine weitgehende Unabhängigkeit 
voneinander zeigen. Diese Tatsache hat man funktionsdiagnostisch in der Weise 
verwertet, daß man analog dem Wasserversuch Belastungsproben mit den 
einzelnen körpereigenen Substanzen vornimmt. Zum Beispiel gibt man nach einer 
mehrtägigen Vorperiode d. h. einer Kost, die etwa 7 g NaCl und etwa 21/ 2 Liter 
Flüssigkeit enthält und bis zur gleichmäßigen Ausscheidung des NaCl gereicht 
wird, an einem Tage 10 g NaCl als Zulage, die von Gesunden in höchstens 48 Stunden 
unter Ansteigen des NaCl-Prozentgehaltes des Harns vollkommen ausgeschieden 
werden. Unter pathologischen Verhältnissen erfolgt die Ausscheidung des NaCl 
entweder überhaupt nicht oder verzögert; bei Hyposthenurie und Isosthenurie wird 
das Salz unter gleichzeitiger stark vermehrter Wasserausscheidung eliminiert, so 
daß die Salzkonzentration des Harns im Gegensatz zur Norm nicht wesentlich 
zunimmt. In gleicher Weise erfolgt die Prüfung der N-Ausscheidung: Mehr­
tägige Vorperiode mit etwa 10-15 g N in der Nahrung, bis N-Ausscheidung 
konstante Werte zeigt, alsdann Zulage von 20 g Harnstoff ( = 9,34 Stickstoff) 
oder 50-100 g Somatose (= 5-10 g N); die entsprechende N-Mehrausschei­
dung im Harn soll normal innerhalb von spätestens 48 Stunden vollendet sein. 
Auch das Kreatinin kann zur Belastungsprobe herangezogen werden: 1,5 g 
Kreatinin ("Ilun" Bayer-Elberfeld) in 150 Zuckerwasser genommen, werden zu 
60-----90°/0 in den ersten sechs Stunden ausgeschieden; die Bestimmung erfolgt 
colorimetrisch im Harn 2). 

Eine wichtige Ergänzung dieser Proben bildet die Untersuchung des Blut­
acrums auf etwaige Retention harnfähiger Substanzen. So geht verzögerte NaCl­
Ausscheidung mit Erhöhung des NaCI-Gehaltes des Serums einher. Erhöhung 
des Salzgehaltes des Serums kommt auch in einer Zunahme der kryoskopisch fest­
stellbaren Gefrierpunktsdepression des Serums (6) zum Ausdruck .. Dabei ist 
jedoch zu bemerken, daß die Steigerung der Salzkonzentration sehr bald dadurch 
ihre Grenze findet, daß gleichzeitig mit den Salzen Wasser zurückgehalten wird 
(vgl. später). Darin besteht ein wesentlicher Unterschied gegenüber der Retention 
von N-Substanzen. Schädigung des N-Ausscheidungsvermögens zeigt sich im Blut 
durch Ansteigen des als Reststickstoff (Rest-N) bezeichneten Gehaltes an 
N-haltiger Substanz, die nach Ausfällung der Eiweißkörper im Serum noch nach­
weisbar ist und zum größben Teil aus Harnstoff besteht. Der Rest-N übersteigt 
normal nicht 40 mg in 100 ccm Serum. Eine Erhöhung des Rest-N kommt aber 

1) Aus diesem Grunde empfiehlt es sich, die beiden Untersuchungen getrennt 
an verschiedenen Tagen vorzunehmen. 

2 ) Bei allen diesen Proben ist die exakte Aufsammlung des 24stündigen Harns 
ein unbedingtes Erfordernis. Man sammelt den Harn, nachdem der Patient die 
Blase unmittelbar vorher entleert hat, z. B. von morgens 8 Uhr bis zum anderen 
Morgen 8 Uhr usf., wobei der Patient anzuhalten ist, jedesmal kurz vor der Stuhl­
entleerung Harn zu lassen, damit keine Vermischung mit Stuhl erfolgt. Diarrhöen 
schli€ßen die Durchführung der Untersuchung aus. Das spezifische Gewicht ist 
stets erst nach Abkühlung des Harns auf 15° zu bestimmen. 
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außer bei Niereninsuffizienz auch bei anderen Erkrankungen, z. B. akuten Infek­
tionskrankheiten, Carcinomen usw. vor, wo ein erhöhter Eiweißzerfall im Körper 
erfolgt. Auch die Bestinnnung des Indioangehaltes des Serums läßt sich in 
gleichem Sinn wie der Rfst-N verwerten. Endlich vermag die Blutuntersuchung 
auch Einblick in den Wasserst()ffwechsel zu gewähren, wenn man mittels Re­
fraktometers den Serumeiweißgehalt (vgl. S. 251) bestimmt, aus dem sich der 
Wassergehalt ergibt. Auch wiederholte Zählung der Erytbrocyten ermöglicht 
die Feststellung einer Wasserretention im Blut (Hydrämie) bzw. einer Eindickung 
desselben. 

In besonderen Fällen ist zur Funktionsprüfung auch die Einverleibung körper­
fremder Substanzen und die Kontrolle ihrer Ausscheidung von Wert. So werden 
z. B. 0,5 Jodkaliumper os gegeben normal nach 1-2 Stunden ausgeschieden, 
die Ausscheidung ist spätestens innerhalb von 60 Stunden beendet. Pathologisch 
verzögerte Jodausscheidung, die bei Nierenleiden beobachtet wird, bedeutet hier 
zugleich Mahnung zur Vorsicht gegenüber therapeutischen Jodgaben (Kumulations­
gefahr!). Auch die Einverleibung gewisser ungiftiger Farbstoffe und die quanti­
tative Bestimmung ihrer Ausscheidung durch die Nieren kann herangezogen werden. 
Zum Beispiel wird nach Injektion von Indigoc armin in physiologischer NaCl­
Lösung (20 ccm einer 0,4% Lösung) in die Glutäen der Farbstoff von der ge­
sunden Niere schon nach 5-6 Minuten ausgeschieden, bei erkrankter Niere be­
ginnt die Ausscheidung erst später und hält länger an. In ähnlicher Weise wird 
Phenolsulfophthalein (I ccm der fertigen Lösung der Firma He!Iige-Freiburg) 
angewendet; der größte Teil des Farbstoffes wird vom Gesunden innerhalb der 
ersten vier Stunden (mindestens 50°/0. in den ersten zwei Stunden) ausgeschieden. 
Die Farbstoffmethoden bieten den Vorteil, daß sie erstens sofort ohne vorher­
gehende Stoffwechseluntersuchung angestellt werden können. Außerdem ist ihre 
Anwendung speziell bei einseitigen Nierenerkrankungen deshalb von Wert, weil 
man unter Zuhilfenahme des Cystoskops bzw. des Ureterenkatheterismus infolge 
der normal schnell erfolgenden Ausscheidung des Farbstoffes einen klaren Ein­
blick in etwaige Funktionsstörungen der einen Niere erhält, vorausgesetzt aller­
dings, daß dieselben gröberer Art sind. Vor allem haben daher diese Methoden 
für die Fragestellungen des Chirurgen (namentlich bEzüglich der Entfernung einer 
Niere bei genügerder Funktionstüchtigkeit der anderen) große Bedeutung. 

Die Funktionsprüfung der Nieren nimmt in der modernen klinischen 
Betrachtung der Nierenkrankheiten deshalb einen so wichtigen Platz 
ein, weil sie namentlich in prognostischen und therapeutischen 
Fragen vielfach wesentlich exaktere Auskunft gibt als die sonstige 
übliche Harnuntersuchung, die auf den Umfang der vorhandenen Nieren­
schädigung häufig keine sicheren Schlüsse zu ziehen erlaubt. 

Allgemeine Symptomatologie der Nierenkrankheiten: Erkrankungen 
der Nieren, wie sie entweder durch die Wirkung im Blute kreisender 
Gifte sowie bakterieller Noxen oder durch krankhafte Veränderung der 
Blutgefäße cder mangelhafte Blutversorgung oder endlich durch das Auf­
steigen einer Erkrankung vom Nierenbecken aus entstehen, sind durch 
eine Reihe charakteristischer klinischer Erscheinungen gekennzeichnet, 
die teils direkt von den Nieren selbst ausgehen wie Veränderungen des 
Harns (Eiweißausscheidung, Hämaturie usw.), teils sich aus der Ein­
wirkung der Nierenerkrankung auf andere Organsysteme erklären, 
wie Störungen des Zirkulationsapparates (Blutdruckerhöhung, Herz­
hypertrophie), und andere Krankheitssymptome (Ödeme, Augenhinter­
grundveränderungen); dazu kommen ferner gewisse charakteristische 
Funktionsstörungen des physiologischen Ausscheidungsvermögens der 
Nieren. Die Hauptsymptome der Nierenkrankheiten sind folgende: 

25* 
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Die Eiweißausscheidung durch den Harn (Albuminurie) bildet 
eines der konstantesten Symptome einer Nierenerkrankung. Das 
Eiweiß ist in der Hauptsache identisch mit den Eiweißkörpern des Blut­
serums (Albumin, Globulin); seine Anwesenheit im Harn beweist, soweit 
seine Herkunft aus den Nieren sichergestellt ist (vgl. unten), eine patho­
logische Durchlässigkeit derselben, an der sowohl die Glomeruli als auch 
die Harnkanälchen beteiligt sein können. Die Albuminurie ist als ein 
sehr feines Reagens auf Nierenstörungen, insbesondere auch auf gering­
fügige Störungen der Blutversorgung der Nieren zu betrachten. Be­
weisend für Nierenerkrankungen ist sie jedoch im allgemeinen nur bei 
stärkerer Eiweißausscheidung bzw. bei gleichzeitigem Vorhandensein 
anderer, im gleichen Sinne sprechender Symptome. Die Eiweißmenge 
schwankt zwischen Spuren und etwa 400fo0 ; der äußerste Gesamteiweiß­
verlust in 24 Stunden dürfte selten 10 g übersteigen. Die Eiweißmenge 
geht häufig der Schwere der Erkrankung in der Weise parallel, daß Ver­
schlimmerungen mit Zunahme, Besserungen mit Abnahme der Eiweiß­
menge einhergehen. Doch darf man sich im übrigen nicht wörtlich an 
diese Regel halten und insbesondere nicht ohne weiteres aus dem Grade 
der Eiweißausscheidung auf· die Intensität des Krankheitsprozesses 
schließen 1). Insbesondere beweist das Fehlen einer Albuminurie noch 
nicht das Intaktsein der Nieren, wie ande1:erseits große Eiweißmengen 
keineswegs ohne weiteres gleichbedeutend mit einer schlechten Prognose 
sein müssen. 

Ausscheidung geringer Eiweißmengen wird unter den verschiedensten Umständen 
beobachtet. So kann starker Druck auf die eine Niere, z. B. bei der palpatorischen 
Untersuchung, für kurze Zeit leichte Albuminurie bewirken. Die gleiche Wirkung 
haben vorübergehend mitunter körperliche Anstrengungen sowie kalte Bäder. Die bei 
fieberhaften Erkrankungen der verschiedensten Art auftretende leichte Albuminurie 
ist ebenfalls bedeutungslos, desgleichen diejenige nach epileptischen und paralyti­
schen Anfällen sowie die geringen Eiweißmengen, die bei Prozessen in der Nachbar­
schaft der Niere, ferner im Nierenbecken und den Harnleitern (Steine usw.) be­
obachtet werden. Eiweißausscheidung beobachtet man ferner nach Aufnahme 
großer Mengen von artfremdem Eiweiß, z. B. von rohen Eiern, dementsprechend 
auch nach Injektion von größeren Mengen Heilserum, bisweilen ferner unter der 
Wirkung von Salicylprä paraten. Nicht zu verwechseln mit der echten Albuminurie 
ist das Auftreten eines bereits in der Kälte durch Essigsäure fällbaren 
Körpers von globulinartiger Beschaffenheit (Harn aa mit Wasser verdünnt, 30foige 
Essigsäure). Er findet sich u. a. bei der orthostatischen Albuminurie (s. unten), 
bei Icterus usw. Beimengungen von Blut, Eiter oder Sperma zum Harn, ferner 
von Fluor bei Frauen können eine schwach positive, Eiweißprobe bewirken (sog. 
aceidenteile Albuminurie). Doch übersteigt die Menge niemals 1 Ofoo (Trübung bei 
der Kochprobe). Große Eiweißmengen ohne gleichzeitige Nierenerkrankung werden 
bei der sog. Bence-Jonesschen Albuminurie ausgeschieden·(vgl. S. 270). Für 
die Untersuchung auf Eiweiß ist am meisten der Tagesharn geeignet, während der 
Nachtharn mitunter frei von pathologischen Bestandteilen ist. 

Neben der Albuminurie sind es gewisse geformte Elemente, die 
bei der mikroskopischen Untersuchung des Harnsedimentes auf die Er­
krankung der Nieren hinweisen. Hierzu gehören u. a. die Harn­
cylinder, längliche zarte Gebilde, welche Abgüsse der Harnkanälchen 

l) Die quantitative Eiweißbestimmung im Harn hat daher nur beschränkten 
Wert, zumal die gebräuchlichen Bestimmungsmethoden (z. B. nach Eßbach) 
ungenau sind. Im allgemeinengenügt die bloße Schätzung, z. B. bei der Kochprobe. 
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darstellen, daher ungefähr das gleiche Kaliber wie diese haben; sie sind 
von wechselnder Länge. 

Die hyalinen Zylinder sind zarte durchscheinende Gebilde von annähernd 
geradem Verlauf; häufig sind ihnen einzelne Zellen oder Kristalle aufgelagert. 
Man beobachtet sie schon bei geringfügigen Nierenläsionen, z. B. als :Begleiter 
harmloser vorübergehender Albuminurien. Gelegentlich kommen sie auch ohne 
letztere vor 1 ). Bei Säurezusatz zum ~edinwntpräparat werden sie unsichtbar. 
Die sog. granulierten Zylinder zeigen eine feine Körnung und sind oft etwas 
dunkler gefärbt. Zum Teil sind sie mit Nierenepithelien oder Erythrocyten besetzt 
oder scheinen vollkommen aus diesen aufgebaut zu sein (Epithel-, Blutkörperchen­
Zylinder); mitunter ist ein größerer Teil der Epithelien verfettet, auch kann der 
ganze Zylinder mit Fettkügelchen bedeckt sein (Fettkörnchenzylinder). Im Gegen­
satz zu den hyalinen Zylindern bedeutet das Auftreten der granulierten Zylinder 
häufig eine ernstere Erkra.nkung der Nieren, was auch aus der Anwesenheit der 
aufgelagerten Zellen und Erythrocyten hervorgeht. Gelegentlich kommen sie jedoch 
in geringer Zahl auch bei gesunden Sportsleuten vorübergehend vor. Eine be­
sonders ernste Bedeutung haben schließlich die sog. Wachszylinder. Dies sind 
lange und ziemlich breite, stark lichtbrechende, oft gelblich glänzende Gebilde von 
sehr scharfer Konturierung, die im Gegensatz zu den hyalinen Zylindern gegen 
Säurezusat.z resistent sind. Sie sind im allgemeinen selten, kommen nur bei 
schweren Nierenentzündungen, bei den chronischen häufiger als bei den akuten 
vor. Bei Ausscheidung von Blutfarbstoff durch die Nieren werden bräunlich ge­
färbte, fein gekörnte Hämoglobinzylinder beobachtet. Komazylinder s. unter 
Diabetes. 

1 Außer den Zylindern hat die Anwesenheit. von Nierenepithelien im Sedi­
ment große Bedeutung. Dieselben sind nicht mit der in großer Zahl vorkommenden 
Epithelien aus den übrigen Harnwegen zu verwechseln. Es sind kleine Zellen, 
die an ihrer polyedrischen Form und ihrem einfachen runden oder etwas ovalen 
Kern zu erkennen sind 2), durch den sie sich von den oft mit ihnen gleichzeitig 
vorhandenen Leukocyten unterscheiden. Bisweilen treten sie zu Häufchen agglo­
meriert auf, oft sind sie stark lädiert. Am besten erkennt man sie, wenn sie den 
Zylindern aufgelagert sind. Häufig sind sie verfettet. Die Untersuchung mit dem 
Polarisationsmikroskop ergibt, da.ß es sich, wie auch bei den Fettkörnchenzylindern 
großenteils um doppelbrechende (anisotrope) Lipoide handelt. Sie sind leicht 
gegenüber den oft in großer Masse vorhandenen Plattenepithelien zu unter­
scheiden, die durch Desquamation der obersten Rchicht des Epithels von Nieren­
becken, Ureter und Blase in den Harn übergehen. Es sind große, eckige, platte 
Zellen mit großem, scharf konturiertem, häufig granuliertem Kern. Daneben 
kommen mitunter die aus den tiefen Schichten des Plattenepithels stammenden 
sog. geschwänzten oder birnförmigcn Zellen vor, die bei Reizzuständen des 
Nierenbeckens, der Ureteren und der Blase auftreten, also ebenfalls mit der Niere 
selbst nichts zu tun haben (vgl. Abb. 42). Auch das häufige Vorhandensein von 
Erythrocyten im Sediment, die teils als noch gut gefärbte Blutscheiben, teils 
als ausgelaugte Blutschatten auftreten, ist nicht ohne weiteres beweisend für 
eine Erkrankung der Niere, da sie aus einer Blutung der abführenden Harnwege 
stammen können. Für ihren renalen Ursprung spricht dagegen das gleichzeitige 
Vorhandensein von echten Nierenelementen (Nierenepithelien und Zylinder) bzw. 
wenn die Erythrocyt.en Zylindern aufgelagert sind oder als Erythrocytenzylinder 
auftreten. Beim Weibe denke man stets an die Menstruation. In allt>,n zweifel­
haften Fällen bewahrt die Untersuchung des katheterisierten Harns vor Irrtum. 
In besonderen Fällen ist der Ureterenkatheterismus notwendig. Auch kann 

1 ) In fraglichen Fällen ist das Harnsediment auch dann auf geformte Elemente 
zu untersuchen, wenn die Eiweißprobe negativ ist. Gelegentlich kommt nämlich 
Cylindrurie ohne Albuminurie vor. 

2) Als sichere und leicht zu handhabende Methode zur Erkennung der Kern­
form im frischen Sedimentpräparat ist die Anwendung einer 1 Ofoigen wässerigen 
Neutralrotlösung zu empfehlen, von der man einen Tropfen zum feuchten 
Sediment auf dem Objektträger zusetzt. 
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mitunter die sog. Dreigläserprobe zur Entscheidung der Provenienz des Blutes 
beitragen: Man läßt den Pat. zunächst in zwei verschiedene Gläser Harn entleeren; 
der letzte in der Blase befindliche Rest kommt getrennt in ein drittes Glas. Bei 
Nierenblutungen sind alle drei Proben gleich stark bluthaltig, bei Blasenblutungen 
enthält oft die letzte Portion am meisten Blut. Bluthaitiger Harn ohne mikro· 
skopisch nachweisbare Erythrocyten ist ein Kennzeichen der Hämoglobinurie 
(vgl. S. 270). Die Leukoeyten endlich l!aben im allgemeinen für die Erkennung 
von Nierenkrankheiten keine wesentliche Bedeutung, falls sie nicht ebenfalls an 
Zylindern haften. Sie sind stets an der Polymorphie ihres Kernes zu erkennen und 
kommen namentlich bei den verschiedensten Reizzuständen und Katarrhen der 
abführenden Harnwege vor. Vereinzelt beobachtet man bei Sepsis eine reichliche 
Ausscheidung von Leukocyten durch die Nieren, ohne daß dies eine eitrige Er· 
krankung der Niere zu beweisen braucht. 

Zusammenfassend ist also bezüglich der morphotischen Be­
funde des Harnes zu sagen, daß die beiden einzigen Bestandteile, die 
aus den Nieren und nicht aus den übrigen Teilen des Harnapparates 
herstammen, die Harncylinder und die Nierenepithelien sind 1). 

Eine häufige Begleiterscheinung doppelseitiger Nierenleiden sind be­
stimmte Veränderungen am Zirkulationsapparat, und zwar die Steige­
rung des Blutdruckes sowie Herzhypertrophie. Die Blutdrucksteigerung 
erreicht häufig sehr beträchtliche Werte (200 mm und mehr) und ist 
dann an dem drahtartig harten Puls zu erkennen; in anderen Fällen 
ist sie nur eben angedeutet oder sie ist so unbedeutend, daß sie als solche 
überhaupt erst nachträglich erkannt wird, wenn bei Besserung des 
Leidens der Druck weiter heruntergeht. Erhöhung des Blutdruckes findet 
man hauptsächlich bei jenen akuten Nierenkrankheiten, bei denen die 
Glomeruli in großer Zahl erkrankt sind, ferner. namentlich und zwar 
besonders hochgradige Steigerungen bei allen chronischen, mit aus­
gedehnter Schrumpfung des Parenchyms und Bindegewebsentwicklung 
einhergehenden Nierenleiden (Schrumpfnieren). Auch beim Übergreifen 
einer doppelseitigen Entzündung des Nierenbeckens (Pyelitis) auf die 
Nieren wird mitunter Blutdrucksteigerung beobachtet, desgleichen bei 
Erschwerung des Harnabflusses infolge von doppelseitiger Verengerung 
oder Verlegung der abführenden Harnwege (Hydronephrose, Harn­
konkremente, Prostatahypertrophie). Umgekehrt fehlt die Steigerung 
regelmäßig bei Nierenleiden mit ausschließlicher Erkrankung der Harn­
kanälchen, falls die Glomeruli frei bleiben (tubuläre Nephritis), ferner bei 
den Nierenerkrankungen im Verlauf der Sepsis. Für das Zustande­
kommen der Blutdrucksteigerung ist zunächst ein leistungsfähiger 
Herzmuskel (linker Ventrikel) eine notwendige Voraussetzung. Hieraus 
erklärt sich das Fehlen der Blutdruckerhöhung dort, wo zwa.r die Be­
dingungen für eine Erhöhung gegeben sind, das Herz aber geschwächt 
ist wie bei mit Fieber, Tuberkulose, Kachexie oder Herzmuskelerkra.n­
kungen komplizierten Nierenleiden. 

Die der nephrogenen Blutdruckerhöhung zugrunde liegenden Vorgänge sind 
anfangs nicht in anatomischen Gefäßveränderungen, sondern in funk­
tionellen Störungen des Zirkulationsapparates zu suchen, die in dncr krampf­
artigen Verengerung der kleinsten präcapillaren Arterien (Arteriolen} im Bereich 

1 ) Andererseits kommt, was die klinische Dignität der einzelnen morpho­
logischen Nierenbestandteile anlangt, dem Befunde von Erythrocyten die wichtigste 
Bedeutung zu. 
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ausgedehnter Bezirke des Körpers bestehen dürften. Dadurch erfolgt eine erheb­
liche Einengung der Strombahn. Die Ursache der Gefäßkontraktion beruht, 
wie man annimmt, in der toxischen Wirkung gewisser harnfähiger Substanzen, 
die von der kranken Niere in nur ungenügender Menge ausgeschieden werden und 
sich im Körper stauen. Ihre Wirkung auf die Gefäße erfolgt wahrscheinlich auf 
dem Umweg über das Nervensystem durch ~entrale Erregung des Sympathicus. 
Über die chemische Beschaffenheit der die renale HYFertonie erzeugenden 
Prinzipien ist Sicheres nicht bekannt. Tatsache ist, daß hauptsächlich diejenigen 
Nierenleiden zu Blutdrucksteigerung neigen, bei denen die N·.Ausscheidung eine 
mangelhafte ist, die also mit einer Erhöhung des Rest.N (s. oben) einher­
gehen. Das trifft allerdings nicht für alle Fälle ausnahmslos zu. .Auch geht 
der Grad der Blutdrucksteigerung der Höhe des Rest-N keineswegs genau parallel. 
Daß die Gefäßverengerung anfangs nur eine funktiQ;nelle ist, geht u. a. aus der 
häufig nur kurzen Dauer der Blutdrucksteigerung hervor, sowie ferner aus den 
erheblichen, dem Verlauf eines Nierenleidens oft parallel gehenden Schwankungen 
der Blutdruckwerte. Mit der Entstehung des Ödems hat die Blutdruckerhöhung 
nichts zu tun. 

Länger dauernde Blutdrucksteigerung führt indessen auch zu ana­
tomischen Veränderungen am Zirkulationsapparat, und zwar zunächst 
zu Herzhypertrophie, speziell des linken Ventrikels; dies ist die 
Folge der gesteigerten Arbeitsleistung gegenüber den erhöhten Wider­
ständen im Gefäßsystem. Alle Fälle von chronischen Nierenleiden, die 
eine Hypertrophie des linken Ventrikels zeigen, gehen stets gleichzeitig 
mit Blutdrucksteigerung einher. Die Herzhypertrophie besteht zunächst 
ohne Dilatation. Dauernde Erhöhung des Blutdruckes führt im weiteren 
Verlauf auch zu Schädigung des Gefäßsystems, indem dieses eine 
verstärkte mechanische Inanspruchnahme erfährt und hierauf mit arterio­
sklerotischen Veränderungen reagiert (vgl. S. 181); außerdem dürfte 
hierbei die schädigende Einwirkung der genannten toxischen Substanzen 
auf die Blutgefäße ebenfalls eine Rolle spielen. Der weitere Verlauf 
der mit Hypertonie einhergehenden Nierenleiden ist somit oft von dem 
Verhalten des Herzens und der Gefäße in entscheidender Weise .ab­
hängig, und nicht wenige Nierenkranke erliegen schließlich einer Herz­
insuffizienz (Lungenödem) oder einer Apoplexie bzw. Encephalomalacie. 
Über die ursächliche Bedeutung der Arteriosklerose für die Entstehung 
von Nierenleiden s. weiter unten. 

Störung der Wasserausscheidung führt zu Ödemen, d. h. Wasser­
ansammlung im Unterhautzellgewebe und in den serösen Höhlen. Doch 
können sich erhebliche Mengen Wasser in den Geweben ansammeln 
(bis zu sechs Liter), bevor es zu klinisch wahrnehmbaren Schwellungen 
kommt. Hieraus erklärt sich, daß sogar bei mehrtägiger Anurie sicht­
bare Ödeme zunächst fehlen können. 

Zur Erhaltung des osmotischen Gleichgewichtes hält der Körper das Wasser 
im allgemeinen stets in gleichem Maße wie NaCl zurück und umgekehrt, so daß 
es sich bei der Retention im Grunde stets um physiologische NaCI-Lösung 
handelt und die Salzkonzentration der Gewebe stets~ die gleiche bleibt. Manches 
spricht indessen dafür, daß gelegentlich größere Mengen von NaCl in den Geweben 
ohne entsprechende Wassermengen zurückgehalten werden, und auch das Um­
gekehrte dürfte vorkommen. 

Die ersten Zeichen der beginnenden Wasserretention sind Ansteigen 
des Körpergewichtes, Sinken der Menge des Harns und Verminderung 
seines NaCl-Gehaltes, subjektiv starker Durst. Das nephritisehe Ödem 
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lokalisiert sich zunächst im Gesicht und beginnt meist mit Schwellung 
der Lider, dann verteilt es sich gleichmäßig über den gesamten Körper, 
ohne, wie bei den kardialen Ödemen, die abhän/4gen Partien zu bevor­
zugen. Von letzteren unterscheidet es sich ferner durch den niedrigen 
Eiweißgehalt der Ödemflüssigkeit. Ihr spezifisches Gewicht beträgt 1004 
bis 1006, ihr NaCl-Gehalt ist relativ hoch. Das Ödem kann sich sehr 
schnell entwickeln und hohe Grade erreichen. Dann ist der ganze Körper 
unförmig geschwollen und zeigt eine Gewichtszunahme von vielen Kilo­
gramm. Die Haut ist blass, glänzend und straff gespannt und kann 
sogar an einzelnen Stellen platzen. Es sickert dann Ödemflüssigkeit 
spontan heraus. Das ödematöse Gewebe zeichnet sich durch sehr 
geringe Widerstandsfähigkeit eindringenden Infektionserregern gegenüber 
aus. Wassersüchtige Nierenkranke neigen daher zu Infektionen der 
Haut und des Unterhautzellgewebes, speziell zu Erysipel, das u. a. im 
Anschluß an die Punktion des Ödems nicht selten auftritt. Bemerkens­
wert ist ferner die geringe Neigung der Kranken zur Wasserabgabe durch 
die Haut, und es ist oft schwer, ödematöse Nephritiker zum Schwitzen 
zu bringen. Das Einsetzen stärkerer Diaphorese ist bisweilen ein Zeichen, 
daß auch die renale Wasserausscheidung wieder in Gang kommt. Die 
Ödeme können sehr schnell wieder aufgesogen werden und schwinden 
bisweilen innerhalb weniger Tage, wobei eine enorme Harnflut mit 
starker NaCl-Ausscheidung erfolgt. Man kann die Aufsaugung der 
Ödeme sowohl durch Medikamente, die die Harnsekretion anregen. 
fördern, als auch ihre Entleerung durch Drainage bzw. Punktion der 
Gewebe bewerkstelligen. Mitunter beobachtet man, daß erst, nachdem 
eine gewisse Menge Ödemflüssigkeit auf diese Weise mechanisch ent­
leert ist, die Wasserausscheidung durch die Nieren sich bessert, was 
sich wohl durch die bessere Durchblutung des von dem Ödemdruck 
befreiten Organs erklärt (vgl. S. 130}. Bei sehr rascher Resorption von 
Ödemflüssigkeit beobachtet man gelegentlich Intoxikationserscheinungen, 
die einen urämischen Charakter haben (Urämie s. nächste Seite) und die 
auf die Mobilisierung und den Übertritt der bis dahin in den Geweben 
abgelagerten harnfähigen Stoffe ins Blut zurückzuführen sein dürften. 
Längere Zeit nach Schwinden des Ödems pflegt noch eine gewisse 
Disposition zu pathologischer Wasserretention weiterzubestehen. Dies 
zeigt sich u. a., wenn derartige Kranke eine abnorm NaCl-reiche 
Kost 1) und viel Flüssigkeit zu sich nehmen, in einem verdächtigen 
Ansteigen des Körpergewichtes, mitunter auch in der Andeutung von 
Lidödem usw. DPr Verdünnringsversuch (s. oben) fällt in diesen Fällen 
mangelhaft aus. N-Retention und Ödembildung sind voneinander völlig 
unabhängig. Ein anatomisch-histologisches Kriterium, an welchem die 
Störung des Wasserausscheidungsvermögens einer kranken Niere zu er­
kennen wäre, gibt es nicht. Erfahrungsgemäß gehen oft, aber nicht aus­
nahmslos vor allem Erkrankungen der Tubuli mit Ödemen einher, 
zum Teil auch solche der Glomeruli, während andererseits trotz aus-

1) Hierbei ist das Na und nicht das Cl für die Störung verantwortlich zu 
machen, denn auch größere Gaben von Natr, bicarbon. können Ödeme erzeugen. 
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gedehnter Verödung der Glomeruli die Wasserausscheidung nicht beein­
trächtigt ist. 

Die Beurteilung der Ursachen der Odembildung bei Nierenkranken ist in ein 
neues Stadium getreten, seitdem die Forschung der jüngsten Zeit den .Anteil der 
übrigen Gewebe außer den Nieren, also der sog. extrarenalen Faktoren, speziell 
die Bedeutung der Capillaren und des lockeren Zellgewebes für die Wasser­
retention als bedeutsam erkannt hat. Für deren Rolle spricht z. B. die Tatsache, 
daß manche Fölle von Scharlach in der dritten Woche Ödeme wie bei Nephritis 
bekommen, ohne aber den Befund einer Nierenentzündung zu bieten, ferner die 
Beobachtung, daß manche ödematösen :N"ephritiker nach intravenöser Wasser­
zufuhr Wasser ausscheiden, dagegen nicht nach Wasserzufuhr per os. Ein Ab­
strömen von Wasser aus den Gefäßen in die Gewebe wird auch durch die Fest­
stellung wahrscheinlich gemacht, daß Nierenkranke, die beim Verdünnungsversuch 
das Wasser zum Teil ratinieren, bisweilen trotzdem Erhöhung der Blutkonzentra­
tion zeigen. Es ist daher bezüglich der Entstehung der Ödeme anzunehmen, da.ß 
neben der Unfähigkeit der Niere, in genügender Menge Wasser und Salze zu elimi­
nieren, noch eine besondere Anomalie der Gefäßcapillaren, d. h. ihre abnorme 
Durchlässigkeit bzw. das pathologische Verhalten des übrigen wasserratinierenden 
Gewebes ursächlich in Frage kommt. Verminderung der Harnmenge kann dem­
nach nicht nur Ursache, sondern auch Folge der Ödembildung sein. 

Häufige Begleiterscheinung der Nierenkrankheiten sind ferner gewisse 
Veränderungen des Augenhintergrundes, in erster Linie die sog. 
Retinitis albuminurica. 

Dieselbe bietet bei der Ophthalmoskopie ein sehr charakteristisches Bild und 
besteht sowohl in kleinen weißen, kalkspritzerartigen Fleckchen, die mit Vorliebe 
die Gegend der Macula lutea strahlenartig umgeben, als auch in unregelmäßigen 
kleineren oder größeren weißlichen Herden bzw. Blutungen in der Nachbarschaft 
der Gefäße. Das Sehvermögen braucht dabei nicht immer zu leiden. Untersuchungen 
mit dem Perimeter ergeben aber oft das Vorhandensein von Skotomen. Gleich­
zeitig neben der Retinitis oder auch ohne dieselbe findet sich mitunter auch 
Neuritis optica, die an der unscharfen Begrenzung und Verbreiterung der 
Papille mit Schwellung und stärkerer Schlängelung der Venen zu erkennen ist . 
.Auch hier können subjektive Klagen über eine Herabsetzung des Visus fehlen. 
Beide Formen kommen sowohl bei akuten wie namentlich bei chronischen Nieren­
krankheiten vor. Sie haben einen großen dia.gnostischen Wert (der Nachweis von 
Augenhintergrundveränderungen muß stets zu einer gründlichen Untersuchung 
der Nieren veranlassen) und bieten zum Teil, wie z. B. die Retinitis alb. auch 
prognostische Handhaben. Insbesondere bei den chronischen Nephritiden hat 
letztere eine sehr ungünstige Bedeutung. Hämorrhagien in der Retina und 
im Glaskörper, die sich mitunter bei Schrumpfnieren finden, sind hier mehr auf 
Rechnung der allgemeinen Arteriosklerose zu setzen. Die bei akuter Nephritis 
gelegentlich auftretende kurzdauernde Amaurose bzw. Hemianopsie sind 
Symptome der Urämie (s. diese); hierbei fehlen objektiv sichtbare Augenhinter­
grundsveränderungen. 

Urämie. Unter Urämie (Harnvergiftung) versteht man einen Sym­
ptomenkomplex, der auf die Retention harnfähiger Substanzeninfolge von 
Niereninsuffizienz zurückzuführen ist und sich häufig im Verlauf schwereroc 
akuter und chronischer Nierenleiden einstellt. Bezüglich der Entstehung 
der Urämie und der Natur der urämierzeugenden Stoffe ist man bisher 
noch nicht über Hypothesen hinausgekommen. Nach dem klinischen 
Bilde lassen sich zwei voneinander prinzipiell verschiedene Formen 
unterscheiden: 1. die eklamptische oder krampfförmige und 2. die 
asthenisch-kachektische oder krampflose Form der Urämie. 
Die erstere Form tritt stets akut auf und wird hauptsächlich bei den 



394 Erkrankungen des Harnapparates. 

hydropischen, viel seltener bei nichthydropischen Nierenkrankheiten 
beobachtet, bei jugendlichen Individuen häufiger als bei älteren. Ein­
leitende Symptome sind plötzlich eintretender Schwindel, heftiger 
Kopfschmerz, Atemnot, Erbrechen sowie starkes Ansteigen des Blut­
drucks. Hierauf folgt ein Dämmerzustand und alsbald treten in tiefem 
Koma allgemeine tonische und klonische Krämpfe an den Extremitäten 
sowie den Gesichts- und Rumpfmuskeln auf. Die Krämpfe sind von 
denen eines epileptischen bzw. eklamptischen Anfalles nicht zu unter­
scheiden. Die Pupillen sind weit und reaktionslos. Oft verletzen sich 
die Pat. im Anfall (Zungenbiß usw.). In manchen Fällen folgt eine 
ganze Reihe derartiger Anfälle rasch aufeinander. Nach den Anfällen 
verbleibt der Pat. noch längere Zeit im Koma. Das Zehenphänomen 
von Babinski ist meist positiv. Nach dem Erwachen besteht völlige 
Amnesie für den Anfall selbst und die ihm unmittelbar vorangehende 
Zeit. Bei starker Häufung der Anfälle kann es zum Exitus durch Herz­
lähmung kommen, doch ist in der Mehrzahl der Fälle die Prognose gut. 
Der Rest-Stickstoff des Serums ist bei dieser Form nicht erhöht; oft 
besteht Hydrämie. Bemerkenswert ist, daß die Anfälle nicht selten erst 
in einem Zeitpunkte einsetzen, wo die Ödeme zu schwinden beginnen. 
Die während des Anfalls vorgenommene Lumbalpunktion ergibt in der 
Regel beträchtlich erhöhten Liquordruck. Man hat daher die eklamptische 
Urämie durch eine akute Steigerung des Hirndrucks infolge von Gehirn­
ödem zu erklären versucht. 

Mitunter treten an Stelle echter eklamptischer Anfälle sog. Äquivalente 
derselben auf, z. B. in Form einer akuten Sehstörung (ohne Ophthalmoskopischen 
Befund); dieselbe kann sich auch nach Ablauf einer Krampfurämie einstellen. Die 
Prognose der Amaurose ist in der Regel günstig. Auch aphatische Störungen sowie 
starke psychische AH;erationen wie Depressionen oder maniakalische Zustände 
werden mitunter als Äquivalente beobachtet. 

Für die chronische, k a c hektische oder stille Urämie ist der 
schleichende Verlauf, das Fehlen eklamptischer Anfälle sowie die meist 
nachweisbare Retention von N-haltigen Stoffwechselschlacken (Erhöhung 
des Rest-N des Serums= Azotämie) charakteristisch. Sie bildet häufig 
den letzten Akt eines chronischen Nierenleidens, insbesondere der 
Schrumpfniere, wird aber gelegentlich auch bei akuten Nephritiden 
beobachtet; regelmäßig stellt sie sich bei den Fällen mit länger an­
haltender Anurie infolge vollständiger Verlegung der harnableitenden 
Wege ein (Tumoren, Nephrolithiasis, Prostatahypertrophie usw.). Zu 
den Symptomen gehören vor allem dyspeptische Erscheinungen wie 
hochgradige Appetitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen, bisweilen Durchfälle, 
ferner heftiger Kopfschmerz sowie Schlaflosigkeit. Die Kranken sind in 
der Regel auffallend blaß. Meist besteht heftiger Durst sowie in der Regel 
ein zunehmender urinöser Foetor ex ore (der Geruch erinnert an Herings­
lake). Oft ist gleichzeitig Stomatitis uraemica vorhanden, ferner häufig 
starkes Hautjucken. Die Haut ist trocken. Gelegentlich kommen auch 
Hautblutungen vor. Unter zunehmendem Kräfteverfall und Abnahme 
der geistigen Fähigkeiten entsteht bei chronischem Verlauf eine schwere 
Kachexie (sog. Nierensiechtum). Oft entwickelt sich eine Entzündung 
der Pleura, des Perikards oder des Peritoneums, namentlich ist Peri-
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karditis häufig. Ferner beobachtet man erhöhte Erregbarkeit der Muskeln 
z. B. beim Beklopfen, sowie sog. Sehnenhüpfen. Mitunter ist die Atmung 
beschleunigt und vertieft (sog. Kußmaulsehe Atmung). Auch asthma­
ähnliche Anfälle kommen vor, die zum Teil auf Herzschwäche mit be­
ginnendem Lungenödem, zum Teil al!,f toxischen Ursachen beruhen 
dürften (Asthma uraemicum). Die mitunter vorhandenen psychischen 
Störungen können in Form von Erregungszuständen und Halluzinationen 
das vollkommene Bild einer Psychose darbieten, so daß das Grundleiden 
mitunter eine Zeitlang verkannt wird. Schließlich entwickelt sich stets 
ein tiefes Koma, in welchem der Exitus erfolgt. 

Hier sind noch gewisse bei Nbrenkranken vorkommende, der Urämie ähnliche 
Zustände zu nennen, die ;man als Pseudourämie bezeichnet hat und denen im 
Gegensatz zur echten Urämie anatomisch greifbare, arteriosklerotische Ver­
änderungen des Gehirns, speziell ErweichungEherde durch Gefäßverschluß bzw. 
kleine Blutungen zugrunde liegen. Symptome sind schnell vorübergehende 
oder auch dauernde Lähmung von Halbseiten- oder monoplegischem Typus, Hemi­
anopsie, aphasische Störu~gen usw. mit oder ohne Bewußtseinsverlust. Hinzu­
kommen bisweilen asthmaartige Anfälle von Dyspnoe sowie endlich den nephritiseben 
ähnliche Augenhintergrundsveränderungen. Sämtliche Erscheinungen sind einer 
Rückbildung fähig. Die genannten Erscheinungen, die auf eine allgemeine Arterio­
sklerose zurückzuführen sind, lassen sich oft am Krankenbett nicht ohne weiteres 
gegen die echte Urämie abgrenzen, wiewohl sie genetisch nichts mit ihr zu tun 
haben. Echauffiertes Aussehen der Kranken, niedriger RN-Gehalt des Semms, 
evtl. konzentrierter Harn mit hohem spez. Gew. können, falls sie vorhanden sind, 
die Unterscheidung ermöglichen. 

Praktisch beobachtet man nicht selten Mischformen, die durch 
Kombination der verschiedenen Urämietypen entstehen und zu denen 
bei Vorhandensein einer stärkeren Arteriosklerose auch noch pseudo­
urämische Störungen sich hinzugesellen können. 

Schließlich gehören zur allg€meinen Symptomatologie die bereits 
oben beschriebenen, durch die Funktionsprüfung zu konstatierenden 
Störungen im Ausscheidungsvermögen der Nieren. Auf ihren hohen 
Wert für Diagnose, Prognose und Therapie der Nierenkrankheiten 
wurde schon hingewiesen. 

Die doppelseitigen hämatogenen Nierenkrankheiten. 
Zu den doppelseitigen, auf dem Blutwege entstehenden Nierenkrank­

heiten gehört in erster Linie die große Gruppe der sog. Nierenentzündungen. 
Dies ist eine Kollektivbezeichnung für verschiedene Nierenaffektionen, 
denen einerseits gewisse Symptomenkomplexe gemeinsam sind, die aber 
auf der andern Seite sowohl klinisch wie anatomisch zum Teil wesent­
liche Unterschiede untereinander aufweisen. Die Forschung der jüngsten 
Zeit war bemüht, sowohl die prinzipiell wichtigen anatomisch-histo­
logischen Merkmale, die für die einzelnen Nierenaffektionen charak­
teristisch sind, genauer zu präzisieren als auch vor allem den Zusammen­
hang von anatomischer Veränderung und klinischer Symptomatologie, 
insbesondere durch weitgehende Heranziehung der Funktionsprüfungen 
~u klären. 



396 Erkrankungen des Harnapparates. 

Die als Nierenentzündung (Nephritis), heute allgemeiner als Nephro· 
pathien bezeichneten doppelseitigen Nierenleiden lassen sich ana­
tomisch in mehrere große Gruppen teilen, die sich aus der verschie­
denen Lokalisation der Schädi~ng in dem Organ ergeben. Die eine 
Gruppe ist durch die vorwiegende Erkrankung der Glomeruli charak­
terisiert, die in großer Zahl entzündliche Veränderungen darbieten: 
sog. Glomerulonephritis. Eine andere Gruppe von Nephropathien 
zeichnet sich durch hochgradige Alteration des Epithels der gewun­
denen Harnkanälchen aus , der gegenüber andere histologische Ver­
änderungen in den Hintergrund treten: Dies ist die sog. tubuläre 
Nephritis oder Nephrose. Hier haben die Gewebsveränderungen 
vorwiegend degenerativen, nicht entzündlichen Charakter. Eine weitere 
Gruppe stellt eine Kombination von glomerulär-entzündlichen und 
tubulär-degenerativen Prozessen dar, die beide nebeneinander bestehen: 
sog. glomerulo-tubuläre Erkrankungen. Eine von den bisher ge­
nannten Nephropathien scharf zu trennende Gruppe w:ird von den auf 
arteriosklerotischen Gefäßveränderungen beruhenden Nierenleiden, den 
sog. Nierensklerosen gebildet. 

Der vorstehend wiedergegebenen, auf den Beobachtungen am Sektions­
tisch fußenden Einteilung entsprechen auch klinisch im großen und 
ganzen prinzipiell verschiedene Krankheitsbilder. Auch ist den ver­
verschiedenen, eine Nierenschädigung hervorrufenden bekannten Noxen 
zum Teil ein gewisses elektives Verhalten eigen, indem die einen 
mehr den einen anatomischen Typus, die andern andere histologische 
Typen der Nierenerkrankung zu erzeugen pflegen. Klinisch ist die 
Glomerulonephritis vor allem durch Hämaturie, mäßig starke 
Albuminurie, oft außerdem durch Blutdrucksteigerung sowie Ödeme 
gekennzeichnet; häufig ist die N-Ausscheidung mangelhaft. Für die 
tubuläre Nephrose sind charakteristisch starke Albuminurie, hoch­
gradige Ödeme, prompte N-Ausscheidung sowie das Fehlen von Blut­
drucksteigerung und Augenhintergrundsveränderungen. Den Nieren­
sklerosen ist hochgradige Blutdrucksteigerung bei Fehlen von Hämat­
urie und Ödemen eigen. 

Eine genauere Prüfung des hier geschilderten Einteilungsschemas hat 
nun allerdings ergeben, daß in der Praxis es nicht immer möglich ist, 
auf Grund der genannten Kriterien am Krankenbett eine spezielle 
anatomische Diagnose in dem oben skizzierten Sinne zu stellen. Es 
liegt das vor allem in der Tatsache begründet, daß viel häufiger Misch­
resp. Zwischenformen zwischen den beschriebenen reinen Typen als 
diese selbst zur Beobachtung kommen. Dies gilt namentlich für die 
Trennung zwischen Nephrosen und Glomerulonephritiden, was sich u. a. 
aus dem engen funktionellen Connex zwischen dem Gefäßapparat der 
Niere und dem sezernierenden Parenchym erklärt.. Zum Teil macht 
sich bei diesen Fragen auch unsere noch lückenhafte Kenntnis der patho­
logischen Physiologie der Niere, insbesondere auch des kausalen Zu­
sammenhangs der histologischen Alterationen mit den verschiedenen 
klinischen Symptomen geltend. Sieht man daher von gewissen extremen 
Fällen ab, so wird man in manchem Fall in vivo auf eine genauere ana. 
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t ornisehe Diagnose verzich\en müssen und sich auf eine eingehende 
klinische Charakterisierung des Falles unter besonderer Berücksichti­
gung des funktionellen Verhaltens der Niere, letzteres namentlich in 
Hinsicht auf die Prognose beschränken. 

Die akuteNierenentzündung[akute glomeruläre und tubuläre 
Nephritis, Brightsche Krankheit 1)j. 

Die akute Nierenentzündung tritt anatomisch am häufigsten unter 
dem Bilde der sog. Glomerulanephritis auf. 

Makroskopisch erscheint die Niere, abgesehen von ödematöser ~Schwellung 
entweder annähernd normal oder sie läßt bei der sog. hämorrhagischen Form 
auf der Oberfläche zahlreiche kleine flohstichartige Blutpunkte erkennen. Mikro­
skopische Veränderungen finden sich hauptsächlich an den Glomeruli, und zwar 
Vergrößerung derselben irrfolge von Blähung der Capillarschlingen, Wucherung 
des Endothels und Kernvermehrung (Leukocyten) im Bereich der Schlingen; der 
Kapselraum ist infolgedessen vollkommen ausgefüllt, die Capillarschlingen sind 
fast sämtlich blutleer. Weiter kommt es oft zur Abscheidung eines Exsudates in 
den Kapselraum, welches eiweißreich ist und oft desquamierte Epithelien enthält, 
die mitunter halbmondförmig die Glomeruli umgeben; bei der hämorrhagischen 
Form enthält der Kapselraum oft Blut. Im letzteren Fall sind in den Harnkanälchen 
zahlreiche Erythrocyten vorhanden, die sich zum Teil zu Zylindern zusammenballen. 
In zahlreichen Fällen zeigen daneben auch die gewundenen Harnkanälchen patho­
logische Veränderungen: Kolloidtropfenbildung und Verfettung der Epithelien 
sowie teilweise Abstoßung derselben ins Lumen der Kanälchen (glomerulo-tubuläre 
Form; frühere Bezeichnung: parenchymatöse bzw. diffuse Nephritis). Nicht 
selten zeigt das interstitielle Gewebe herdförmige kleinzellige Infiltrate sowie an 
einzelnen Stellen verfettete Zellen. Bei leichtem Verlauf werden mit der Aus­
heilung der Erkrankung die Glomeruluscapillaren wieder für das Blut durch­
gängig, auch wird das Kapselexsudat wieder resorbiert. In schweren Fällen hinter­
läßt die Krankheit zahlreiche verödete und hyalin umgewandelte Capillarschlingen; 
auch obliteriert irrfolge bindegewebiger Organisation des Exsudates der Kapsel­
raum. Ei~e weitere Folge ist die Verödung der zugehörigen Harnkanälchen. Bezüg­
lich des Uberganges in chronische Nephritis s. weiter unten. 

Atiologisch stehen bei der akuten Nierenentzündung hauptsächlich 
infektiöse Ursachen im Vordergrund. Vor allem sind es Infektionen im 
Bereich der Tonsillen und des lymphatischen Rachenringes (Anginen) 
sowie der Nase und der Ohren, ferner der Scharlach (3. Woche), Pneumonie 
Typhus, Tuberkulose, Malaria, Recurrens sowie die verschiedenen 
Streptococcenerkrankungen, infektiöse Erkrankungen der Haut (Pyo­
dermien, Scabies), gelegentlich schwere Diphtherie. Hierher gehört auch 
die im Kriege vielfach beobachtete Schützengrabennephritis wie auch 
allgemein die Nierenentzündung nach starker Erkältung bzw. Durch­
nässung. Nicht belebte Gifte spielen nur eine untergeordnete Rolle 
(Cantharidin, Petroleum, Naphthol). 

Weit seltener als die Glomerulanephritis ist die anatomisch haupt­
sächlich auf die Erkranlwng der gewundenen Harnkanälchen sich be­
schränkende Nephritis tubularis oder Nephrose. 

Auch hier ist der makroskopische Befund oft sehr wenig charakteristisch. 
Mitunter besteht erhebliche Schwellung des Organs mit starker Kapselspannung. 

1 ) Unter Brightscher Krankheit verstand man ursprünglich nur den Sym­
ptomenkomplex Albuminurie mit Ödemen. 
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Die Rinde erscheint oft trüb und blaß und hebt sich deutlich von dem blutreichen 
Mark ab. Mikroskopisch zeigen die Epithelien der Tubuli contorti trübe Schwel­
lung, Vakuolenbildung sowie Verfettung bzw. Lipoidablagerung, ferner Desqua­
mation von Epithelien ins Lumen der Kanälchen, bei den schwersten Formen auch 
Verlust der Kernfärbung (Nekrose). 

Ein Teil der Nephrosen entwickelt sich scheinbar idiopathisch, d. h. 
ohne erkennbare Ursache. Von bekannten Ursachen sind vor allem 
verschiedene Gifte zu nennen, in erster Linie die Hg-Salze, ferner Phenole 
(Lysol), Oxalsäure, Uran, Chrom, Arsen, Terpentin, unter den Infektions­
krankheiten vor allem die Cholera, gelegentlich die Diphtherie, ferner 
die Lues. Auch bei Graviden kommen tubuläre Erkrankungen vor 
(Schwangerschaftsniere). Die Nephropathien bei progredienten Tuber­
kulosen stehen häufig mit der amyloiden Degeneration der Nieren­
gefäße in Zusammenhang. 

Das Krankheitsbild der akuten Nierenentzündung gestaltet sich 
verschieden, je nach dem bereits eine andere Grundkrankheit besteht 
oder es sich um ein sog. genuines bzw. kryptogenes Nierenleiden 
handelt. Der Beginn ist einmal ein plötzlicher, ein andermal mehr 
schleichend. Störungen des Allgemeinbefindens wie Müdigkeit, Rücken­
schmerzen, Brustbeklemmungen, Appetitmangel sowie starker Durst 
leiten oft die Krankheit ein. Mitunter besteht mäßige Temperatur­
steigerung auch in den Fällen, wo keine fieberhafte Infektionskrankheit 
vorausging. 

In der Regel wird bald ein Ödem sichtbar. Dieses ist zunächst meist 
an den Augenlidern lokalisiert. Das Gesicht bekommt ein gedunsenes 
blasses Aussehen. Am Harn fällt die beträchtliche Abnahme der Menge 
bis auf einige 100 ccm sowie seine trübe Beschaffenheit auf. Die Harn­
farbe verhält sich verschieden. Bei den hämorrhagischen Formen ist 
ist sie dunkel, schmutzigbraunrot oder erinnert an Fleischwasser, bei der 
nicht hämorrhagischen Form ist sie hell- oder dunkelgelb. Das spez. 
Gew. bei der hämorrhagischen N. liegt zwischen 1010 und 1015, mit­
unter höher, bei der nicht hämorrhagischen N. ist es in der Regel hoch, 
etwa zwischen 1025 und 1030. Auch bezüglich des Eiweißgehaltes zeigen 
beide Formen wesentliche Unterschiede. Die Glomerulanephritis geht 
oft mit nur geringer Eiweißausscheidung einher, während der helle 
Harn der nicht blutigen Nephropathie häufig sehr große Eiweißmengen 
(bis 20%0 und mehr) aufweist. Auch das Sediment, das stets reichlich 
geformte Elemente enthält, zeigt charakteristische Unterschiede (vgl. 
Abb. 41). Für die hämorrhagische N. ist der reichliche Gehalt an 
Erythrocyten charakteristisch, die zum Teil auch als Blutkörperchen­
zylinder auftreten. Daneben findet man ausgelaugte Erythrocyten 
(Schatten), Leukocyten sowie hyaline, granulierte und Epithelcylinder, 
ferner auch in wechselnder Menge isolierte Nierenepithelien. Bei der 
nicht blutigen Nierenentzündung fehlen die Erythrocyten entweder 
vollkommen oder sind nur in vereinzelten Exemplaren zu finden. Da­
gegen sind reichlich Epithelien, Zylinder und vor allem stark verfettete 
Zellen und Fettkörnchen vorhanden; die Lipoide zeigen größtenteils 
Doppelbrechung. 
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Der NaCl-Gehalt des Harns ist bei den mit Ödembildung einhergehenden 
Fällen stets stark herabgesetzt. Der Harnstoffgehalt dagegen ist bei der nicht 
blutigen Form in normaler Menge vorhanden. Häufig zeichnet sich die Tagesharn­
menge sowie das Quantum der einzelnen Portionen durch eine auffallende Konstanz 
ihrer Menge aus, die unabhängig von der Wasserzufuhr oder extrarenalen Wasser­
verlusten ist. Dieser sog. Sekretionsstarre entsprechend bleiben auch die spez. 
Gew. der verschiedenen Harnportionen annähernd gleich hoch fixiert. 

Blutdrucksteigerung wird vor allem bei der hämorrhagischen N. 
beobachtet, wenn sie her auch keineswegs ein absolut konstantes Sym­
ptom bildet. Sie tritt teils sofort, teils im Laufe der ersten 14 Tage ein 
und erreicht etwa 160-180 mm, selten ist sie höher; bei günstigem Ver­
lauf kehrt der Blutdruck in den nächsten W öchen wieder zur Norm zurück. 

Abb. 41. Sediment bei Nephritis (nach Lenhartz- Meyer). 

Das Verhalten des Blutdrucks ist mindestens so sorgfältig fortlaufend 
zu kontrollieren wie der Harnbefund, da ersterer über das Fortbestehen 
der Nierenerkrankung bzw. ihre Ausheilung weit mehr besagt als letzterer. 
Unter den nicht hämorrhagischen Nephropathien beobachtet man Blut­
drucksteigerung nur bei den toxischen Formen (Sublimatniere, s: unten). 

Die Untersuchung des Blutes ergibt bei der hämorrhagischen N. häufig Steige­
rung des Rest-N (meist nicht über 100 mg Ofo) sowie bei den hydropischen Formen 
eine wenigstens zeitweise nachweisbare Hydrämie (Verminderung der Erythrocyten). 
Charakteristische ·morphologische Blutveränderungen fehlen. 

Der weitere V er lauf der akuten Nierenentzündung gestaltet sich 
je nach der Schwere der Erkrankung, nach der Art des Grundleidens 
und dem anatomischen Charakter des Nierenleidens verschieden. Zahl­
reiche Fälle von hämorrhagischer Nephritis verlaufen von vornherein 
ganz leicht und zeigen weder Blutdrucksteigerung noch Ödeme. Die 
schon anfangs nicht sehr beträchtliche Blutausscheidung geht bei 
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entsprechender Behandlung im Laufe weniger Wochen zurück; längere 
Zeit ist dagegen oft noch eine geringe mikroskopische Hämaturie, die 
sog. Resthämaturie nachweisbar. Mangelnde Schonung, zu frühes 
Verlassen des Bettes usw. haben Verstärkung der Hämaturie zur Folge. 

In schwereren Fällert ist das Bild entweder von vornherein ernster 
oder es entwickelt sich allmählich nach anfänglich leichten Erscheinungen. 
Es bestehen stärkere Störung des Allgemeinbefirtdens, mitunter beträcht­
liche Schmerzen in der Nierengegend, auch Druckempfindlichkeit der­
selben, ferner Gliederschmerzen, stark bluthaltiger Harn, deutlich ge­
spannter Puls sowie Atemnot. In manchen Fällen entwickeln sich starke 
Ödeme mit Hydrops der Körperhöhlen, speziell Hydrothorax; ein Glottis­
ödem kann zu ernstem Atemhindernis werden. Besteht Blutdruck­
steigerung, so können sich im Laufe einiger Wochen die Zeichen der Herz­
hypertrophie (hebender Spitzenstoß) bemerkbar machen. Nicht selten 
stellt sich namentlich bei der hydropischen Nephritis Urämie ein, die vor 
allem in eklamptischer Form (vgl. S. 393) auftritt. Dieselbe kann in­
folge von Herzlähmung tödlich enden; doch wird in zahlreichen Fällen 
die Gefahr wieder überwunden. In einzelnen Fällen versiegt die Harn­
sekretion vorübergehend fast vollkommen, doch pflegt sie, von manchen 
toxischen Nephropathien abgesehen (s. unten), alsbald wieder in Gang 
zu kommen. Bisweilen treten bei beträchtlicher Blutdrucksteigerung 
die Symptome der Herzinsuffizienz in den Vordergrund; es besteht dann 
heftige Atemnot, Bronchitis ( Stauungslunge) und die Pat. sterben mitunter 
unter deh Zeichen des Lungenödems infolge Erlahmens des linken Ven­
trikels. Auch Bronchopneumonien führen bisweileh ein letales Ende 
herbei. Selbst bei günstigem Verlauf vergehen oft viele Wochen und 
Monate, bis die Harnbeschaffenheit und das Allgemeinbefinden sich 
bessern, der Blut- und Eiweißgehalt des Harns sich vermindert, die 
Ödeme schwinden und der Blutdruck wieder normal wird. Stets ist auch 
jetzt mit der Gefahr von Rückfällen zu rechnen, die namentlich nach · 
einer Erkältung, einer Angina oder einem Diätfehler entstehen können. 
Außerdem besteht bei jeder Nephritis, auch bei der leichtesten Form, 
die Gefahr des Überganges in eine chronische Nephritis bzw. in sekundäre 
Schrumpfniere (vgl. S. 404). Anhaltend erhöhte Blutdruckwerte sowie 
mangelhaftes Konzentrierungsvermögen der Niere trotz Besserung des 
Harnbefundes bilden oft schon einen frühzeitigen Hinweis auf den un­
günstigen Ausgang. 

Unter den besonderen Verlaufsformen der akuten Nephropathien sind fol­
gende zu nennen: Die Scharlachnephritis (vgl. auch S. 16) anatomisch eip.e be­
sonders reine Form der Glomemlonephritis, verläuft nicht selten ohne Ödeme. 
Krampfurämie kommt namentlich bei der hydropischen Scharlachniere vor. Die 
Krankheitsdauer beträgt in der Regel viele Wochen. - Auch die Nierenentzündung 
im Verlauf von Anginen ist eine (hämorrhagische) Glomerulonephriti.s. Sie tritt 
namentlich bei den chronischen bzw. rezidivierenden Anginen auf, findet sich 
aber auch im Gefolge anderer infektiöser Prozesse im Bereich der Nase, der Mund­
höhle, bei Neb.enhöhleneiterungen, Alveolarpyorrhöen sowie nach eitrigen Ohren­
affektionen. Ödeme und Blutdrucksteigerung pflegen zu fehlen, ebenso oft alle 
subjektiven Beschwerden, so daß die Nierenerkrankung leicht übersehen werden 
kann. Die Gefahr besteht in der Neigung zu Rückfällen entsprechend den. Exa­
zerbationen des Grundleidens, dessen Beseitigung oft eine prompte Heilung der 
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Nierenerkrankung bewirkt. In einzelnen :Fällen hinterlassen die zahlreichen sich 
wiederholenden Krankheitsschübe eine dauernde Schädigung der Niere mit Ausgang 
in eine sekundäre Schrumpfniere. 

Die sog. Kriegsnephritis war eine häufig mit Ödem und Blutdrucksteigerung, 
bisweilen auch m1t Uräm1e einhergehende hämorrhagische Glomerulonephritis. 

Unter den nach V er giftunge n entstehenden Nephropathien spielt dit Sublimat· 
nierepraktisch die größte lwlle. In der leichtesten Form (medikamentöse Hg-Intoxi­
kaLJOn) tritt sie als Albuminurie und Cylindrurie ohne sonstige klinische Symptome 
auf und heilt binnen kUJzeiii wieder aus. Bei schwerer Intoxikation enthält der 
Harn massenhaft Eiweiß und Zylinder, dagegen keine Erythrocyten. Alsbald 
tritt zunehmende Oligurie ein, dJe schließlich in völlige Anurie übergeht; diese 
kann eine Reihe von Tagen andauern. Ödeme fehlen, Blutdrucksteigerung meist 
auch. Der &st-N kann enorme Werte (über 200 mg %) erreichen. Die Krampffm m 
der Urämie ist selten. Neben den Nierenerscheinungen bestehen natürlich auch 
andere Symptome der Hg-Into>..ikation (Stomatitis, Kolitis usw.). Die Krankheit 
verläuft oft tödlich, doch kann selbst trotz mehrtägiger Ar,une schließlich völlige 
Genesung eintreten. Häufig zeigen die Pat. subfinemeine merkwürdige Euphorie 
und sterben entweder plötzlich im Kollaps oder in komatösem Zustand. Ana­
tomisch bestehen schwere degenerative Veränderungen an den 'fubuli contorti 
mit Nekrosen (zum 'feil mit Kalkablagerung). 

Eine besondere Art der Nephropathie ist ferner die sog. Schwangerschaftsniere. 
Sie befällt die Frauen, wenn überhaupt, dann stets während der ersten Gravidität, 
und zwar in der zweiten Hälfte derselben; bei späteren Graviditäten rezidiviert sie oft. 
Symptome sind Ödeme der unteren Extremitäten und der äußeren Genitalien 
sowie eine oft sehr starke Albuminurie. Das Sediment enthält zahlreiche granulierte 
Zylinder sowie Fettkörnchen, mitunter auch Erythrocyten. Charakteristisch ist das 
hohe spez. Gewicht. Häufig besteht gutes Konzentrationsvermögen. Subjektive 
Beschwerden können vollkommen fehlen, in andern Fällen bestehen lueuzschmerzen, 
Übelkeit, Appetitlosigkeit. Der Blutdruck ist fast stets erhöht; mitunterwird Retinitis 
album. beobachtet. Doch treten nichtselten Sehstörungen auch ohne letztere auf. Ein 
'feil der Fälle wird von Eklampsie befallen; derselben geht häufig starke Blutdruck­
steigerung voraus. Der eklamptische Anfall, der sich klinisch mit der Krampf­
urämie vollständig deckt., bricht in der Regel bei der Geburt aus. Die Schwangcr­
schaftsniere pflegt bis zu Ende der Gravidität zu bestehen; mit der Geburt kommt 
sie prompt zur Heilung. Bei einem Teil der Fälle stirbt die Frucht vorzeitig ab. 
Die Ursache des Leidens ist nicht mit Sicherheit bekannt, wenn auch an ein€m 
Zusammenhang mit der Gravidität nicht zu zweifeln ist. Anatomisch findet 
man in der Regel eine blasse; verfettete Niere mit starker Lipoiddegeneration der 
gewundenen Harnkanälchen, jedoch ohne tiefergreifende Alteration der Epithelien, 
sowie oft gleichzeitig Veränderungen analog der Glomerulonephritis. Von der 
Schwangerschaftsniere grundsätzlich zu un torscheiden ist das Vorhandensein 
einer chronischen Nephritis, die erfahrungsgemäß durch die Gravidität eine Ver· 
schlimmerung erfährt und oft eine künstliche Unterbrechung derselben erfordert. 

Praktisch bedeutsam ist ferner die im Verlauf von Lues TI auftretende akute 
Nephropathie. Charakteristisch sind starke Ödeme und eine besonders hochgradige 
Albuminurie (bis 40%0). Der trübe schmutzfarbene Harn ist von geringer Menge, 
hat ein hohes spez. Gew. und enthält zahlreiche Zylinder sowie vor allem massen­
haft doppeltbrechende Lipoidsubstanzen in den Zylindern und Epithelien. Die 
N-Ausseheidung ist normal, der Rest-N nicht erhöht; Blutdrucksteigerung und Herz­
hypertrophie fehlen, desgl. Urämie und Retinitis. Die Konzentrierfähigkeit für 
NaCl verhält sich verschieden, in den leichteren Fällen ist sie trotz starker Ödeme 
erhalten. Die Wassermannsehe R. ist stark positiv. Die luetische Nephropathie 
zeigt oft recht langwierigen Verlauf und erstreckt sich meist auf viele Wochen. 
Durch eine spezifische Kur kann sie prompt zur Ausheilung kommen; in andern 
Fällm bleibt trotz Schwindens der Ödeme die Albuminurie bestehen. In selteneren 
Fällen beobachtet man eine hämorrhagische Nephritis bei Lues. 

Therapie der akuten Nephritis s. S. 407. 
v. Domarus, Grundriß. 26 
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Die subchronischen und chronischen Nephropathien. 
Nierenleiden von subchronischem bzw. chronischem Verlauf bilden 

eine größere Gruppe ihrem Wesen nach sowohl in anatomischer 
wie ätiologischer Beziehung verschiedener Erkrankungen. Dement.. 
sprechend zeigen auch die einzelnen Krankheitsbilder untereinander 
erhebliche Verschiedenheiten. Chronische Nephropathien können sich 
einmal an akute Nierenerkrankungen anschließen und deren Fortsetzung 
bilden. In anderen Fällen verlaufen sie von vornherein chronisch­
schleichend. Hält man sich zunächst nur an die klinischen Bilder, 
so ergeben sich im wesentlichen drei Haupttypen: I. die chronische 
Nephritis, die sich nur durch pathologische Harnbeschaffenheit verrät, 
aber ohne sonstige klinische Störungen verläuft; 2. die chronische 
hydropischeN ephritis; 3. die chronischeNephritisohne Ödeme, 
aber mit starker Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. 

Die erste Gruppe, bei der häufig weder etwas über den Beginn 
noch über die Ätiologie zu eruieren ist, zeigt mäßig starke Albuminurie, 
Zylinder, bisweilen Epithelien sowie nicht selten in wechselnder Menge, 
mitunter nur zeitweise, Erythrocyten, wogegen Lipoidsubstanzen zu 
fehlen pflegen. Häufig ist eine deutliche Abhängigkeit der Albuminurie 
und Hämaturie von der Körperhaltung zu beobachten (vgl. orthostatische 
Albuminurie S. 409). Harnmenge und spez. Gew., Nierenfunktion, 
Blutdruck sowie Rest-N verhalten sich normal. Das Allgemeinbefinden 
ist vollkommen befriedigend. Der Zustand kann Monate bis Jahre 
dauern. 

Man fahnde stets bei dem geschilderten Harnbefunde nach latenten Infektior.s­
herden, speziell chronischen Anginen usw.; mitunter gelingt es durch Beseitigung 
derselben auch die Nierensymptome auszuheilen. In manchen Fällen beobachtet 
man schubweise auftretende Verschlimmerungen der Albuminurie und Hämaturie 
entsprechend dem Verlauf des Grundleidens (Angina., chronische Endokarditis usw.). 
Größte Vorsicht ist bezüglich der Prognose zu beobachten, da. es bei nicht genügend 
langer Beobachtung nicht zu entscheiden ist, ob es sich um definitive Heilung 
mit Defekt (sog. Restheilung), die als harmlos zu bewerten ist, handelt, oder ob 
sich dahinter ein schleichend verlaufender fortschreitender Prozeß verbirgt. 
Auch Nierentuberkulose sowie Tumoren können unter dem gleichen Bilde beginnen 
Im Zweifelsfall ist die Cystoskopie bzw. der Ureterenkatheterismus anzuwenden. 
Fortlaufende MeBBung des Blutdrucks sowie Kontrolle des spez. Gew. des Harns 
und zeitweise vorgenommene Funktionsprüfungen sind unbedingt erforderlich. 

Die chronische hydropische Nephropathie (chronischer Morbus 
Brightii) ist ausgezeichnet durch starke Ödeme, Verminderung der 
Harnmenge, starke Albuminurie. Im einzelnen zeigt diese Form von 
Fall zu Fall erhebliche Verschiedenheiten. Ein Teil der Fälle geht mit 
schwerer Niereninsuffizienz, Neigung zu Urämie und Retinitis einher, 
während bei einer anderen kleineren Gruppe diese Erscheinungen fehlen. 

Die einzelnen Symptome entsprechen ungefähr denen bei akuter 
Nephritis. Die Harnmenge ist zunächst vermindert, das spez. Gew. 
anfangs hoch, der Eiweißgehalt beträchtlich. Im Sediment finden sich 
Zylinder der verschiedenen Arten in großer Zahl, zum Teil auch in 
größerer Menge Erythrocyten, die aber auch zeitweise fehlen können. 
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Stärkere Hämaturie ist für die sog. chronische hämorrhagische Ne­
phritis charakteristisch. Manche Formen zeichnen sich durch einen be­
sonders starken Gehalt an Fett- resp. Lipoidsubstanzen im Sediment aus. 
Häufig entwickelt sich im Laufe der Zeit Blutdrucksteigerung mit Herz­
hypertrophie. Das Allgemeinbefinden verschlechtert sich zunehmend, 
Appetitmangel, anämische Symptome, Kopfschmerz und Schwindel 
sind häufig und schließlich treten nicht selten urämische Symptome 
ein. Die Kranken erliegen teils der Urämie, teils einer Herzschwäche, 
teils sterben sie an interkurrenter Pneumonie. Auch Peritonitis (Pneumo­
coccen) kann das Ende bilden. Ein Teil der Fälle bietet schließlich 
das Bild der sekundären Schrumpfniere dar (vgl. nächste Seite). Krank­
heitsdauer etwa 1/ 2-'---P/2 Jahre. 

Der anatomische Befund ist der der sog. großen weißen oder gelben Niere: 
das Organ ist vergrößert, glatt, die Rinde gelbgrau, das Mark dunkel; mikroskopisch 
finden sich vor allem starke degenerative Veränderungen am Epithel der Haupt­
stücke, außerdem fast regelmäßig entzündliche Veränderungen an den Glomeruli, 
ferner im interstitiellen Gewebe kleinzellige Infiltrate sowie Konglomerate von ver­
fettetem Materia.I. Diese Bilder entsprechen der neuerdings als sog. Mischform 
bezeichneten chronischen Nephritis. In noch weiter vorgeschrittenen Fällen be­
steht der Befund der sekundären Schrumpfniere (s. unten). 

Der chronischen hydropischen Nephritis begegnet man häufig im 
Gefolge von chronischen Eiterungen, Osteomyelitis, bei schwerer Tb. 
namentlich der Knochen und Gelenke, bei Phthise sowie manchen 
septischen Prozessen. Bei Fällen der letzteren Art (Tb., Sepsis) fehlt 
stets die Blutdrucksteigerung sowie die Herzhypertrophie. Selten 
kommt sie nach chronischen Anginen vor. 

Als besondere Form derchronischen hydropischen Nephropathie ist noch 
die sog. genuine Nephrose sowie das Nierenamyloid zu nennen. 

Die genuine Nephrose wird hauptsächlich im jugendlichen Alter beobachtet. 
Sie zeigt schleichenden :Beginn und häufig sehr langwierigen Verlauf. Sie ist durch 
hochgradige Ödeme und sehr beträchtliche Albuminurie ausgezeichnet. Der Harn 
ist oft trübe oder auch klar und dann von auffallend heller Farbe. Das spez. Gew. 
ist hoch; im Sediment fehlen Erythrocyten. Der NaCl-Gehalt ist herabgesetzt, 
Die subjektiven :Beschwerden bestehen meist nur in Mattigkeit, AppetitmangeL 
Neigung .zu Kopfschmerz. Sehstörungen und Retinitis fehlen, ebenso Blutdruck­
steigerung und Erhöhung des Rest-N. DieN-Ausscheidung ist normal. Das Blut 
ist etwas hydrämisch, das Serum zeigt erhöhte NaCl-Werte. Letzteres gilt auch für 
die ÖdemflüBBigkeit. Mitunter kommt es zu eklamptisch-urämischen Anfällen 
mit Steigerung des Cerebrospinaldrucks. In der Mehrzahl.der Fälle ist die Prognose 
gut, indem nach vielmonatlicher Dauer die Ödeme un.ter Eintritt einer starken 
Harnflut zurückgehen und das Allgemeinbefinden sich wesentlich bessert, wogegen 
die Albuminurie noch lange Zeit weiter bestehen kann. Die Neigung zu Ödemen 
besteht auch noch später; interkurrente Erkrankungen sowie Diätfehler bringen 
oft von neuem wassersüchtige Anschwellungen hervor. Die Kranken sind außer 
vor Diätfehlern vor allem auch vor Hautinfektionen zu schützen, die leicht einen 
gefährlichen Charakter annehmen können. Ungünstiger Verlauf erfolgt auch bei 
Hinzutreten von Lungenkomplikationen sowie durch die bei dieser Form relativ 
häufige Peritonitis. 

Ein großer Teil der bei schwerer Tuberkulose, chronischen Eiterungen besonders 
der Knochen, bei Bronchiektasen und andern kachektischen Zuständen bestehenden 
Nephrosen beruht auf Nierenamyloid. Die Symptome decken sich mit dem 
Bilde der genuinen Nephrose. Blutdrucksteigerung und Retinitis usw. werden 
stets vermißt. Die spezielle Diagnose auf Amyloid ist mit Wahrscheinlichkeit nur 

26* 
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bei gleichzeitigem Nachweis der gleichen Erkrankung an andern Organen (derbe 
Schwellung von Milz und Leber, diarrhöische und Fettstühle) zu stellen. 

Die chronische Nephritis mit Herzhypertrophie und Blut­
drucksteigerung ohne Ödeme bildet die häufigste Form der chro­
nischen Nierenleiden. Die }\.rankheit entwickelt sich meist schleichend, 
eine Ursache ist oft nicht ausfindig zu machen. In manchen Fällen 
geht sie aus einer akuten Glomerulonephritis hervor. Der in der Regel 
trübe Harn zeigt meist normale Farbe und normales oder etwas er­
niedrigtes spez. Gew. Meist besteht erhebliche Albuminurie. Das Sedi­
ment enthält reichlich Zylinder, häufig verfettetes Material sowie oft 
in wechselnder Menge Erytprocyten und Nierenepithelien. Erhöhung 
des Blutdrucks ist in der Regel vorhanden, die Werte zeigen im Ver­
lauf der Krankheit Schwankungen. Stets entwickelt sich Hypertrophie 
des linken Ventrikels. Retinitis album. ist häufig, ebenso Erhöhung 
des Rest-N. Die N-Ausscheidung erfolgt unvollkommen. 

Anatomisch findet sich die sog. große rote oder bunte Niere. Die rötlichen 
Flecke beruhen auf Blutungen, die gelblichen Partien auf Verfettung. Mikro· 
skopisch bestehen stets Veränderungen an den Glomeruli (teilweise Obliteration 
der Kapsel, Verödung und hyaline Umwandlung einzelner Schlingen), ferner fettige 
Degeneration des Epithels der Kanalchen, die zum Teil atrophisch sind, sowie 
Blutungen und kleinzellige Infiltration im interstitiellen Gewebe. 

Von dieser Form der chronischen Nephritis führen fließende Über­
g~nge zum klinischen und aniJ,tomischen Bilde der sekundären Schrumpf­
niere. 

Therapie der chronischen Nephritis s. S. 407. 

Die Schrumpfnieren (Nephrocirrhosis, Nephrosklerose, 
Granularatrophie der Nieren). 

Die Bezeichnung Schrumpfniere stellt einen Sammelbegriff für die­
jenigen Nierenveränderungen dar, die infolge des Unterganges eines 
großen Teiles des Rindenparenchyms und Ersatz desselben durch 
schrumpfendes Narbengewebe zu einer Reduktion der Größe der Nieren, 
speziell der Rinde führen. Letztere kann dabei auf eine Dicke von 
wenigen Millimetern reduziert sein. Die Verödung des sezernierenden 
Nierengewebes kann einmal die Folge akuter oder subakuter bzw. rezi­
divierender Nierenentzündungen (Glomerulonephritis) sein, deren End­
stadium sie darstellt. Diese Form ist die sog. sekundäre Schrumpf­
niere 1). Dieser steht eine andere Art von Nierenschrumpfung gegenüber, 
bei welcher ein allmählich fortschreitender Schwund des sezernierenden 
Parenchyms sich vollzieht, der auf einer progredienten arteriosklerotischen 
Veränderung der kleinen Nierengefäße (Arteriolosklerose) beruht: Ge­
nuine bzw. vasculäre (arteriolosklerotische) Schrumpfniere. Auch 
als Endstadium der Hydronephrose kommt Schrumpfniere vor. 

Die sekundäre Schrumpfniere, die häufig eine hellere Farbe besitzt (sog. weiße 
Schrumpfniere), weist meist weniger hohe Schrumpfungsgrade als die genuine 
Schrumpfniere auf. Letztere zeigt meist einerötliche Farbe der Rinde (rote Schrumpf-

1) Die früher angewendete Bezeichnung "interstitielle Nephritis" für Schrumpf· 
niere ist unzutreffend und daher heute verlassen. 
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niere ). Der Verödungsprozeß in der Rinde spielt sich in der Regel nicht gleichmäßig 
ab, so daß zwischen den vernarbten und geschrumpften Teilen noch intaktes oder 
weniger verändertes Gewebe stehen bleibt bzw. es kommt zu vikariierenden Hyper­
trophie einzelner Harnkanälchen. Daraus erklärt sich die höckrige Beschaffenheit 
der Oberfläche der Schrumpfnieren. Diese Gra.nulierung pflegt namentlich bei der 
genuinen Schrumpfniere besonders stark ausgeprägt zu sein. Die Kapsel der 
Schrumpfnieren ist mit der Rinde verwachsen, so daß man sie nur mit Mühe, oft 
nur stückweise abzureißen vermag. Histologisch findet sich neben der Verödung 
der Glomeruli, die zum großen Teil in hyaline Kugeln umgewandelt sind, und 
Atrophie der Harnkanälchen eine erhebliche Wucherung des interstitiellen 
Bindegewebes, das zum Teil derben narbigen Charakter zeigt. Stärkere Verände­
rungen der Blutgefäße, insbesondere mit Wucherung der Intima und Verengerung 
bzw. Verschluß des Lumens finden sich hauptsächlich bei der genuinen Schrumpf­
niere, hier namentlich an den kleinen Arterien, den Arteriolen und speziell an 
den Vasa afferentia. Bei manchen Formen der vasculären Schrumpfniere beobachtet 
man außerdem Zeichen entzündlicher Veränderung sowohl an den Glomeruli mit 
Zellwucherung an der Kapsel und dem Gefäßknäuel, als auch ausgedehntere 
Zellinfiltrate im interstitiellen Gewebe. Diese Vereinigung von arteriosklerotischen 
mit entzündlichen Veränderungen der Nieren hat man als sog. Korn binations­
form bezeichnet. Beachtenswert ist schließlich, daß sich bei jeder Art von 
Schrumpfniere auf die Dauer eine über den ganzen Körper verbreitete Arterio­
sklerose namentlich der mittleren Arterien entwickelt. 

Von der arteriolosklerotischen Form ist die arteriosklerotische Schrumpf­
niere zu unterscheiden, die bei Erkrankung größerer Arterien sich entwickelt und 
bei der die Schrumpfung zu gröberer Lappung der Nierenoberfläche führt. Klinisch 
macht diese Form keine wesentlichen Erscheinungen, insbesondere keine Nieren­
insuffizienz. 

Ätiologie der Schrumpfniere: Die sekundäre Schrumpfniere stellt 
das Endstadium vieler akuter bzw. chronischer Nephritiden dar, wobei 
es sich stets um glomeruläre bzw. glomerulo-tubuläre Erkrankungen 
handelt 1). Als Ursachen der genuinen Schrumpfniere sind vor allem 
chronische Intoxikationen, in erster Linie Alkoholismus (Bier und Wein), 
die Gicht, chronische Bleivergiftung sowie ferner die Lues zu nennen. 
Die genuine Schrumpfniere befällt Männer häufiger als Frauen; sie 
bevorzugt das 5.-7. Jahrzehnt, doch kommt sie gelegentlich auch schon 
in jüngeren Jahren vor. 

Krankheitsbild der Schrumpfniere: Die erste Entwicklung 
einer Schrumpfniere verläuft zunächst stets symptomenlos. Teils handelt 
es sich um Individuen, die bis dahin anscheinend vollkommen gesund 
waren; teils ergibt die Anamnese frühere einmalige oder in Schüben 
aufgetretene akute bzw. subakute Nephritiden. In anderen Fällen geht 
eine chronische Nephritis allmählich in das Stadium der Schrumpfniere 
über. Subjektive Symptome können bisweilen jahrelang fehlen. In 
anderen Fällen bestehen häufig zeitweise auftretende Atemnot, vorüber­
gehendes Knöchelödem, mitunter hartnäckiges, sich öfter wiederholendes 
Nasenbluten, desgleichen Eingenommensein des Kopfes, Kopfschmerzen 
sowie Schwindelanfälle und AppetitmangeL Aufmerksamen Patienten 
fällt ferner auf, daß sie namentlich nachts größere Mengen Harn lassen 
müssen, der im Vergleich zu früher eine sehr helle Farbe zeigt. 

1 ) Ob auch anatomisch rein tubuläre Erkrankungen (Nephrosen) in Schrumpf· 
nieren übergehen könn,en, ist nicht genau bekannt, 
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Die Untersuchung ergibt charakteristische Veränderungen vor allem 
seitens des Zirkulationsapparates wie bezüglich der Harnbe­
schaffenheit. Stets ist eine deutliche Herzhypertrophie speziell des 
linken Ventrikels mit stark hebendem Spitzenstoß und klappendem 
2. Aortenton vorhanden. Regelmäßig findet man eine beträchtliche 
Blutdrucksteigerung, die zum Teil exzessive Werte bis 200 und 250 mm 
und darüber erreicht und dann bereits als solche auf das Vorhandensein 
einer Schrumpfniere verdächtig ist. 

Der Harn bei Schrumpfniere zeigt abgesehen von seiner hellen Farbe 
makroskopisch ein normales Aussehen. Seine Menge in 24 Std. über­
steigt die Norm (bis 2-5 l und mehr). Charakteristisch ist das niedrige 
fixierte spez. Gewicht, das sich in der Regel etwa zwischen 1009 und 
höchstens 1015 bewegt. Der Eiweißgehalt ist meist nur gering; bei der 
genuinen Schrumpfniere kann er sogar längere Zeit vollkommen fehlen, 
bei der sekundären Schrumpfniere ist er häufig etwas größer. Ebenso 
finden sich Formelemente im Sediment meist nur in sehr geringer Menge. 
Zylinder können bei der genuinen Schrumpfniere vollkommen fehlen, 
ebenso vermißt man bei letzterer stets Erythrocyten, die bei der sekun­
dären Schrumpfniere in geringer Anzahl öfter angetroffen werden. Ge­
legentlich kann es zu stärkeren Nierenblutungen kommen. 

Besonderen Wert für die Diagnose hat der Ausfall der Konzentrationsprobe. 
Beim Durstversuch steigt das spez. Gew. nicht wie beim Gesunden entsprechend an, 
sondern nimmt nur wenig zu (Hyposthenurie) oder hält sich bei schweren Fällen 
in den gleichen Grenzen wie vorher, ein Beweis dafür, daß die Niere die Fähig­
keit, einen konzentrierten Harn zu liefern, eingebüßt hat. Der Verdünnungs­
versuch fällt dagegen, solange die Herzkraft nicht zu erlahmen beginnt, annähernd 
normal aus 1mter entsprechendem Sinken des spez. Gewicht bis auf etwa 1005, 
ebenso verhält sich die Ausscheidung von NaCl normal. NaCl-Zulagen zu der 
Kost werden jedoch unter gleichzeitig vermehrter Wasserausscheidung eliminiert. 
Ein ähnliches Verhalten zeigen übrigens Cystennieren (vgl. S. 412). In den 
späteren Stadien, wo auch die Wasserausscheidung mangelhaft wird, kommt 
es zur Isosthenurie, bei der das spez. Gew. dauernd auf 1010-1011 fixiert bleibt. 

Die harnfähigen N-Bestandteile werden von der Schrumpfniere nur 
unvollkommen ausgeschieden. Daher ist der Rest-N des Serums häufig, 
namentlich in den späteren Stadien erhöht (ebenso auch der Harn­
säuregehalt) und eine Harnstoffzulage zur Kost wird verzögert aus­
geschieden. Zunächst vermag sich der Körper bei mäßigen N-Mengen 
in der Nahrung dadurch der N-Schlacken zu entledigen, daß er dieselben 
mit Hilfe einer größeren Harnflut ausschwemmt. 

Solange die Insuffizienz der Nieren durch die Polyurie kompensiert 
wird, kann das Allgemeinbefinden vollkommen befriedigend sein. Im 
weiterenVerlauf stellt sich' indessen stets eine Reihe von Zeichen eines 
zunehmenden Verfalles ein, der zu chronischem Siechtum führt. Die 
Kranken bekommen ein fahles Aussehen, werden anämisch und magern 
stark ab. Oft besteht ein deutlicher Exophthalmus. Sehr häufig finden 
sich die früher beschriebenen charakteristischen Augenhintergrunds­
veränderungen. Sie sind in manchm Fällen ein Frühsymptom. 
Schließlich stellen sich in einem Teil der Fälle die Symptome fort­
schreitender Herzinsuffizienz mit Sinken der Harnmenge, Atemnot, 
Ödemen, Galopprhythmus, Dilatation, Anfällen von Lungenödem (bü:-
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weilen namentlich nachts) ein, denen der Pat. schließlich erliegt. 
In andern Fällen entwickelt sich das Bild der chronischen stillen 
Urämie (s. oben), in der der Pa.t. langsa.m dem Tode entgegendämmert, 
oder er wird plötzlich ohne Vorboten von der Urämie ereilt. Eine 
große Zahl von Schrumpfnierenkranken endlich wird von einer Apo­
plexie bzw. einem cerebralen Erweichungsherd ereilt und stirbt ent­
weder im ersten apoplektischen Insult oder nach einer Reihe kleinerer 
Anfälle. Mitunter wird in derartigen Fällen erst bei der Sektion die 
Schrumpfniere als Ursache der Hirnblutung entdeckt. 

Therapie der Nephritiden und Schrumpfnier._.n. 
Die akute Nephritis erfordert vor allem strenge Bettruhe. Diese ist so lange 

notwendig, als Eiweiß und Blut in größeren Mengen ausgeschieden werden und 
solange Ödeme bestehen. An erster Stelle steht die diätetische Behandlung. 
Die Kost soll reizlos und insbesondere frei von den Stoffen sein, die erfahrungs­
gemäß die Nieren schädigen. Verboten sind daher alle Gewürze, alkoholische 
Getränke sowie S:peisen mit einem stärkeren SaJzgehalt, desgl. die Extraktivstoffe 
des Fleisches (Fleischbrühe usw.). Fleisch und (gekochte!) Eier sind nur in be­
schränktem Maß erlaubt, namentlich ist ersteres bei akuter Nephritis zunächst 
ganz zu meiden; bei chronischen Nierenleiden ist auf geringe Fleischmengen auf 
die Dauer nicht ganz zu verzichten, da die reine Nierendiät schließlich am Wider­
willen und der Inappetenz der Pat. scheitert. Ein Unterschied zwischen dunklem 
und weißem Fleisch besteht hierbei nicht; dagegen ist gekochtem Fleisch vor ge­
bratenem der Vorzug zu geben. Im einzelnen richtet sich weiter die Diät nach 
der Art der Nierenerkrankung, insbesondere nach der Art der Funktionsstörung. 
Bei hydropischen Nierenleiden ist die Flüssigkeitszufuhr, aber ebenso auch die 
Salzzufuhr nach Möglichkeit einzuschränken. Daher sind in solchen Fällen 
weder Milchkuren noch das Trinken großer Mengen von Mineralwasser am Platz 
Man gibt als Getränk höchstens Sf4l Flüssigkeit pro die, zumal die übrigen Speisen 
reichlich Wasser, die Breispeisen etwa 750fo, Obst und Gemüse fast 100% ihres 
Gewichtes enthalten. Die NaCl-Zufuhr soll 5 g pro die, bei stark hydropischen 
Fällen 2 g nicht übersteigen (1 I Milch=1,6 NaCI; 100 g Brot=l,O NaCI). Bei 
nachgewiesener Retention von N-Schlacken (erhöhter Rest-N) wird man die 
Eiweißzufuhr auf ein Mindestmaß von etwa 50-30 g pro die herabsetzen (Eier, 
weißer Käse, Pflanzeneiweiß) und das Nahrungsbedürfnis im übrigen durch 
N-freie Kost befriedigen. Öfter bewährt sich hier die Einschaltung von Hunger­
tagen (Gemüse usw., kein Eiweißträger). Gelingt es durch bloße Diät und Bett­
ruhe nicht, die Ödeme zum Schwinden zu bringen, so kann man bei intaktem 
Zirkulationsapparat eine Schwitzprozedur im Bett versuchen (trockene Hitze 
Inittels Heißluftapparates oder Glühlichtbogen, gleichzeitig reichlich heiße Ge­
tränke). Oft bleibt trotzdem die Diaphorese aus. Auch die Anwendung von 
Diuretica hat nicht immer Erfolg. Bei akuter Nephritis soll man im Interesse 
der Schonung der Niere besser auf sie verzichten. Bei chronisch hydropischen 
Nierenleiden versuche man eventuell das Diuretin 3mal tgl. 0,5, das aber hier 
oft versagt. Mehr Erfolg hat oft der Liquor Kai. acet. 3-6mal tgl. 1 Teel. 
(wirksam ist hier das Kalium, das als Antagonist des Natriums die Wasseraus­
scheidung fördert\. Bei den hartnäckigen Ödemen der Nephrosen erweist sich 
mitunter Harnstoff als gutes unschädliches Diureticum: Urea puriss. anfangs 20 g 
in dem doppelten Quantum Wasser mit Fruchtsaft, später tägl., evtl. wochenlang, 
3mal20-30 g pro die; Voraussetzung ist, daß die Niere denN prompt ausscheidet. 
Bei der Therapie trotzenden Ödemen denke man stets auch an die Möglichkeit 
ihres kardialen Ursprungs (Versuch mit Digitalis!). Alle Hg-Präparate als Diuretica, 
wie Kalomel oder Novasurol, sind streng kontraindiziert. Hochgradige Ödeme, die 
auf andere Weise nicht weichen, müssen mechanisch entleert werden, entweder 
durch Einstechen von Curschmannsohen"'Trokars ins Unterhautzellgewebe der 



408 Erkrankungen des Harnapparates. 

Ober- und Unterschenkel oder durch multiple Scarificationen der Haut der Unter­
schenkel. In beiden Fällen ist wegen der nicht unerheblichen Infektionsgefahr für 
peinliche Asepsis zu sorgen (Jodierung der Haut; empfehlenswert ist Einreiben mit 
2% Collargol.sa.lbe 1 Tag vor dem Eingriff). Es können auf diese Weise in 24 Std. 
viele Liter Ödemflüssigkeit abfließen. Bezüglich Dekapsulation bei Anurie vgl. 
unten. Die oft bei Ausheilung akuter Nephritiden noch Wochen und Monate 
weiterbestehende Ausscheidung geringer Eiweißmengen und vereinzelter Erythro­
cyten ist bei im übrigen gutem Allgemeinbefinden kein Grund für dauernde Bett­
ruhe. Dagegen empfiehlt sich eine täglich für mehrere Stunden durchgeführte 
Liegekur unter Fortsetzung der genannten diätetischen Behandlung und Schutz 
gegen Erkältung wie Überanstrengungen. Schrumpfnierenkranke sind im 
allgemeinen nach den gleichen Grundsätzen wie Herzkranke zu behandeln. ,J c­
doch ist hier die Flüssigkeitszufuhr reichlicher zu bemessen, im übrigen der Or­
ganismus körperlich und geiRtig zu schonen. Vorsieht mit Jod, das oft schlecht 
ausgeschieden wird. Gegen die durch die Hypertonie verursachten Beschwerden 
wirken öfter wiederholte Aderlässe meist günstig, bisweilen auch gelegentlich die 
eog. Ableitung nach dem Darm in Form von Purgantien (Sennainfus, Bittersalz). 
Stets hat ferner die Behandlung den ersten Zeichen einer Herzinsuffizienz Rechnung 
zu tragen (vgl. S. 174). Anfälle von Atemnot bzw. renalem "Asthma" (Lungen­
ödem) lassen sich oft durch 0,5 mg Strophanthin intravenös rechtzt;itig coupieren. 
Bei Schwangerschaftsniere bekämpft man zunächst. nur die Ödeme. Unter­
brechung der Gravidität kommt nur, abgesehen von Eklampsie, bei progredienter 
Retinitis album. sowie sehr hochgradigem, auf andere Weise nicht einzudäm· 
mendem Hydrops in Frage. 

Bei den luetischen Nephropathien besteht die äußerst vorsichtig und tastend 
durchzuführende Therapie in Neosalvarsan, Jodkali 0,5-1,0 pro die (nach 
vorheriger Untersuchung des Ausscheidungsvermögens für Jod, vgl. S. 387) und 
Hg-Schmierkur (Beginn mit 2 g). Es ist dies der einzige Fall, wo bei einer Nieren­
erkrankung die Hg-Medikation erlaubt ist. 

Für k I im a t i s c h e Nachkuren eignet sich für Nierenkranke trockenes sonniges 
und windstilles Klima (Wüstenklima, sonniges Hochgebirgsklima). 

Die Therapie der Urämie richtet sich nach dem Typus derselben. Bei der ek Ia m p­
t i s c h e n Form prophylaktisch möglichste Ein.~chränkung der Flüssigkeitszufuhr 
( Trockenkost ), cvtl. einige Hungertage. Bei Ausbruch der Anfälle Lumbalpunktionen 
bis zum Sinken des Spinaldrucks auf normale Werte; zur Beruhigung Sedativa, 
z. B. Morphium oder Chloralhydrat (2,0 auf Mucil. Salep 60,0, auf einmal. als 
Klysma); evtl. bei starker Häufung der Anfälle Chloroformnarkose. Besondere 
Aufmerksamkeit erheischt der Zirkulationsapparat (Coffein, Campher, Digitalis, 
Strophanthin). Bei der azotämischcn Urämie sind vor allem große Aderlässe von 
300-500 ccm indiziert, denen man eine Infusion von physiol. NaCl-Lösung oder 
besser einer4,fi 0 I 0 Dextroselösung folgen läßt. Auch hier sind Herzexcitantien notwen­
dig. Bei noch leistungsfähigem Zirkulationsapparat empfiehlt sich ferner der Versuch 
mit einer Schwitzprozedur im Bett unter reichlicher Zufuhr von heißen Getränken, 
<;loch versagt dies Verfahren nicht selten. Bei Benommenheit laues Bad mit kalten 
Übergießungen. Gegen die urämische Dyspepsie verdünnte Salzsäure 3 mal tgl. 
15 Trpf. in Wasser. Therapie des Lungenödems vgl. S. 240. Die in Fällen akuter 
Urämie empfohlene operative Spaltung der Nierenkapsel (Dekapsulation) zur Be· 
freiung des Organs von dem schädlichen, durch seine Schwellung verursachten 
Druck hat in einzelnen Fällen Erfolg. 

Eine eigentliche allgemeine Prophylaxe der Nierenentzündungen gibt es nicht 
(abgesehen von der durch Alkohol, Lues sowie Blei bewirkten Nierenschädigung). 
Bei der rezidivierenden hämorrhagischen Nephritis gelingt es mitunter, durch Ent­
fernung des ursächlichen Infektionsherdes (Tonsillen, Alveolarpyorrhöe, Heilung 
impetiginöser Hauterkrankungen usw.) das Leiden zur Ausheilung zu bringen. Im 
übrigen muß sich die Prophylaxe auf diejenige gegen weitere Verschlimmerungen 
und zwar auf das Vermeiden von Erkältungen, körperlichen Überanstrengungen, 
sowie die Schonung der Nieren durch entsprechende Lebensweise beschränken. 
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Orthostatische (cyclische) Albuminurie. 
In der Pubertät, mitunter auch schon bei jüngeren Kindern, seltener bei J<;r. 

wachsenon beobachtet man Albuminurien, dereil Auftreten von der Körperhaltung 
abhängig ist. Derartige Individuen zeigen geringen, bisweilen auch stärkeren 
Eiweißgehalt bereits wenige Minuten, nachdem sie aus der horizontalen in die 
aufrechte Haltung übergegangen sind, während sie im Liegen eiweißfrei sind. Das 
Wesentliche dabei ist die bei diesen Fällen im Stehen sich geltend machende st.arkc 
Lordose der Lendenwirbelsäule, die wahrscheinlich eine venöse Stauung der Niero 
zur Folge hat. Daher tritt die Albuminurie auch im Liegen auf, wenn dabei künstlich 
eine Lordose hervorgerufen wird. In der Regel handelt es sich um blasse nervöse, 
asthenische Individuen mit 'Iropfenherz, niedrigem Blutdruck, vasomotorischer 
Erregbarkeit, Neigung zu Olmmachten. Bisweilen ist eine latente Tuberkulose 
vorhanden. Der Harn enthält meist auch den schon in der Kälte durch Essigsäure 
fällbaren Eiweißkörper. Das Sediment zeigt sehr häufig zahlreiche Oxalat-, Phos· 
phat- und Uratkrystall<", mitunter vereinzelt Zylinder, ferner bisweilen in großer 
Menge desquamierte nmde Epithelien .. Verschlechterung des Allgemeinbefindens 
sowie starke körperliehe oder geistig~ Übermüdung bringt mitunter die bis dahin 
latente Störung erst zum Vorschein. Öfter beobachtet man bei den mit der Anomalie 
behafteten Individuen einen starken Wechsel der Pulsfrequenz beim Übergang 
von der horizontalen in die aufrechte Körperstellung. 

Die Kenntnis der orthosta.tischen Albuminurie ist deshalb so wichtig, weil sie 
zur Verwechslung mit ernsten Nierenleiden führen kann, wiewohl sie völlig harmlos 
ist. Allerdings können auch echte Nephritiden im Ausheilungsstadium zeitweise eine 
cyclische Albuminurie zeigen. Hier entscheidet u. a. die Anamnese bzw. der Sedi­
mentbefund (Erythrocyten). In zweifelhaften Fällen nehme man eine genaue 
Funktionsprüfung vor. Die Prognose der orth. Alb. ist gut, ein Übergang in echte 
Nephritis kommt nicht vor. Individuen mit orth. Alb. sind nicht als .Nierenkranke 
zu behandeln (keine Liegekur, keine Nierendiät); notwendig ist. vor allem Hebung 
des Allgemeinzustandes •. Kräftigung der Muskulatur durch reichliche Betätigung 
im :Freien, Schutz vor Überanstrengung. 

Stauungsniere. 
Störungen der Nierenfunktion treten bei Versagen der Herzkraft 

oft schon frühzeitig auf, da die Nieren gegenüber der infolgc der Stau­
ung im großen Kreislauf und der Überfüllung der Venen zur Geltung 
kommenden Verlangsamung det Blutzirkulation infolge ihres starken 
0 2-Bedürfnisses besonders empfindlich sind. Während eine kurzdauernde 
Stauung sich nur durch vorübergehende Funktionsstörungen verrät, 
hat eine länger anhaltende Zirkulationsstörung charakteristische ana­
tomische Veränderungen zur Folge. 

Die Stauungsniere präsentiert sich als ein etwas vergrößertes derbes, auf 
der Schnittfläche cyanotisches Organ mit sehr scharfer Abgrenzung von Rinde 
und Mark. Mikroskopisch findet man abgesehen von praller Füllung der Gefäße 
intakte Glomeruli und Harnkanälchen, nach länger bestehender Stauung dagegen 
Vermehrunp; des interstitiellen Bindegewebes. 

Der leichteste Grad der Zirkulationsstörung der Niere ist die bereits 
früher (S. 150) erwähnte sog. Nykturie, d. h. eine nächtliche Vermehrung 
der Harnmenge bei Sinken derselben tagsüber. Bei der ausgeprägten 
Stauungsniere ist der Harn dunkel, von geringer Menge und hohem 
spez. Gew. (1030 und darüber). Oft findet sich reichlich Ziegelmehl­
sediment. Stets ist Eiweiß vorhanden, meist 1-2%0 (nicht mehr als 
etwa 30fou), gelegentlich jedoch werden beträchtliche Eiweißmengen 
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ausgeschieden, ebenso finden sich Zylinder und Erythrocyten wie bei 
echter Nephritis, jedoch meist nur in geringer Anzahl. Der NaCl-Gehalt 
des Harns ist vermindert. Der Rest-N im Serum ist, wenn überhaupt, 
nur wenig erhöht. Mitunter wird über Schmerzen in der Nierengegend 
geklagt. Die für Nephritis charakteristischen Augenhintergrundsver­
änderungen fehlen stets. Der Wasserversuch sowie die Belastung mit 
NaCl werden ungenügend erledigt, Harnstoff wird dagegen normal aus­
geschieden. Blutdrucksteigerung kommt durch die Stauungsniere als 
solche allein nicht zustande. 

Die Neigung zur Entwicklung einer Stauungsniere ist individuell 
verschieden, so daß manche Kranke mit mäßig starker Herzinsuffizienz 
bereits deutliche Symptome einer Stauungsniere zeigen, die bei andern 
Pat. trotz stärkerer Zirkulationsstörung vermißt werden. Der Verlauf 
der Nierenerscheinungen hängt von dem Grundleiden, der Herzschwäche 
ab. Oft ist erstes Zeichen der Besserung derselben Zunahme der Harn­
menge mit Sinken des spez. Gew. In den Endstadien der Stauungsniere 
kann es zu beträchtlicher Retention harnfähiger Substanzen unrl Er­
niedrigung des spez. Gew. kommen. 

Bei arsgebildetem Krankheitsbild ist es mitunter schwierig zu entscheiden, 
ob eine primäre Herzschwäche und sekundär Stauungsniere vorliegt oder ob um­
gekehrt das Grundleiden eine Nephritis mit daran anschließender Herzinsuffizienz 
i11t. Auch die Nephrosen mit ihrem hohen spez. Gew. kommen differential­
diagnostisch in Frage. Hier entscheidet die Anamnese (Herzklappenfehler 
usw.), ferner das Fehlen stärkerer Rest-N-Erhöhung und der Retinitis, das Ver­
halten des spez. Gew. des Harns und nicht zuletzt das prompte Reagieren der 
Stauungsniere auf Digitalis. · 

Therapie: Cardiotonica (Digitalis, Strophanthus); Beschränkung der Wasser­
und Sa.lzzufuhr, evtl. einige Tage Trockenkost. Im Gegensatz zu den Nephritiden 
sind hier die verschiedenen Diuretica sehr wirksam: Diuretin 4-6mal tgl. 0,5, 
Theacylon 3-5mal tgl. 1,0. Theocin jeden 2. Tag 2-3mal tgl. 0,3; Euphyllin als 
Suppos. 0,36 oder intravenös, ferner N ovasurol alle 5 Tage je 1-2 ccm intra.musk. 
bzw. intravenös, Harnstoff (vgl. S. 407), schließlich auch Species diuretic. (Rad. 
levistic., ononid, liquirit, fruct. juniperi aa 1 Eßl. auf 2 Tassen Wasser) 2mal 
tgl. 1 Tasse. Mitunter kommt die Digitaliswirkung erst voll zur Geltung, nachdem 
die Diurese unter dem Einfluß der Diuretica in Gang gekommen ist. 

Niereninfarkt (Nierenembolie ). 
Anämische Niere:rrlmarkte entstehen durch Verschleppung von 

blandem embolisehen Material aus dem linken Herzen in die Nieren~ 
a.rterien. Diese sind Enda.rterien. 

Der Infarkthat die Form eines Keils, dessen Spitze in die Tiefe des Organs reicht, 
während die Basis an der Oberfläche der Niere liegt. Innerhalb des Infarktes ent­
steht eine Koagulationsnekrose des Parenchyms, an die sich später eine binde­
gewebige Organisation mit Narbenbildung und hyaliner Verödung der Glomeruli 
anschließt. Die linke Niere wird häufiger befallen. Oft entstehen multiple Infarkte. 

Klinisch kann der Niereninfarkt vollkommen symptomlos verlaufen 
und erst bei der Autopsie entdeckt werden. In andern Fällen ermöglichen 
die klinischen Erscheinungen eine Diagnose. Dazu gehören plötzlich 
auftretender Schmerz in der Nierengegend wie bei Nierensteinen sowie 
Hii,maturit>, evtl. PnJsbePchleunigung. AusR+rahlenile SchmerzPn ~owie 
Schmerzhaftigkeit der Hoden fehlen. Harnmenge und Nierenfunktion 
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zeigen keine Abweichung von der Norm. Eine spezielle Therapie kommt 
nicht in Frage. 

Bei maligner (septischer) Endokarditis gestaltet sich da.s Bild 
der Nierenembolie dadurch anders, daß es sich um infizierte Emboli 
handelt. Die mit ihnen in die Nieren verschleppten Bakterien bewirken 
im Parenchym häufig multiple miliare Abscesse, die auf dem Sektions­
tisch als stecknadelkopfgroße, von rotem Saum umgebene Herdehen 
in der Rinde beim Abziehen der Kapsel sichtbar werden. Eine derartige 
hämatogen entstandene eitrige em bo1isc he Nephritis (Nephritis 
apostematosa) findet sich oft bei Sepsis bzw. Pyämie. Bemerkt sei 
übrigens, daß starker Leukocytengehalt des Harns bei Sepsis kein sicherer 
Beweis für Nierenabscesse ist, da derselbe auch ohne diese vorkommt. 

Werden von den eingeschwemmten Bakterien nur einzelne Gefäß­
knäuel bzw. einzelne ihrer Gefäßschlingen verstopft und sind die Keime 
wenig v4'ulent, so entstehen keine Abscesse, sondern kleine multiple 
Entzündungsherde mit Nekrose einzefuer Glomeruli oder nur verein­
zelter Capillarschlingen , Hämorrhagien sowie degenerative Verände­
rungen im Bereich der benachharten HaJ.")l.ka.nä.lchen. Diese sog. e m­
bolische Herdnephritis findet sich besonders häufig bei der Strepto­
coccus-viridans-Sepsis, mitunter auch bei Infektionen mit Staphylo­
coccen, B. coli usw. Bisweilen führt erst die embolisehe Herdnephritis 
auf die Diagnose der Sepsis hin. Die klinischen Erscheinungen sind 
beträchtliche Eiweißausscheidung und Hämaturie, während die übrigen 
für Nephritis charakteristischen Symptome wie Blutdrucksteigeru:ng, 
Retinitis, Rest-N-Erhöhung fehlen. Die Nierenfunktion ist infolge der 
auegedehnten intakt bleibenden Teile des Nierenparenchyms normal. 
. Die meist vorhandene Verminderung der Harnmenge erklärt sich durch 
das gleichzeitig bestehende Fieber. 

Neoplasmen der Niere. 
Klinische Bedeutung haben nur die malignen Nierengeschwülste. 

Der Häufigkeit nach spielen die sog. Hypernephrome eine besondere 
Rolle (etwa 75% aller Nierentumoren bei Erwachsenen). 

Es sind dies bis kleinapfelgroße gelbliche GeschwÜlste (auch Grawitzsche 
Tumoren genannt). Man. hat ihre Entstehung durch Wucherung von in die 
Nierenrinde versprengten Keimen von Nebennierengewebe, die sich oft in der 
Niere finden, zu erklären versucht, zumal die histologische Struktur der Geschwülste 
derjenigen der Nebennierenrinde entspricht. Charakteristisch ist der Reichtum 
an dünnwandigen Gefäßen mit einer daraus erklärlichen Neigung zu Blutungen 
sowie die Tendenz der Tumoren, in die benachbarten Venen einzubrechen und 
evtl. als massive Geschwulstsäule bis hoch hinauf in die V. cava inf , ja bis in den 
rechten Vorhof hineinzuwachsen. 

Andere maligne Nierentumoren sind teils Sa.r kome, teils Carcinome, 
teils teratoide Mischgeschwülste, bei denen bemerkenswert ist, 
daß sie das Kindesalter bevorzugen. 

Klinisch sind die Nierentumoren hauptsächlich durch drei Sym­
ptome ausgezeichnet: die intermittierende Hämaturie, ferner Schmerzen 
sowie das Vorhandensein einer palpablen Geschwulst. Oft ist das erste 
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Zeichen, das dem Pat. auffällt, die Blutung. Dieselbe kann ohne äußere 
Veranlassung, auch bei völliger Ruhe, ohne jede Beschwerde auftreten 
und plötzlich wieder verschwinden. Sie wird von Frauen bisweilen mit 
der menstruellen Blutung verwechselt. Gleichzeitig mit der Hämaturie 
können Eiweiß und Zylinder auftreten, die später wieder verschwinden. 
Bei Kindern wird die Hämaturie meist vermißt. Mitunter enthält der 
Harn auch eigentümliche, dicken Tripperfäden ähnliche oder regenwurm­
artige Gerinnsel. Schmerzen können dauernd fehlen; in andern Fällen 
besteht dumpfer Druck in der Nierengegend oder sogar heftiger neuralgie­
artiger Schmerz. Harndrang fehlt in der Regel. Bei genügender Größe 
ist der Tumor auch stets palpatorisch nachweisbar. Insbesondere bei 
Kindern kann er sehr beträchtliche Dimensionen annehmen. Die Tumoren 
der rechten Niere lassen sich oft früher als die der linken fühlen. In 
unklaren Fällen bediene man sich der Stoßpalpation von hinten her 
unter gleichzeitiger Palpation von vorn mit der andern Hand. Auch 
stelle man die Lage des Colon (ascend. bzw. descend.) zur Niere durch 
Luftaufblähung bzw. Röntgenuntersuchung und Kontrasteinlauf fest; 
der Darm liegt stets vor dem Tumor. Mitunter bewirken Nierentumoren 
Fieber. Beachtenswert sind schließlich eigentümliche, speziell bei Hyper­
nephromen bisweilen vorkommende Symptome, nämlich Glykosurie, 
ferner Blutdrucksteigerung sowie addisonartige Hautpigmentierungen; 
ziemlich selten ist der Befund großer glykogenhaltiger Tumorzellen im 
Harnsediment. 

Die Hypernephrome können sich lange Zeit wie gutartige Geschwillste 
verhalten, bis sie plötzlich malignen Charakter mit schrankenlosem 
Wachstum zeigen. Infolge des oben beschriebenen Einbruchs in die 
Venen kann sich schnell ein enormer Hydrops der unteren Körperhälfte 
mit Ascites und praJler Füllung der Hautvenen entwickeln. Auch 
Paraplegien durch Kompression des Rückenmarks und schließlich 
relativ häufig Metastasen in andern Organen, insbesondere auch in den 
Knochen (Röntgen!) und in der Lunge (hämorrhagisches Sputum) 
kommen bei Hypernephrom vor. 

Für die DiaWtose der Nierentumoren ist wichtig, daß bei der Dreigläserprobe 
während der Blutung alle 3 Proben den gleichen Blutgehalt zeigen und daß 
ferner mitunter auch in der blutungsfreien Zeit mikroskopisch vereinzelte Ery­
throcyten im Sediment zu finden sind. Das Fehlen größerer Leukocytenmengen 
spricht gegen Nieren-Tb. Infolge von Kompression der V. spermat. wird gelegent­
lich eine gleichseitige Varicocele beobachtet. In allen zweifelhaften Fällen ist die 
Cystoskopie bzw. der Ureterenkatheterismus anzuwenden, letzteres vor allem 
auch zur Entscheidung der Frage der Zuläs!;igkeit der operativen Entfernung der 
Niere bzw. der Sicherstellung der normalen Funktion der andern Niere. 

Auch die angeborene Cysteuuiere kann das Bild des Nierentumors hervor­
rufen. Die Palpation ergibt oft eine unebene, gebuckelte Geschwulst. Häufig 
besteht die Anomalie beiderseitig. Die Harnbeschaffenheit erinnert an die der 
Schrumpfniere: Polyurie, Herabsetzung des Konzentriervermögens, geringe 
Albuminurie, kein Sediment, bisweilen Hämaturie, mäßige Blutdrucksteigerung 
und Herzhypertrophie. 

Als Therapie der Nierentumoren kommt (die Cystenniere ausgenommen) 
ausschließlich die chirurgische Entfernung des erkrankten Organs in Frage, die 
jedoch nur bei den Hypernephromen gewisse Aussieh~ auf Dauererfolg hat und 
auch hier oft infolge nicht rechtzeitiger Diagnosenstellung zu spät kommt. 
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Ren mobilis (Nephroptose, Wanderniere). 
Bei Erschlaffung des bindegewebigen Aufhängeapparates der Niere 

sowie infolge von Schwund des die Niere umgebenden Fettpolsters, 
speziell des sie stützenden Fettgewebspfropfes zwischen den Blättern 
der tiefen Bauchfascie (vgl. S. 383) wird die Niere abnorm beweglich 
und gleitet alsdann bei aufrechter Körperhaltung aus ihrem Lager herab. 
Das wird hauptsächlich bei der rechten Niere beobachtet und kommt 
namentlich beim weiblichen Geschlecht vor. Wie bei der Enteraptose 
(S. 344) handelt es sich einmal um einen erworbenen Zustand infolge 
starker Verringerung der abdominellen Fettmassen (z. B. als Folge 
einer Entfettungskur) bzw. um Begleiterscheinung einer Erschlaffung 
der Bauchdecken mit Hängebauch wie z. B. bei Multiparen; auch starkes 
Schnüren wird als Ursache angeschuldigt. Andererseits kann es als 
Analogon der virginellen Ptose (S. 344) ein Teilsymptom einer konstitu­
tionellen Anomalie sein, wie sie im sog. Stillersehen Habitus (vgl. S. 304) 
zum Ausdruck kommt. Daher ist sie oft mit allgemeiner Enterop~ose 
verbunden. Häufig besteht Psychasthenie. Die abnorme Beweglichkeit 
der Niere ist durch die Palpation festzustellen. Bei bimanueller Unter­
suchung gelingt es, wenn die Pat. tief atmet, namentlich bei Ausübung 
eines stärkeren Druckes von hinten her in der Lendengegend, die Niere 
durch die Bauchdecken als rundliches glattes Organ zu fühlen, das 
während der Exspiration im Gegensatz zur Leber und Gallenblase sich 
in seiner Stellung fixieren läßt, ohne in die alte Lage zurückzukehren. 
Läßt man das Organ los, so begibt es sich beim Liegen wieder in seine 
normale Lage zurück 1). Übergang in die aufrechte Haltung, insbeson· 
dere auch mehrmaliges Springen läßt die Niere wieder herabgleiten. 
Linkseitige Ptose wird nur bei gleichzeitig vorhandener Senkung der 
rechten Niere beobachtet, während letztere auch allein vorkommt. Bei 
höheren Graden von Wanderniere zeigt das Organ auch erhebliche seit­
liche Beweglichkeit, die namentlich an Exkursionen des unteren Poles 
bemerkbar wird, wobei die Niere indessen fast nie die Mittellinie über­
schreitet. 

In vielen Fällen ist den Pat. das Vorhandensein ihrer Wanderniere 
nicht bewußt; mitunter bestehen leichte Beschwerden von Ziehen oder 
Druck in der Nierengegend, die z. T. in das Bein ausstrahlen. Durch den 
Arzt auf die Nierensenkung aufmerksam gemacht, äußern die Pat. dann 
öfter allerhand Beschwerden, die größtenteils psychogener Natur sind. 
Bei hochgradiger Beweglichkeit der Niere kann es indessen selten, nament­
lich nach schwerer körperlicher Arbeit zu ernsten Erscheinungen wie 
heftigen Koliken, Brechreiz und peritonitisartigen Symptomen (Meteoris­
mus, Bauchdeckenspannung) kommen. Hierbei handelt es sich wahr­
scheinlich um eine vorübergehende Abknickung des Ureters bzw. eine 
intermittierende Hydronephrose. 

1) Es ist zu beachten, daß eine derartige gründliche Palpation der Nieren vor­
übergehend zu Albuminurie, ja sogar zu mikroskopischer Hämaturie führen kann. 
Zugleich bietet dies Phänomen nachträglich einen Beweis dafür, daß das getastete 
Gebilde tatsächlich die Niere war, 
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Die Therapie erreicnt in der Mehrzahl der Fälle meist schon auf rein psychi­
schem Wege Erfolge durch die beruhigende Versicherung, daß es sich um ein harm­
loses Leiden handele, was besonders dann notwendig ist, wenn vorher ärztlicher­
seits der P~~ot. die Diagnose mitgeteilt worden war. Bei starker Erschlaffung der 
Bauchdecken bzw. bei Fettschwund die gleiche Therapie wie bei Enteraptose 
(8. 345). Bei sehr hochgradiger Nephroptose kommt evtl. die operative Fixierung 
der Niere (Nephropexie) in ]!'rage. Zu vermeiden sind starke Erschütterung des 
Körpers (z. B. Reiten) sowie heftige körperliche Anstrengungen, namentlich schweres 
Heben. 

Die Sackniere (Hydro- und Pyonephrose). 
De:r sog. Sackniere liegt eine abnorme Ausdehnung des Nieren­

beckens Wld der Nierenkelche zugrunde. Sie beruht stets auf Harn­
stauWig infolge von Hindernissen im Bereich der harnableitenden Wege. 
Die häufigsten Hindernisse sind in den Ureteren steckengebliebene 
Steine, ferner Kompression der Ureteren durch Tumoren im Becken 
sowie durch den graviden oder retroflektierten Uterus, weiter Knickung 
des Harnleiters bei Wanderniere, Narbenstenosen nach Ulcerationen des 
Ureters (Tb., Steindecubitus bzw. Traumen), VerletzWlg desselben bei 
gynäkologischen Operationen, selten auch als angeborene Anomalie 
u1 Form . abnormer Faltenbildung oder abweichenaen Ursprungs des 
Harnleiters aus dem Nierenbecken, insbesondere eines spitzwinkligen 
Abgangs des ersteren mit ventilartigem Verschluß. Eine andere Art 
von Hindernissen ist im Bereich der Harnröhre lokalisiert. Dazu ge­
hören die Prostatahypertrophie, die Harnröhrenstrikturen sowie bis­
weilen die Phimose. Je nach dem Sitz des Hindernisses kommt es zu 
einseitiger oder doppelseitiger Entwicklung einer Sackniere. Von Be­
deutung ist ferner die Tatsache, daß es weniger die plötzliche Absperrung 
des Harnabflusses, sondern vielmehr die chronische Erschwerung des­
selben bzw. intermittierender Verschluß der Abflußwege es sind, die 
zur Erweiterung des Nierenbeckens führen. Enthält letzteres nicht 
infizierten Harn bzw. die Sekrete des Nierenbeckens, also eine blande 
wäßrige Flüssigkeit, so spricht man von Hydronephrose, während 
der Inhalt der Pyonephrose eitrige Beschaffenheit zeigt. 

Die anatomischen Veränderungen bestehen in einer zum Teil sehr beträcht­
lichen Erweiterung des Nierenbeckens, die u. a. mit Abplattung der Papillen ein­
hergeht. Im weiteren Verlauf entwickelt sich nach vorhergehender Erweiterung 
der Harnkanälchen eine Atrophie derselben, ferner eine Verödung der Glomeruli 
sowie Bindegewebsentwicklung mit konsekutiver Schrumpfung, die zum Bilde der 
sog. hydronephrotischen Schrumpfniere führt. Die Oberfläche des Organs 
zeigt dabei oft eine eigentümliche Buckelung. In extremen Fällen stellt die Niere 
schließlich einen mit mehreren Litern Flüssigkeit gefüllten Sack dar, dessen binde­
gewebige derbe Wand nur noch vereinzelte Reste von Nierengewebe erkennen läßt. 

Das Krankheitsbild verhält sich wechselnd je nach der Art des 
der Sackniere zugrunde liegenden Leidens. Auch gestaltet es sich 
verschieden, je nachdem der Prozeß intermittierend oder dauernd, 
beiderseitig oder einseitig ist und ob eine Hydro- oder Pyonephrose 
vorliegt. Hydronephrosen mäßigen Grades bleiben bei Lebzeiten des 
Pat. oft völlig latent. Auch eine größere Sackniere braucht, wenn sie 
konstant vorhanden ist, keineBeschwerden zu verursachen. Im übrigen 
gehört zu den objektiv nachweisbaren Symptomen in erster Linie 
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das Bestehen eines Tumors, der zunächst nur den Eindruck einer mäßig 
vergrößerten Niere erweckt, bei stärkerer Ektasie aber die Dimensionen 
einer bis zu mannskopfgroßen Geschwulst annehmen kann, die sich nach 
unten bis ins Becken erstreckt, die Mittellinie überschreitet und den 
Leib vorwölbt. Oft bestehen dann Druck und Völlegefühl, durch die 
der Pat. auf sein Leiden aufmerksam wird. Verschiebung des Tumors 
mit der Atmung beobachtet man bei rechter Sackniere, während sie 
links meist fehlt. Charakteristische Merkmale sind derbe Konsistenz 
und häufig deutliche Fluktuation. Das Kolon liegt stets vor dem Tumor. 
Die Harnentleerung braucht bei einseitiger Sackniere nicht beeinträchtigt 
zu sein, zumal die andere Niere, normale Funktion vorausgesetzt, die 
kranke Niere vollkommen zu ersetzen vermag. Trotzdem ist auf die 
Dauer mit einer Überlastung und Schädigung auch der gesunden Niere 
zu rechnen. M:an unterscheidet offene und geschlossene Hydro­
nephrosen. Bei letzteren vermag der Ureterenkatheter nicht ins Nieren­
becken einzudringen. 

Ein besonderes Krankheitsbild entsteht bei der intermittierenden Hydro­
nephrose, die sich bei vorübergehender plötzlicher Unwegsamkeit der Harnwege 
einstellt und nicht selten mit stürmischen Erscheinungen verläuft. Unter Schüttel­
frost, Erbrechen sowie häufig anfänglichem Harndrang treten heftige Schmerzen 
wie bei Nierensteinkoliken auf und alsbald ist der charakteristische Tumor zu 
fühlen. Das Abklingen des Anfalls ist von einer größeren Harnflut sowie Ver­
schwinden des Nierentumors begleitet. In manchen Fällen, in denen der genannte 
Symptomenkomplex fehlt, verrät sich die intermittierende Hydronephrose lediglich 
durch periodisches Vorhandensein des cystischen Tumors, dessen Natur aus seinem 
plötzlichen Auftreten und ebensolchem Verschwinden zu erkennen ist. 

Bei längerem Bestehen einer doppelseitigen Sackniere, mitunter auch 
bei einseitiger Hydronephrose, kommt es zuweilen zu Blutdruck­
steigerung sowie zu Hypertrophie des linken Ventrikels, was sich aus 
der fortschreitenden Reduktion des Nierenparenchyms und der dadurch 
verursachten Retention harnfähiger Substanzen erklärt, und zahlreiche 
Fälle von Prostatahypertrophie oder von Beckentumoren mit beider­
seitiger Hydronephrose gehen schließlich an einer Urämie zugrunde. 
Vollständiger Verschluß der Harnleiter führt innerhalb weniger Tage 
zum Exitus. 

Pyonephrosen sind durch fieberhaften Verlauf, mitunter mit 
Schüttelfrost gekennzeichnet und zeigen im allgemeinen ein schwereres 
Bild als nichtinfizierte Hydronephrosen. Sie kommen nicht selten 
während der Gravidität vor. Charakteristisch für sie ist, daß während 
des Besteheus der Krankheitserscheinungen der Harn klar ist, während 
er von dem Augenblick des Abflusses des Eiters und des Nachlassens 
des Fiebers trübe wird und massenhaft Leukocyten enthält. Bei 
längerem Bestehen einer Pyonephrose greift der Eiterungsprozeß auch 
auf das Nierenparenchym über. 

Für die Diagnose der nicht infizierten, offenen Hydronephrose kann die 
Röntgenuntersuchung des mittels Ureterenkatheters mit Kontrastmasse z. B. 
mit Collargol oder besser Bromkalilösung gefüllten Nierenbeckens herangezogen 
werden (sog. Pyelographie ), die dessen Erweiterung deutlich erkennen läßt. Bei ge­
schlossener Hydronephrose vermißt man bei der cystoskopischen Untersuchung 
den Austritt des Harns aus dem Ureterostium der kranken Seite (noch deutlicher 
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wird dies gegenüber der gesunden Seite bei vorheriger Injektion von lndigocarmin 
{vgl. S. 387). Zur Abgrenzung von Tumoren in der Nachbarschaft {Gallenblase, 
Milztumor) dient u. a. die Berücksichtigung der Lage zum Kolon {Röntgenunter­
suchung, Aufblähung des Darms); speziell bei linker Hydronephrose ist die Flexura 
soli sin. an normaler Stelle hinter dem Rippenbogen oberhalb der Niere nachweis­
bar und das Kolon läuft vor der Niere herab. Milztumoren hingegen drängen die 
Flexur nach unten und medial herab und zeigen außerdem einen scharfen unteren 
Rand. Die Probepunktion der Sackniere, die nicht ungefährlich ist und stets nur 
vom Rücken her vorgenommen werden soll, ergibt in der Regel eine wasserklare 
Flüssigkeit mit spez. Gew. unter 1020 {Unterscheidung von Ovarialoysten); sie 
enthält häufig Harnstoff sowie Spuren Eiweiß. Auch der Nierenechinooocous 
{s. unten) kann eine H. vortäuschen. Die Unterscheidung zwischen Hydro­
nephrose und Nephrolithiasis endlich beruht u. a. auf dem Vorhandensein von 
Hämaturie bei der letzteren, während sie bei ersterer nur ausnahmsweise beobachtet 
wird. 

Therapie: Bei intermittierender H. infolge von Wanderniere gelingt es bis­
weilen, durch einfache Lagerung des Pat. die Abklemmung des Ureters infolge 
Zurückgleitans der Niere in die richtige Lage zu besehigen. In andern Fällen 
(Steine usw.) bewirkt mitunter der Ureterenkatheterismus die Aufhebung der 
Harnsperre, anderenfalls die operative Beseitigung des Hindernisses in ]frage 
kommt. Bei alten Hydronephrosen erübrigt sich ein chirurgisoher Eingriff infolge 
der bereits weit fortgeschrittenen Verödung der Niere. Bei Pyonephrose ist der 
Ureterenkatheterismus mit Spülung des Nierenbeckens zu versuchen. Bei ge­
schlossener Pyonephrose chirurgische Therapie und zwar die Nephrotomie; die 
Entfernung der erkrankten Niere (Nephrektomie) ist nur bei normaler Funktion 
der andern Niere erlaubt. Bei Au:ftreten in der Schwangerschaft ist diese evtl. zu 
unterbrechen. Bei den Hydro- und Pyonephrosen im Anschluß an maligne Tu­
moren beschränkt man sich auf eine rein palliative 'l'herapie. 

Parasiten der Niere. 
Unter den parasitären Erkrankungen der Niere ist hier nur der relativ seltene 

Echinococcus der Niere zu nennen, der eine Geschwulst bilden kann, die bei 
genügender Größe die S. 411 beschriebenen physikalischen Symptome hervorruft. 
ßei Durchbruch ins Nierenbecken treten Schmerzen wie bei Nephrolithia.sis 
sowie Hämaturie auf und der Hani enthält oft die S. 238 beschriebenen charak­
teristischen Bestandteile des Echinococcus. Vereiterung des E., Verlegung der 
Harnwege, aber auch Ruptur mit Spontanheilung kommen vor. Therapeutisch 
kommt nur die operative Entfernung der Geschwulst in Frage. Sonstige para­
sitäre Erkrankungen s. S. 433. 

Krankheiten der harnableitenden Wege (Nierenbecken, 
Harnleiter, Harnblase). 

Pyelitis (Nierenbeckenentzündung). 

Die Pyelitis ist eine nicht seltene Erkrankung; sie besteht in einer 
bakteriellen Entzündung des Nierenbeckens, die eine ascendierende 
oder descendierende ist. Oft entwickelt sie sich sekundär im Anschluß 
an infektiöse Erkrankungen der Harnblase bzw. Harnröhre durch Auf­
steigen des infektiösen Prozesses in das Nierenbecken. Diese sog. Cysto­
pyelitis kommt in chronischer Form ungemein häufig namentlich bei 
Prostatikern sowie Pat. mit Harnröhrenstrikturen, gelegentlich auch 
bei Phimosen, ferner bei verschiedenartigen Erkrankungen des Beckens, 
namentlich auch gynäkologischen Affektionen, die zu einer Kompression 
d~r Harnleiter führen (häufiger ist der rechte betroffen), so auch 
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relativ häufig bei Gravidität. Eine weitere Ursache bilden im Nieren­
becken oder in den Ureteren befindliche Konkremente, die sowohl infolge 
Erschwerung des Harnabflusses, als auch durch mechanische Läsionen 
Katarrhe des Nierenbeckens hervorrufen (Pyelitis calculosa). Auch 
Pat. mit Blasenlähmung infolge von Rückenmarksleiden erkranken 
häufig an ascendierender Pyelitis. In allen diesen Fällen ist die Harn­
stauung mit daran anschließender Bakterienwucherung ein Moment, 
das die Entstehung der Krankheit fördert. Aber auch auf hämato­
genem Wege können Pyelitiden infolge der Ausscheidung von Bakterien 
durch die Niere ins Nierenbecken entstehen. Mitunter besteht dann 
zugleich eine Erkrankung der Niere (Pyelonephritis). Im Verlauf 
schwerer Infektionskrankheiten insbesondere bei Typhus sowie Pocken 
wird auch bisweilen eine Pyelitis beobachtet. 

Den bisher genannten Formen von Pyelitis stehen gewisse Pyelitiden 
gegenüber, die sich ohne erkennbare Ursache entwickeln und klinisch 
ein selbständiges Leiden darstellen. Derartige Formen werden vor 
allem häufig beim weiblichen Geschlecht, z. T. schon im Kindesalter 
beobachtet. Sie beruhen fast immer auf Infektion mit dem B. coli und 
scheinen oft mit chronischer Obstipation in Zusammenhang zu stehen. 
Man hat hier an die Möglichkeit einer direkten Überwanderung der 
Keime auf dem Lymphwege vom Kolon auf das benachbarte Nieren­
becken gedacht. Doch kommt auch die Übertragung der Bakterien vom 
After auf die Genitalien durch die Schamspalte in Betracht. Das rechte 
Nierenbecken erkrankt wesentlich häufiger als das linke. 

Bei Kindern beobachtet man Pyelitis besonders nach Darmkatarrhen, 
nach Varicellen sowie Masern. 

Der anatomische Befund in den leichten Fällen von Pyelitis ist der einer 
katarrhalischen Schwellung und Rötung der Schleimhaut des Nierenbeckens, zum 
Teil mit Blutungen; in den schwereren Fällen findet man eine eitrige Pyelitis 
und bei Anwesenheit von Steinen nicht selten Nekrosen mit Pseudomembran­
bildung; auch ist mitunter das mit Eiter gefüllte Nierenbecken stärker erweitert 
(Pyonephrose). Bei längerem Bestehen einer Pyelitis bleibt auch das Nierenparen­
chym nicht unbeteiligt und die dortselbst sich abspielenden Entzündungsprozesse 
können schließlich zum Befunde der sekundären Schrumpfniere führen. 

Das Krankheitsbild der Pyelitis zeigt in den einzelnen Fällen 
erhebliche Verschiedenheiten je nach der Entstehung derselben und der 
Art des bestehenden Grundleidens. In zahlreichen Fällen von sekundärer 
ascendierender P. sind die klinischen Symptome wenig markant, zumal 
wenn der Harn schon vorher infolge einer bereits bestehenden Cystitis 
die für diese charakteristischen Veränderungen zeigt. In derartigen 
Fällen weist höherer Temperaturanstieg sowie oft das Auftreten von 
Schmerz in der Nierengegend auf die Erkrankung des Nierenbeckens 
hin; andererseits können diese selbst bei schwerster P. fehlen. Häufig 
ist die Niere druckempfindlich. Sehr oft ist die Erkrankung beiderseitig. 
Schwere eitrige P. pflegt mit höherem Fieber, evtl. mit Schüttelfrösten 
einherzugehen. Hier zeigt der Harn oft auch ammoniakalische Zersetzung 
wie bei Cystitis (Staphylococcen, Proteus) und nicht selten greift der 
Prozeß auch auf die Niere selbst über: Pyelonephritis. Diese bildet häufig 

v. Domarus, Grundriß 27 
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den letzten Akt eines chronischen Harnleidens oder eines Rückenmark­
leidens. Der tödliche Ausgang erfolgt hier oft unter den Symptomen der 
Urämie. 

Als b es o n d er e Form der Pyelitis, dieunter dem Bilde einer selbständi­
gen Erkrankung auftritt und praktisch von großer Bedeutung ist, ist die 
schon erwähnte vorwiegend beim weiblichen Geschlecht vorkommende 
Kalipyelitis zu nennen. Sie kann unter den Zeichen einer schweren 
allgemeinen Infektionskrankheit unter hohem Fieber, initialem Schüttel­
frost, Erbrechen, großer Abgeschlagenheit, Kopf- und Kreuzschmerzen 
beginnen und den Verdacht auf Sepsis oder Typhus erwecken. Der Puls 
bleibt oftrelativ niedrig. Milzvergrößerung pflegt zu fehlen; die Leukocyten 

Abb. 42. Sediment bei Pyelitis] mit massenhafter Epitheldesquamation und 
Blutung nach einem Anfall von Nephrolithiasis. (Nach Lenhartz-Meyer.) 

sind mä.ßig oder nicht vermehrt, die Eosinophilen vermindert. Auf­
klärung bringt die Untersuchung des H<trns. Charakteristisch ist ein 
dünner heller H:~.rn, der stark getrübt ist. Häufig besteht nachts vermehrte 
Harnentleerung. Bezeichnend ist, daß die Harnmengetrotz des Fiebers 
vermehrt und das spez. Gew. erniedrigt ist (1005-1012). Die Reaktion 
ist sauer. Die Trübung besteht zum großen Teil aus Bakterien (fast 
immer B. coli in Reinkultur). Beim Stehen bildet der Harn einen Boden­
satz. Der Eiweißgehalt ist meist nur gering. Das Sediment enthält 
vor allem sehr zahlreiche Leukocyten, daneben oft in geringer Menge 
Erythrocyten, während Nierenelemente, speziell Zylinder in der Regel 
fehlen. Dagegen sind häufig in wechselnder Zahl die S. 389 erwähnten 
und in Abb. 42 dargestellten sog. geschwänzten Epithelien vorhanden, 
die indessen weder speziell für die Pyelitis charakteristisch sind, noch 
konstant bei ihr vorkommen. Charakteristisch ist die anamnestisch 
häufig zu erhebende Angabe über Reizzustände der Blase wie bei Cystitis; 
die oft Tage oder sogar Wochen der Erkrankung vorausgehen. 
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Der fieberhafte Zustand pflegt meist nur eine Reihe von (oft 5-6) 
Tagen anzuhalten, sodann erfolgt lytische Entfieberung. Meist tritt 
jedoch nach einigen Tagen ein kürzerer Rückfall ein, der sich evtl. noch 
ein- oder mehrere Male wiederholt, so daß eine recurrens- oder malaria­
ähnliche Temperaturkurve entstehen kann. Die abnorme Harnbeschaffen­
heit, insbesondere die Trübung, der Leukocyten- und Bakteriengehalt 
bleibt oft noch viele Wochen ziemlich unverändert. Auch neigen diese 
Formen dazu, auch später spontan oder nach Erkältungen bzw. im Ver­
lauf hartnäckiger Stuhlverstopfung zu rezidivieren. Die Rezidive können 
von gleicher Schwere und Dauer wie der erste Anfall sein, in andern 
Fällen sind sie nur flüchtig und verraten sich bisweilen lediglich durch 
leichten Temperaturanstieg, Zunahme der Harntrübung und nur geringe 
Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. Häufig treten sie zur Zeit 
der Menstruation oder prämenstruell auf und verleiten beim Versäumen 
einer genauen Harnuntersuchung zur Fehldiagnose einer latenten Tb. 
Derartige mit der Menstruation coincidierende Rückfälle können 
in sehr großer Zahl auftreten und dann ein regelrecht chronisches 
Leiden bilden. Die bei diesen Formen ständig auch in der anfallsfreien 
Zeit vorhandene Bakteriurie d. h. die Ausscheidung eines durch 
massenhaft Bakterien getrübten Harns zeichnet sich durch große Hart­
näckigkeit aus und besteht oft jahrelang. 

Die im Verlauf der Gravidität auftretende meist rechtsseitige 
Pyelitis wird hauptsächlich zwischen dem 3.-5. Monat beobachtet 
und zeigt die gleichen akut fieberhaften Symptome. Sie hat eine 
günstige Prognose, neigt aber ebenfalls zu Rezidiven. 

Erwähnung verdient noch die praktisch wichtige Tatsache, daß bei einseitiger 
Pyelitis infolge von Stauung des dicken eitrigen Sekretes es vorübergehend zur 
Stockung des Harnabflusses kommen kann. Es entsteht dann der bei der Pyo­
nephrose geschilderte scheinbar paradoxe Zustand, daß Verschlimmerung des 
Krankheitsbildes sowie Ansteigen des Fiebers mit klarem, eiterfreiem Harn 
einhergeht (der von der gesunden Seite stammt), während das Auftreten von 
eitrigem Harn infolge der Wiederherstellung des Abflusses mit Abklingen der 
Krankheitserscheinungen und Entfieberung Hand in Hand geht. 

Therapie: Bettm.he, solange Fieber besteht. Reizlose Kost nach Art der 
Nierendiät. Eventuell heiße Kataplasmen bzw. Thermophor in die Nierengegend. 
Die medikamentöse Verabreichung von harndesinfizierenden Mitteln wie Urotropin 
(Hexamethylentetramin) 3-4mal tgl. 1,0 oder Hexal (Urotropin+ Salicylsäure), 
Boravertin (Urotropin+ Borsäure), oder Myrmalyd 4mal 0,5, sowie Fol. uv. ursi 
als Dekokt ( 1 E ßl. auf 2 Tassen, 3 mal tgl. 1 Tasse) wird vielfach angewendet, doch ist 
ihr desinfizierender Efiekt oft nur gering. Reichliche Flüssigkeitszufuhr zur Durch­
spülung des Nierenbeckens mit alkalischen Wässern (Wildungen, Wernarzer, 
Fachinger) kann namentlich bei starker Eiterabsonderung und der Gefahr der 
Retention von Vorteil sein. Doch ist man neuerdings dazu übergegangen, umgekehrt 
durch Verminderung der Trinkmenge ( Trockenkost ), Zufuhr von Säure und Schwitz­
prozeduren einen möglichst konzentrierten sauren Harn zu erzielen, um die Bakterien­
wucherung zu erschweren (3-4mal tgl. 15-20 Trpf. HCl oder Phosphorlimonade: 
Acid. phosphoric. 25% und Sir. ruh. Id. aa 50,0, Aq. dest. ad 1000,0 oder 4mal 
tgl. 1 Recresaltabl.). Bei Graviditätspyelitis Lagerung auf die linke Seite 
zur Beseitigung der Kompression des rechten Harnleiters. Im übrigen empfieHt 
sich auch hier exspektatives Verhalten. Bei Kalipyelitis hat mitunter die 
Behandlung mit einer aus dem eigenen Kalistamm hergestellten Autovaccine 
Erfolg. In einzelnen Fällen wirken auch die von urologischer Seite empfohlenen 
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Nierenbeckenspülungen mit Collargol oder Ag. nitric. mittels Ureterenkatheteris­
mus günstig. Konkremente als Ursache der Pyelitis bei Nephrolithiasis sind am 
besten operativ zu entfernen; chirurgische Therapie kommt auch bei Prostata­
affektionen in Frage. 

N ephrolithiasis (Nierensteine). 
Nierensteine entstehen durch Ausfallen der im Harn normalerweise 

in Lösung befindlichen Substanzen. Je nach der Größe der ausfallenden 
krystallinischen Massen spricht man von Nierensand, der als fein­
körnige pulverartige Masse einen Bodensatz im Harn bildet, von Nieren­
grieß, wenn die Konkremente in Form gröberer Körner bis Stecknadel­
kopfgröße auftreten und von Nierensteinen, wenn es sich um größere 
Gebilde handelt. Unter den steinbildenden Bestandteilen des Harns 
steht an erster Stelle die Harnsäure, nächstdem der phosphorsaure Kalk, 
an dritter Stelle der oxalsaure Kalk. In ganz vereinzelten Fällen kommt 
auch das Cystin in Frage. In der Regel ist das Leiden einseitig. Aufent­
haltsort der Nierensteine ist das Nierenbecken. Aus diesem gelangen 
sie bei mäßiger Größe oft in den Ureter, dessen Peristaltik sie dann in 
die Blase treibt. 

Nephrolithiasis ist eine relativ häufige Krankheit, die Männer öfter 
als Frauen befällt, aber auch schon im Kindesalter beobachtet wird. 
Oft dürfte eine gewisse konstitutionelle Disposition eine Rolle spielen, 
wie sowohl das häufige familiäre Auftreten, als auch die Kombination 
mit Gallensteinen wie andererseits mit Gicht zu beweisen scheint. Man 
hat diese ganze Gruppe von Erkrankungen als "Arthritismus" zu­
sammengefaßt. 

Die verschiedenen Arten von Konkrementen haben oft ein so charakteristisches 
Aussehen, daß man ihnen nicht selten ihre Zusammensetzung ansehen kann. 
Näheren Aufschluß gibt die chemische Untersuchung. Harnsäurekonkre-

. men te sind von gelblicher oder gelbrötlicher Farbe, sehr hart, bröckelig; charakte­
ristisch für sie ist die Murexidprobe: Abrauchen mit HN03 gibt Orangefärbung, 
die durch NH3-Zusatz in Purpur, durch nachherigen KOR-Zusatz in Blau übergeht. 
Beim Glühen auf dem Platinblech verbrennen sie vollkommen. Steine aus Phos­
phaten (Kalk, Magnesia bzw. Ammoniakmagnesia) sind weiß und weich und 
lassen sich zwischen den Fingern zerdrücken; sie lösen sich in Essigsäure beim Er­
wärmen ohne Aufbrausen u.nd verbrennen nicht beim Glühen. Die Oxalatsteine 
sind sehr hart, von bräunlicher oder dunkler Farbe (Blutfarbstoff) und zeigen meist 
eine höckrige oder stachelige Oberfläche in Form der sog. Maulbeersteine; sie 
lösen sich nicht in Essigsäure, dagegen in anorganischen Säuren z. B. HCl ohne 
Aufbra.usen. Beim Glühen gehen sie in CaC03 über, das man aus der Gasentwicklung 
beim Übergießen mit Säuren erkennt. Cystinsteine, die bei der sog. Cystinurie 
vorkommen, sind gelb, glatt und nicht sehr hart; sie verbrennen ohne Reste. Cystin 
löst sich in warmem NH3 und krystallisiert beim Verdunsten in charakteristischen 
mikroskopischen sechsseitigen Tafeln aus. Die Harnsteine zeigen ein aus Eiweiß 
bestehendes Gerüst. 

Die Entstehung der ;Harnkonkremente (Nieren- und Blasensteine) läßt 
sich nicht, wie man gemeint hat, ohne weiteres immer auf den vermehrten Gehalt 
des Harnes an dem betreffenden Stoff zurückführen, zumal die absolute ausge­
schiedene Menge desselben häufig die Norm nicht übersteigt. Das Wesentliche 
bei der Steinbildung dürfte vielmehr darin liegen, daß diejenigen Vorgänge, die die 
lithogenen Substanzen no;r:mal im Harn in Lösung halten, eine Störung erfahren. 
Dazu gehört einmal die Anderung der Reaktion des Harns. Stark saurer Harn 
macht oft aus den normal im Harn als Mononatriumurat vorhandenen harnsauren 
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Salzen die Harnsäure frei, die als solche krystallinisch ausfällt. Umgekehrt bewirkt 
alkalische Reaktion eine Überführung der löslichen sauren phosphorsauren Salze 
in die unlöslichen basischen Phosphate. Ein weiterer wichtiger Umstand ist die 
Tatsache, daß der normale Harn gewisse Bestandteile wie z. B. die Harnsäure in 
höherer Konzentration, als ihrer Wasserlöslichkeit entspricht, in Lösung hält, also 
eine sog. übersättigte Lösung darstellt. Dies Phänomen erklärt man mit den in den 
organischen Flüssigk"'~ten stets gleichzeitig vorhandenen Kolloiden, deren Gegen­
wart eine derartige Ubersättigung ermöglicht (sog. Schutzkolloide). Fehlen die­
selben oder werden sie infolge ihrer Präcipitierung unwirksam, so kommt es zur 
Ausfällung der bis dahin gelösten Konkrementbildner. 

Sind erst Konkremente entstanden, so fördert ihr Vorhandensein auf ver­
schiedene Weise eine weitere Erzeugung von Steinen bzw. deren Vergrößerung. Da­
zu gehört zunächst die Anwesenheit der Konkremente selbst, welche Krystallisations­
zentren bilden, ferner die katarrhalische Entzündung der Schleimhaut, deren 
Produkte die Niederschlagsbildung fördert, sowie weiter die bakterielle Zersetzung des 
Harns. Letztere bewirkt durch Alkalischwerden des Harns ein Ausfallen der Phos­
phate (Carbonate) der Erdalkalien, die ihrerseits die bereits vorhandenen Steine 
wie eine Schale umgeben und sie durch Apposition vergrößern. So entstehen dann 
gemischte Konkremente, deren Kern häufig aus Harnsäure oder oxalsaurem Kalk 
besteht. Letzteres kommt allerdings häufiger bei Blasensteinen vor. In einzelnen 
Fällen beruht das Ausfallen von Alkalien nicht auf bakteriellen Vorgängen, sondern 
hat andere Gründe, und zwar z. B. die Abscheidung eines von vornherein alkalischen 
Harns bzw. die Ausscheidung abnorm hoher Kalkmengen durch die Nieren (Phos­
phaturie und Calcariurie vgl. S. 433). 

Ganz große Konkremente können das Nierenbecken völlig ausfüllen und mit 
ihren geweihartigen Fortsätzen bis tief in die Nierenkelche hineinreichen (sog. 
Korallensteine). Sehr häufig handelt es sich um multiple Steine. Die schädlichen 
Folgen der Steine bestehen analog den Gallensteinen in mechanischer Reizung 
der Schleimhaut (Entzündung und Blutung usw.), Harnstauung und Förderung 
der bakteriellen Infektion. 

Krankheitsbild: Nierensteine können lange Zeit symptomenlos 
bleiben. Das gilt u. a. bisweilen von den großen Steinen und den Kon­
krementen in den Nierenkelchen. Andrerseits verursachen auch ganz 
kleine Konkremente wie Nierensand oder Nierengrieß oft keine Be­
schwerden und gehen unbemerkt ab. Beschwerden entstehen vor allem 
durch mittelgroße bewegliche Steine, die zu Einklemmungserscheinungen 
am Nierenbeckenausgang oder im Ureter führen. Das hierfür charakte­
ristische Krankheitsbild ist das der Nierensteinkolik. Diese beginnt in 
der Regel plötzlich, spontan oder nach heftiger Erschütterung des 
Körpers wie Laufen, Springen, Reiten, Fahren auf holperigem Wege, 
Kälteeinwirkung usw. und besteht in äußerst heftigen Schmerzen 
in der Nierengegend, die nach unten dem Verlauf der Harnleiter ent­
sprechend in die Blasengegend, die Genitalien, die Innenfläche des Ober­
schenkels ausstrahlen. Oft ist der gleichseitige Hoden druckempfindlich. Die 
Schmerzen zeigen meist kolikartigen Charakter d. h. An- und Abschwellen 
ihrer Intensität. Häufig besteht zugleich mäßiges Fieber, Erbrechen, 
mitunter Schüttelfrost, auch stellt sich meist sehr hartnäckige Stuhl­
verstopfung, bisweilen mit Verhaltung von Winden ein. Bei sehr heftigen 
Anfällen kann es zu Kollapserscheinungen mit kleinem frequentem Puls, 
kaltem Schweiß sowie Ohnmacht kommen. Häufig besteht zugleich 
Harndrang, wobei aber nur ganz kleine Harnmengen entleert werden. 
Nicht ganz selten hört gleichzeitig mit dem Anfall die Harnausscheidung 
völlig auf, so daß beim Katheterismus die Harnblase leer gefunden wird. 
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Dies kommt auch dann vor, wenn nur die eine Niere steinkrank und die 
andere frei von Konkrementen ist. Die Hemmung der Harnsekretion 
dürfte hier auf nervösem Wege als Folge des Schmerzanfalles erfolgen 
(sog. reflektorische Anurie). Die Anurie kann evtl. tagelang dauern. 
Wird etwas Harn entleert, so gibt dessen Blutgehalt sofort Auf­
schluß über die Ursache der Koliken. Mindestens enthält der Harn 
mikroskopisch Erythrocyten. Der Kolikanfall ist von sehr verschie­
dener Dauer, oft hält er nur kurze Zeit oder mehrere Stunden an, 
er kann aber auch tagelang dauern. Das Aufhören des Anfalls ist bis. 
weilen, aber keineswegs immer von Entleerung eines kleinen Konkre­
mentes oder von Grieß durch die Harnröhre begleitet. Das Auftreten 
neuer Anfälle ist unberechenbar, doch kann es durch unzweckmäßige 
Lebensweise (körperliche Anstrengung, Verstopfung usw.) gefördert 
werden. Zwischen den Anfällen fühlen sich viele Pat. völlig beschwerde­
frei und leistungsfähig, andere klagen über leichte ziehende Schmerzen 
in der Nierengegend, über Magendarmbeschwerden sowie über öfter auf­
tretenden Harndrang. Die mikroskopische Untersuchung des Harns 
ergibt bisweilen auch in der Zwischenzeit zeitweise Hämaturie. Mit­
unter beträgt der Zwischenraum zwischen zwei Anfällen Jahre. 

Zu den Folgeerscheinungen der Nephrolithiasis ist die durch 
Infektion des Nierenbeckens entstehende Pyelitis bzw. Pyelonephritis 
(vgl. S. 416) zu nennen, die eine ernste Komplikation darstellt und 
manchen Steinkranken schließlich zum Opfer einer tödlichen Sepsis 
werden läßt. Stark leukocytenhaltiger Harn, der in schweren Fällen 
ammoniakalisch zersetzt ist, hohe Temperaturen mit Schüttelfrösten, 
Kräfteverfall, starker Durst sind charakteristische Symptome. Eine 
andere Komplikation ist die dauernde Obturation des Nierenbecken­
ausgangs bzw. des Ureters durch ein Konkrement. Die Folge ist eine 
einseitige Hydronephrose. Klinisch kann diese abgesehen von einer 
Vergrößerung der Niere latent bleiben, wenn die andere Niere die 
Funktion beider Organe voll übernimmt. Schließlich kann infolge 
lange andauernder Anurie Urämie eintreten, die jedoch bei Nephro­
Iithiasis auffallend selten beobachtet wird. 

Diagnose: Der Kolikanfall kann sowohl mit einer Cholelithiasis. wie mit 
~!;ndern akuten Abdominalaffektionen speziell mit Appendicitis sowie Ileus große 
Ahnlichkeit haben. Ferner kommen in Betracht Wanderniere, Ulc. ventric. und 
duodeni sowie tabische Krisen. Abgesehen von den anamnestisch zu erhebenden 
früheren Anfällen sind die in die Blase und den Penis ausstrahlenden Schmerzen, ferner 
die oft vorhandene Druckempfindlichkeit des gleichseitigen Hodens sowie Schmerz bei 
Zug am Samenstrang, endlich die Hämaturie wichtige Handhaben. Oft besteht auch 
Druckempfindlichkeit des Ureters innerhalb vom Psoas (d. h. bei rechtsseitiger 
Steinniere einwärts vom Mac Burneyschen Punkte). In der Regel enthält das 
Harnsediment Krystalle der Substanz, aus der die Konkremente bestehen (das gilt 
namentlich für Harnsäure- und Oxalatkrystalle). In zahlreichen Fällen (über 
90%) gelin~rt es ferner durch die Röntgenphotographie der Nieren (nach 
gründlicher Entleerung des Darmes) die Steine zur Darstellung zu bringen, und 
zwar hauptsächlich die Oxalat- und Phosphat., aber auch die Cystinsteine, wäh­
rend Harnsäure nur schlechte Kontrastbilder liefert. Indessen kann auch die 
Nieren-Tb. infolge des Kalkgehaltes des verkästen Gewebes zu Röntgen-Fehl­
diagnosen Anlaß geben, zumal das klinische Bild gelegentlich dem der Steinniere 
gleicht; ersteres gilt auch von verkalkten Mesenterialdrüsen sowie Phlebolithen. 
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Therapie: Vermeiden starker körperlicher Anstrengung (verboten Reiten, Rad­
fahren), während andrerseits mäßige körperliche Betätigung günstig wirkt; Bekämp­
fung der Obstipation; Vermeiden von kalten Bädern. Die Regelung der Diät richtet 
sich nach der chemischen Natur der Konkremente. Bei Harnsäuresteinen Ein­
schränkung der Purinkörper in der Nahrung (verboten Kalbsmilch oder Bries, Leber, 
Nieren, Milz); viel Obst und Gemüse sowie Zufuhr von Alkalien zur Herabsetzung 
der Harnacidität: 2 mal tgl. 5,0 Natr. bic. oder Calc. carbon.; alkalische Wässer 
wie Fachinger, Wildunger Georg Victor, Marienbader Rudolfsquelle (beide calcium­
haltig), Neuenahr, Brückenau, Biliner, Vichy Celestins, ferner Lithiumwässer wie 
Salzschlirf (Bonifazius) oder Aßmannshausen. Bei Oxalurie verboten Tomaten, 
Spinat, Sauerampfer, Rhabarber; ferner 3 mal tgl. 15 Trpf. offic. HCl in Wasser. 
Bei Konkrementen aus Erdalkalien Säurezufuhr (HCl oder H3PO~)- Der Kolik­
anfall selbst erfordert in der Regel Morphium subcut. 0,02 ( + 0,00025 Atropin), 
ferner Belladonnasuppos. O,üa. Applikation von heißen Kataplasmen oder 
Thermophor in der Nierengegend; evtl. auch warmes Bad. Bei hartnäckiger 
Wiederholung der Anfälle sowie häufigen Blutungen evtl. operative Behandlung 
(Nephrotomie); dieselbe ist absolut indiziert bei Einklemmungserscheinungen mit 
länger dauernder Anurie. 

Die Tuberkulose der Niere und der harnableitenden Organe. 
Abgesehen von der klinisch bedeutungslosen Aussaat von Miliar­

tuberkeln in den Nieren im Verlauf einer Miliartuberkulose kommt 
eine Nierentuberkulose in der Regel in der Weise zustande, daß bei 
einer schon bestehenden Tb. eines anderen Organs (Lungen, Drüsen, 
Knochen usw.) Infektionsmaterial auf dem Blutwege in die Nieren 
verschleppt wird und dort die charakteristischen Gewebsveränderungen 
der Tb. erzeugt. 

Die Erkrankung beginnt in der Regel in einer Niere, häufiger rechts, und pflegt 
von einem kleinen Herde in der :!\1arksubstanz ihren Ursprung zu nehmen, wo mit 
Tuberkelbacillen vollgestopfte Harnkanälchen und die von diesen ausgehende Ent­
zündung und Verkäsung das erste Stadium der Erkrankung bilden (sog. Ausschei­
dungs-Tb.). DurchAusdehnungder Verkäsung, Zerfall vonNierengewebeundDurch­
bruch des Herdes ins Nierenbecken wird aus der geschlossenen Nieren-Tb. eine der 
fortschreitenden Lungen-Tb. analoge offene Nieren-Tb., bei der die Produkte des 
Gewebszerfalls einschließlich der Bacillen dem Harn beigemischt werden. Später 
können größere Teile der Niere der Erkrankung zum Opfer fallen und schließlich 
ausgedehnte Höhlenbildung aufweisen (Phthisis renalis bzw. Pyonephrosis caseosa). 
Eine Folge des Durchbruchs des Herdes ins Nierenbecken ist die Tb.-Erkrankung 
der ableitenden Harnwege (descendierende Tb.), wobei der Ureter, zunächst in 
seinem unteren Abschnitt unter den gleichen Erscheinungen, ferner auch die Harn­
blase, und zwar anfangs an der Uretermündung mit Geschwürsbildung erkranken. 
Im weiteren Verlauf kommt es zu ausgedehnter käsiger Infiltration des Ureters, 
dessen Durchmesser entsprechend zunimmt. Die beschriebenen Veränderungen 
bewirken häufig Harnstauung sowie im Zusammenhang damit weitere Ausbreitung 
des Tb.-Prozesses sowohl auf andere Markpapillen der gleichen Niere als auch ein 
Ascendieren der Erkrankung von der Blase aus nach der gesunden Seite (sekundär 
ascendierende Tb.). Doch wird die andere Niere hisweilen erst Jahre später 
ergriffen. Oft erkrankt auch die Blase in ausgedehnterem Maß und zeigt dann 
namentlich im Bereich des Trigon. Lieut. zahlreiche lentikuläre oder auch zu­
sammenfließende zackig begrenzte Schleimhaut-Ulcerationen mit Tb.-Knötchen 
am Rand und im Grunde der Geschwüre. Gegenüber dem Descendieren der Tb. 
entsprechend der Richtung des Harnstromes ist ein primäres Aufsteigen der 
Erkrankung z. B. von einer Genital-Tb. sehr selten. 

Das Leiden befällt in der Regel das mittlere Lebensalter (am häufigsten 
das 20.-30. Jahr). Als disponierende Momente gelten Traumen sowie 
u. a. Gonorrhöe. Der primäre Tb.-Herd im Körper kann latent bleiben. 
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Krankheitsbild: Oft vermißt man längere Zeit charakteristische 
Beschwerden. In manchen Fällen wird frühzeitig über vermehrten Harn­
drang geklagt, der dann oft fälschlich auf einen einfachen Blasenkatarrh 
bezogen wird. Gleichzeitige leichte Temperatursteigerungen, Beeinträchti­
gung des Allgemeinbefindens wie Mattigkeit, Gewichtsabnahme müssen 
den Verdacht auf eine latente Tb. erwecken. Bisweilen lenken gewisse 
lokale Beschwerden wie Schmerzen oder Druckempfindlichkeit in der 
Nierengegend die Aufmerksamkeit auf das Leiden. Doch fehlen sie 
häufig dauernd. Ein sehr häufiges Symptom ist eine dauernde, wenn 
auch oft nur geringfügige Hämaturie. Im weiteren Verlauf treten nach 
Durchbruch des Herdes ins Nierenbecken die Symptome einer Pyelitis 
auf. Der Harn wird dauernd oder zeitweise trübe, enthält Leukocyten 
und in wachsender Menge Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal 
oder etwas vermehrt, die Reaktion stets sauer (die TB. zersetzen den 
Harnstoff nicht). Bakterien fehlen anfangs häufig bei der mikroskopi­
schen Untersuchung sowie beim gewöhnlichen Kulturverfahren. Später 
finden sich oft TB. namentlich in kleinen käsigen Bröckeln im Sediment, 
wo sie bisweilen in großen Mengen zopfförmig verflochten auftreten. 
Mitunter ist de1· erkrankte Uret<lr als verdickter Strang durch die Bauch­
decken, beim Weibeper vaginam zu tasten. Im weiteren Verlauf pflegen 
die Erscheinungen allgemeinen Verfalls mit zunehmender Abmagerung, 
Anämie, Fieber wie bei jeder fortschreitenden Tb. mehr in den Vorder­
grund zu treten, während die örtlichen Beschwerden seitens der Nieren 
oft auch jetzt völlig fehlen oder nur geringfügig sind. Durch das Über­
greifen der Krankheit auf die Blase können dagegen sehr qualvolle 
Zustände mit dauernden schmerzhaften Tenesmen und fortwährendem 
Harndrang auch nachts eintreten. Mitunter entwickelt sich ein para­
nephritischer Absceß (s. nächsteS.). Die Dauer des Leidens erstreckt sich 
oft über Jahre. Der Tod erfolgt bei doppelseitiger Nieren-Tb. bisweilen 
durch Urämie, häufig auch unter Erscheinungen von Amyloidose oder 
allgemeiner miliarer Aussaat. Selten kommt es zu Spontanheilung. 
In einer Reihe von Fällen kompliziert sich die Tb. der Harnorgane 
mit einer solchen der Genitalien. Beim Mann werden namentlich 
die Prostata, die Samenblasen (per rectum als knotig-derbe Gebilde 
fühlbar) sowie die Nebenhoden ergriffen; letztere verwandeln sich in 
harte, höckerige, häufig indolente Organe. Beim Weibe erkranken Ovarien, 
Tuben und Uterus mit daran anschließender Peritoneal-Tb. 

Die Frühdiagnose der Nieren-Tb. ist wegen der nur in den 
Anfangsstadien erfolgreichen chirurgischen Therapie von der größten 
Bedeutung. 

Jeder Fall von hartnäckiger Pyelitis mit saurer Reaktion ohne klare Ätiologie 
bzw. mit einem bei den gewöhnlichen Untersuchungsmethoden sterilen Harn ist 
auf Tb. verdächtig, desgleichen jede dauernde Hämaturie, die keine anderweitige 
Erklärung findet, ferner Pollakisurie sowie endlich akute cystitische Erscheinungen 
ohne genügend erkennbare Ursache. Der Nachweis anderer Tb.-Herde im Körper 
ist für die Diagnose bedeutsam. In allen derartigen Fällen fahnde man sorgfältig 
auf TB. zunächst mikroskopisch (man benutze zur Untersuchung vor allem die 
kleinen, etwa stecknadelkopfgroßen Fetzen im Bodensatz). Sicherer ist die Tier­
impfung, zu der man am besten das Sediment des ganzen 24stündigen Harns 
verwendet (vgl. S. 225). Stets ist für diese Untersuchung nur durch Katheterismus 
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gewonnener Harn zu benutzen, um Verwechselungen mit den den TB. sehr ähn­
lichen Smegma-Bacillen zu vermeiden. Eventuell Ureterenkatheterismus. Stets 
ist ferner die cystoskopische Untersuchung erforderlich, da oft bereits frühzeitig das 
Ureterostium der entsprechenden Seite gerötet, geschwollen oder schon von kleinen 
Ulcerationen umgeben ist. Die diagnostische Anwendung des Tuberkulins (Dosie­
rung vgl. S. 226) führt nur bisweilen zu einem Ergebnis (Verstärkung der Schmerzen 
und der Hämaturie), ist aber nicht ungefährlich. Im Röntgenbild ergeben mit· 
unter die verkästen Massen infolge von Verkalkung den Nierenkonkrementen 
ähnliche Bilder. 

Die einzig wirksame Therapie ist die möglichst frühzeitige operative 
Entfernung der erkrankten Niere, falls die andere Niere bei genauer Funk­
tionsprüfung sich als völlig gesund erweist, was im Anfangsstadium in 
einer großen Zahl (etwa 90%) von Fällen zutrifft. Nach der Nephrektomie 
heilen meist die Tb.-Veränderungen des Ureters und der Blase spontan 
aus. Bei doppelseitiger Erkrankung konservative Therapie (Mast-, 
Ruhekur, Klimato- und Heliotherapie), eventuell Tuberkulin (vgl. 
S. 231). Gegen die spezifischen Blasenveränderungen wirken oft Injek­
tionen von Jodoformemulsionen (5Dfo) 2mal wöchentlich günstig. 

Der paranephritisehe Absceß (perirenaler Absceß). 
Die in dem lockeren Bindegewebe in der Umgebung der Niere, ins­

besondere in der Nierenfettkapsel auftretenden Entzündungsprozesse 
können einmal durch Fortleitung von einer erkrankten Niere selbst 
entstehen. Sie schließen sich u. a. an Pyonephrosen, infizierte Stein­
nieren, Nieren-Tb., Aktinomykose, Echinococcus der Niere, gelegent­
lich auch an Traumen, ferner an Erkrankungen des Magendarmkanals, 
der Leber und Gallenblase an. Praktisch wichtiger sind die metasta­
tisch auftretenden Eiterungen. Sie entwickeln sich mit besonderer Vor­
liebe nach (oft sehr geringfügigen) infektiösen Hauterkrankungen, in 
erster Linie Furunkeln, gelegentlich auch nach Panaritien, Ekzemen 
usw. - die Erreger sind in diesen Fällen stets Staphylococcen -, aber 
auch nach Anginen sowie im Verlauf von Infektionskrankheiten wie 
Typhus. Die Krankheit hat eine erhebliche praktische Bedeutung. 

Das Krankheitsbild beginnt in der Regel mit heftigen Schmerzen 
in der Nierengegend und Druckempfindlichkeit derselben, Fieber, 
Schüttelfrost sowie meist erheblichem allgemeinen KrankheitsgefühL 
Dieser erste Anfall kann vorübergehen und der Prozeß durch Resorption 
ausheilen. Viel häufiger jedoch bleiben die Beschwerden und das Fieber 
bestehen und es entwickelt sich oft eine ödematöse Schwellung der Nieren­
gegend bzw. Vorwölbung derselben, bisweilen mit deutlicher Fluktuation. 
Häufig wird über in den Oberschenkel der gleichen Seite ausstrahlende 
Schmerzen geklagt und derselbe etwas angezogen gehalten (Psoascontrac­
tur). Findet keine Entleerung des Eiters statt, so zeigt die Eiterung 
die Neigung zu weiterer Ausbreitung; es kann zu Durchbruch des 
Eiters kommen, häufiger nach außen unter der 12. Rippe oder über 
dem Darmbeinkamm (Senkungsabsceß), seltener nach innen in die 
Pleura, ins Duodenum oder Kolon, ins Peritoneum, Nierenbecken oder 
in die Vagina. In zahlreichen anderen Fällen entwickelt sich eine 
Sepsis, die oft tödlich endet. 
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Die Diagnose stützt sich auf den beschriebenen lokalen Befund in der Nieren­
gegend sowie die in der Regel vorhandene deutliche Spannung der Flankenmusku­
latur der befallenen Seite. Man prüft darauf am besten, indem man, während der 
Patient flach und mit völlig entspannter Rumpfmuskulatur auf dem Rücken 
liegt, die rechte und linke Hand unter die entsprechende Lendengegend schiebt 
und dabei leise palpierend den Tonus der beiden Seiten miteinander vergleicht. 
Ausnahmslos ist alsdann ein Unterschied wahrzunehmen. Stets nehme man eine 
Probepunktion von hinten her an der Stelle stärkster Dmckempfindlichkeit, 
eventuell wiederholt vor (manche Probepunktion scheitert an der unzweckmäßigen 
Wahl der Nadel; sie soll mindestens 10 cm lang und nicht zu dÜIUl sein!). Bei der 
Röntgenuntersuchung kann im Gegensatz zum subphrenischen Absceß die Beweg­
lichkeit des Zwerchfells erhalten bleiben, in anderen Fällen ist sie auf der kranken 
Seite gehemmt. Sehr wichtig ist auch die Anamnese, die vor allem auf voraus­
gegangene Furunkel fahnden soll, wenn dieselben auch schon vor Wochen abgeheilt 
sind und der Patient sie deshalb oft nicht spontan erwähnt. Die am häufigsten 
vorkommenden Irrtümer sind Verwachselungen mit Lumbago, Spondylitis (Psoas­
contractur ist beiden gemeinsam), Myositis, vereiterte Steinniere, Leberabsceß. 

Die Therapie besteht in einer möglichst frühzeitigen operativen Eröffnung 
des Eiterherdes. 

Krankheiten der Harnblase. 
Vorbemerkungen: Die Harnblase stellt einen mit Schleimhaut (geschichtetes 

Pflasterepithel) ausgekleideten Harn-Sammalbehälter dar, dessen dicke Wand 
aus glatter Muskulatur besteht; diese bildet einen Hohlmuskel, den M. detmsor, 
welcher aus zirkulären und längs verlaufenden Zügen besteht. Ein Teil derselben 
umgibt das Orific. intern. der Harnblase, dessen Verschluß sie bilden (sog. Sphincter 
vesicae, ehedem als selbständiger Schließmuskel angesehen). Die Harnleiter durch­
bohren in schräger Richtung die Blasenwand und münden an der Basis der Harn­
blase nahe dem Orificium intern. urethrae; die Mündungen bilden mit diesem ein 
Dreieck, das sog. Trigon. Lieutaudii, das sich durch stärkere Reizbarkeit der 
Schleimhaut auszeichnet. Die Harnblase mündet in die Pars posterior urethrae, 
die im Gegensatz zur Blase von quergestreifter Muskulatur (Ischio- und Bulbo­
cavernosus) umgeben ist. Nur die obere, nicht die vordere Blasenwand ist vom 
Peritoneum überzogen. Die Blase besitzt eine große Dehnungsfähigkeit. In leerem 
Zustand ist sie nicht fühlbar undliegt hinter der Symphyse; bei stärkeren Füllungs­
graden erhebt sie sich hinter der Bauchwand, gibt gedämpften Klopfschall und 
kann in extremen Fällen bis an den Nabel oder darüber hinaufreichen. Sie ist 
dann bei dünnen Bauchdecken als deutlich sich abhebender kugelförmiger Tumor 
sieht- und fühlbar. 

Für das Verständnis des Mechanismus der Harnentleerung ist zu berück­
sichtigen, daß der dieselbe bedienende Apparat aus zwei verschiedenen Kompo­
nenten besteht, die physiologisch ineiqander greifen, und zwar einerseits aus 
der eigentlichen Blasenmuskulatur, die als unwillkürlicher Muskel dem Willen 
nicht unterworfen ist, andererseits aus der willkürlich innervierten Muskulatur 
der hinteren Harnröhre am Ausgange der Blase; hierzu kommt außerdem die 
Bauchpresse. Der willkürlichen Entleerung der Blase geht normal der Harndrang 
voraus, der durch Dehnung der Harnblase erfolgt, indem insbesondere ein von 
der Nachbarschaft des Orific. intern. ausgelöster sensibler Reiz durch die Hinter­
stränge des Rückenmarks dem Großhirn· zugeleitet wird. Das Zentrum für die 
willkürliche Harnentleerung ist doppelseitig angelegt und liegt im Lobus para­
centralis. Von hier gehen die Impulse aus zur willkürlichen Erschlaffung der ge­
nannten, am Blasenausgang befindlichen quergestreiften Muskeln zwecks Ent­
leerung des Harns, aber auch zur willkürlichen Unterbrechung der im Gang befind­
lichen Blasenentleerung. Außer dieser dem Willen unterworfenen Regulierung 
der Blasenfunktion existiert außerdem eine unbewußte automatisch-reflektorische, 
vom Sympathicus geregelte Tätigkeit des Blasenmuskels, die physiologisch nur 
im Säuglingsalter (etwa bis zum 2. Jahr), unter pathologischen Verhältnissen 
dagegen bei organischen Rückenmarksleiden vorkommt. Beim Säugling tritt 
ohne Kontrolle des Bewußtseins bei genügender Füllung der Blase in regelmäßigen, 
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etwa lj2stündigen oder längeren Abständen die Entleerung der Blase in kräftigem 
Strahle ein, und auch beim Rückenmarkskranken regelt sich nach einer vorüber­
gehenden Periode der Harnverhaltung die Entleerung in ähnlicher Weise auto­
matisch, indem der Patient, ohne es verhindern zu können, zum Teil auch völlig 
unbewußt, in kürzeren Intervallen, kleine Harnmengen entleert (Incontinentia. 
vesicae), wobei aber in diesem Falle die Blase trotzdem hochgradig gefüllt bleibt 
(sog. Ischuria paradoxa). 

Die Innervation der Harnblase ist sehr kompliziert. Detrusor und Sphincter 
Vesicae intern, werden nicht von motorischen spinalen, sondern von marklosen 
symp(l.thischen Nerven innerviert, wogegen dieNerrender willkürlichen Muskeln 
der hinteren Harnröhre markhaltige Rückenmarksnerven sind. Die vom Rücken· 
mark zum Plexus vesicalis ziehenden Nerven stammen teilweise vom oberen 
Lumbalmark (Nn. hypogastrici), zum größeren Teil als Nn. pelvici aus dem Sakral­
mark bzw. dem Conus terminalis und verflechten sich auf dem Wege zur Blase 
mit zahlreichen Sympathicusfasern. Reizung der Nn. hypogastrici bewirkt Erhöhung 
des Sphinctertonus und Erschlaffung des Detrusors, umgekehrt macht Reizung 
der Nn. pelvici starke Kontraktionen des Detrusors unter Erschlaffung des Sphincter. 
Ausschaltung der willkürlichen Beeinflussung der Rarmintleerung sowie des Gefühls 
der Blasenfüllung erfolgt einmal bei Querschnittsläsionen des Rückenmarks in 
beliebigen Höhen, sodann auch bei isolierter Schädigung des Sakralmarkes oder 
des Konus, wobei das Lumbalmark nicht vikariierend für die Aufrechterhaltung 
der spinalen Blasenregulierung einzutreten vermag. Bei Bewußtlosen sowie bei 
benommenen Kranken wird der Harn zum Teil unwillkürlich entleert, teils kommt 
es zu Harnverhaltung mit maximaler Füllung der Blase. Es gehört daher zu den 
wichtigsten Pflichten der Krankenpflege, bei allen derartigen Zuständen das Ver­
halten der Harnblase zu kontrollieren bzw. rechtzeitig zu katheterisieren. 

Einen Oberblick über das Verhalten der Blasenschleimhaut beim Lebenden 
gestattet die Cystoskopie. 

Cystitis (Blasenkatarrh). 
Die katarrhalische Entzündung der Blasenschleimhaut ist ein sehr 

häufiges Leiden, das in der überwiegenden Mehrzahl aller Fälle auf 
bakteriellem Wege, gelegentlich auch durch chemische oder mecha­
nische Reize hervorgerufen wird. Erschwerung der Harnentleerung 
ist ein wichtiges förderndes Moment. Eine Infektion der Blase entsteht 
am häufigsten ascendierend. Hierher gehört z. B. die oft durch 
unsauberen Katheterismus erfolgende direkte Verschleppung von Keimen 
in die Harnblase. Auch spontan können aus der schon vorher katar­
rhalisch erkrankten Harnröhre wie z. B. bei der Gonorrhöe In­
fektionserreger in die Harnblase gelangen. Speziell beim weiblichen Ge­
schlecht erleichtert die Kürze der Harnröhre ein Aufsteigen von Bakterien 
in die Blase, so daß hier auch oft ohne nachweisbare Erkrankung der 
Urethra Cystitiden auftreten. Auch die Incontinentia urinae bei vielen 
Nervenkranken sowie Störungen der Blasenentleerung bei benom­
menen Kranken bewirken, oft auch ohne Mitwirkung des Katheters, 
Blasenkatarrh. Ferner besteht zweifellos ein ursächlicher Zusammen­
hang zwischen Erkältung bzw. starker Durchnässung und Cystitis, 
ohne daß der kausale Konnex zwischen beiden bisher geklärt ist. 
Descendierende Cystitis schließt sich häufig an primäre Pyelitis an 
(B. coli, ferner bei Typhus und Tb.), während umgekehrt ein Aufsteigen 
der Blasenentzündung ins Nierenbecken in der Regel nicht stattfindet 
und nur bei den ernsteren Erkrankungen, die llli.t Hindernissen in der 
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Blasenentleerung einhergehen, wie bei Prostatahypertrophie, Harn­
röhrenstrikturen beobachtet wird. Schwere Cystitiden können sich 
weiter bei Anwesenheit von Konkrementen (Blasensteinen), hier 
sowohl durch den mechanischen Reiz wie durch das Vorhandensein 
von Bakterien einstellen, sowie schließlich infolge Übergreifens von 
Erkrankungen der Nachbarschaft auf die Blase mit oder ohne Per­
foration in dieselbe z. B. bei perityphlitischen Abscessen sowie in­
fektiösen Erkrankungen speziell der weiblichen Genitalien (Blasen­
scheidenfistel usw.). 

Zu den chemischen Reizen, die Blasenkatarrh zu erzeugen vermögen, ge­
hören das Cantharidin, gelegentlich das Urotropin, ferner die Balsamica (Ter­
pentin usw.), endlich bei manchen Menschen junges Bier, Most sowie Rettiche. 

Anatomisch bestehen bei den leichteren Graden von Cystitis Hyperämie, 
Infiltration und Ödem der Schleimhaut mit Auswanderung von Leilkocyten, 
bei schwererer Cystitis häufig knötchenförmige Infiltrate sowie Hämorrhagien; 
ganz schwere Formen, wie sie z. B. bei Prostatikern und Blasenlähmung vor­
kommen, zeigen bisweilen JS"ekrosen und illcerationen der Schleimhaut mit Fibrin­
auflagerung, die sog. Diphtherie der Blase. Bei chronischem Blasenkatarrh 
ist die Mucosa verdickt, wulstig, mitunter pigmentiert, zum Teil gekörnt; bisweilen 
finden sich kleine Cysten, gelegentlich auch inseiförmige weißliche, mattglänzende 
Flecke (Leukoplakie der Blase). Bei ausgedehnter Mitbeteiligung der Musku­
latur an der Entzündung kaun dieselbe stark schrumpfen. Derartige Schrumpf­
blasen erfahren eine erhebliche Reduktion ihrer Kapazität. In Fällen erschwerter 
Entleerung wird die Muskulatur häufig hypertrophisch und springt in Form zahl. 
reicher Kämme und Leisten ins Innere der Blase vor (sog. Balkenblase). 

Die einen Blasenkatarrh erzeugenden Bakterien lassen sich in zwei Haupt­
gruppen teilen, in diejenigen, die den Harnstoff in 002 und NHs zersetzen, und 
diejenigen, denen diese Fähigkeit abgeht. Ammoniakalische Harngärung wird 
am häufigsten durch Proteus, ferner durch die pyogenen Staphylo- und Strepto­
coccen bewirkt. Keine Zersetzung bewirken Koli-, Typhusbacillen, TB, Gono­
coccen. Praktisch handelt es sich häufig, wie z. B. bei der Cystitis nach Gonorrhöe, 
um Mischinfektionen mit den gewöhnlichen Eitererregern, deren Ansiedelung 
in der Blase durch die schon vorher bestehende Erkrankung erleichtert wird. 

Krankheitsbild: Bei der akuten Cystitis stehen im Vordergrund 
plötzlich eintretende mehr oder weniger heftige Miktionsbeschwerden, 
insbesondere fortwährend eintretender unüberwindlicher Harndrang, 
Schmerzen und Brennen hinter der Symphyse und in der Harnröhre 
während der Harnentleerung undhinterher (Strangurie). Bei sehr heftigem 
Harndrang kann irrtümlich der Eindruck einer Inkontinenz entstehen. 
Das Allgemeinbefinden ist bei leichter Cystitis nur wenig oder nicht beein­
trächtigt, während in schwereren Fällen fieberhafte Temperatursteigerung, 
Abgeschlagenheit, Störung des Schlafs und stärkere Beeinträchtigung des 
Befindensdurchdie bisweilensehr heftigen lokalen Beschwerden vorhanden 
sind. Das nach Katheterisieren bisweilen eintretende sog. Katheter­
fieber beruht auf akuter infektiöser Cystitis. 

Bei chronischem Blasenkatarrh pflegen die subjektiven Beschwer­
den lange nicht so ausgeprägt zu sein. Häufig fehlen sie vollständig 
und zwar dauernd oder während längerer Perioden, die aber nicht selten 
durch akute Verschlimmerungen mit Steigerung der Beschwerden unter­
brochen werden und mitunter erst dadurch auf das Leiden auf­
merksam machen. Störungen des Allgemeinbefindens sind bei chroni· 
scher Cystitis oft nicht vorhanden; manche Kranke werden jedoch 
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durch die dauernde Störung der Nachtruhe infolge des häufigen Harn­
dranges stark mitgenommen. Stärkere Beeinträchtigung des allgemeinen 
Kräftezustandes, höheres Fieber, Abmagerung finden sich in der Regel 
nur bei gleichzeitig bestehenden Komplikationen (Pyelitis und Pyelo­
nephritis) sowie bei den ganz schweren ulcerösen bzw. diphtherischen 
Formen der Cystitis, die sich bei Blasenlähmungen und Prostatikern 
bisweilen einstellen. 

Objektiv ist vor allem der Harnbefund charakteristisch. Der Harn 
ist hellgelb und trübe, die Trübung beruht auf Beimischung von Leuko­
cyten, die bei größerer Menge einen dicken eitrigen Bodensatz im Harn­
glas bilden. Außerdem finden sich massenhaft Bakterien sowie runde 
und häufig geschwänzte Blasenepithelien (vgl. S. 418), ferner bei den 
akuten Formen nicht selten Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal. 
Die Reaktion ist meist schwach sauer, da in der Mehrzahl der Fälle 
(ca. 750fo) eine Infektion mit B. coli vorliegt. Bei saurer Reaktion pflegt 
der Bodensatz feinflockige Beschaffenheit zu haben. Das Vorhanden­
sein von harnstoffzersetzenden Bakterien, welche alkalische Reaktion 
bewirken, ist an dem widerlichen ammoniakalischen Geruch des Harns 
zu erkennen. Die Harnfarbe ist in diesem Fall oft schmutzig-bräunlich, 
der eitrige Bodensatz zeigt ein schleimig-fadenziehendes Verhalten. 
Das Sediment enthält zahlreiche Krystalle von phosphorsaurer Ammoniak­
magnesia (Sargdeckel) sowie die Stechapfelformen des Ammonium­
urates. 

Der Eiweißgehalt des cystitischen Harns ist stets nur minimal und entspricht 
lediglich dem Gehalt an Leukocyten, eventuell an Blut. Zur gerraueren bakterio­
logischen Prüfung eignet sich nur der unter aseptischen Kautelen mittels Katheters 
entnommene Harn. Fehlen Bakterien bei der gewöhnlichen bakteriologischen 
Untersuchung trotz des Befundes einer Cystitis, so liegt stets der Verdacht auf 
Blasentuberkulose nahe. In derartigen Fällen ist sowohl die S. 424 beschriebene 
Methode sowie die cystoskopische Untersuchung erforderlich. Bei akuter Cystitis 
soll man dagegen auf letztere wegen der starken Reizwirkung verzichten. 

Bei der Stellung der Diagnose hat man vor allem die Ursache 
der Cystitis zu eruieren; weiter ist festzustellen, daß die Erkrankung 
sich auf die Blase beschränkt und nicht gleichzeitig eine Nierenbecken­
entzündung (Polyurie, niedriges spez. Gew., vgl. S. 416) besteht. Bei 
der chronischen Cystitis ist stets die bakteriologische Untersuchung 
zur Ausschließung einer Tb. vorzunehmen. Differentialdiagnostisch 
kommen ferner Blasensteine sowie Blasentumoren in Frage. Hier ist 
die cystoskopische Untersuchung nicht zu unterlassen. Bei Männern 
jenseits des 50. Jahres denke man stets an Vergrößerung der Prostata, 
die für die chronische Cystitis eine außerordentlich wichtige ursächliche 
Rolle spielt und ungemein häufig ist. 

Die Feststellung der Prostatahypertrophie geschieht durch digitale Unter­
suchung per rectum. Das normal kastaniengroße Organ kann bis zu Apfelgröße 
erreichen. Entweder sind beide Seitenlappen vergrößert oder, was praktisch für 
die Erschwerung der Harnentleerung wichtiger ist, es liegt die Entstehung eines 
sog. mittleren Lappens vor, der normal nicht existiert und der die Harnröhre verengt 
bzw. ventilartig verschließt. Die Ursache des Leidens ist unbekannt. Gonorrhöe 
und sexuelle Exzesse spielen keine Rolle. Es stellen sich sowohl vermehrter Harn­
drang (besonders nachts) als auch sexuelle Reizerscheinungen (Erektionen) sowie 
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Erschwerung der Harnentleerung ein, so daß der Patient bei der Miktion stark 
pressen muß und längere Zeit braucht, bis die Blase entleert ist (sog. I. Stadium). 
Im II. Stadium erfolgt die Blasenentleerung nur unvollständig; es bleiben dann 
50-200 ccm sog. Residualharn zurück. Derselbe stellt wegen der Neigung 
zu bakterieller Zersetzung eine ständige Gefahr für den Prostatiker dar. Schließ­
lich kann sich der Zustand der lschuria paradoxa(s. S. 427) entwickeln (111. Stadium). 
Bei Vorhandensein von Restharn ist die Blase unter aseptischen Kautelen zu kathe­
terisieren, was viele Patienten nach Anleitung durch den Arzt selbst auszuführen 
lernen und später oft regelmäßig mehrmals täglich tun müssen. Prostatiker zeigen 
stets die beschriebene Balkenblase. Bei Vorhandensein von Varicen können 
Blasenblutungen eintreten ... Kommt es längere Zeit infolge von mangelhafter 
Entleerung der Blase zur Uberfüllung derselben (gelegentlich, ohne daß es der 
Patient merkt) und greift die Harnstauung auf das Nierenbecken über, so ent­
steht die für die Reizung des Nierenbeckens charakteristische Polyurie (vgl. Pyelitis). 
In der stark gedehnten Blase sammeln sich alsdann große Mengen eines hellen 
Harns von sehr niedrigem spez. Gew. oft unter 1005; zugleich besteht starker 
Durst. Mitunter entwickelt sich zunehmender Kräfteverfall, gelegentlich regel­
rechte Kachexie. Durch regelmäßiges Katheterisieren wird die Störung oft wieder 
beseitigt und auch das Allgemeinbefinden kann sich wieder bessern. Jedoch 
empfiehlt es sich, hochgradig überdehnte Blasen nicht auf einmal zu entleeren 
(Blasenblutungen, Nierenstörungen!), sondern im Laufe der nächsten Tage die 
Entleerung fraktioniert vorzunehmen. Derartige Fälle sind übrigens besonders 
leicht für Infektionen empfänglich. In anderen Fällen erliegen die Kranken schließ­
lich einer chronischen Urämie (Kontrolle des Blutdrucks!). Zahlreiche andere 
Prostatiker werden das Opfer einer schwerEn Cystitis oder einer ascendierenden 
Cystopyelitis bzw. der davon ausgehenden septischen Allgemeininfektion. 

Therapie der Cystitis: Bettruhe; feuchtwarme Umschläge bzw. warme Voll­
und Sitzbäder zur Milderung der subjektiven Beschwerden. Reizlose Kost; ver­
boten sind Alkoholica, speziell Bier, Most, Weißwein, ferner alle Gewürze, insbe­
sondere Pfeffer, Senf, Paprika, ferner Essig, Rettich sowie Spargel. Obstipation 
ist sorgfältig zu vermeiden. Bei stärkerem Tenesmus Suppositorien von Extr. 
Belladonn. 0,02 oder Extr. Opii 0,03 oder Pantopontropfen mehrmals tgl. 10. 
Reizmildernd wirken auch Injektionen von 5 ccm einer lOOfoigen Antipyrin­
lösung in die Blase. In vielen Fällen wirkt reichliche Flüssigkeitszufuhr zwecks 
Spülung der Blase günstig (z. B. Lindenblütentee oder Mineralwässer, speziell 
Wildunger, Fachinger, Wernarzer, Vichy). Doch hat sich auch hier wie bei Pyelitis 
die Einschränkung der Trinkmenge mit gleichzeitiger Verabreichung von Säure 
und Anwendung von Schwitzprozeduren (vgl. S. 419) zur Konzentrierung des 
Harns und der dadurch erzielten Erschwerung des Bakterienwachstums bewährt. 
Eine große Rolle spielt ferner die Anwendung der Harnantiseptica: Fol. uv. ursi 
2 Eßlöffel auf 1/ 2 Liter Wasser, 5 Minuten gekocht und in zwei Portionen am Tage 
getrunken; die Blätter wirken durch Abspaltung von Hydrochinon aus dem in 
ihnen enthaltenen Glykosid Arbutin; ferner Urotropin, Salol, Cystopurin, Helmitol, 
Hexa!, Borovertin, Amphotropin, Myrmalyd, sämtlich als Tabletten etwa 2-3 g 
täglich; weiter die Balsamica und zwar Bals. Copaiva oder Kubeben (z. B. Bals. 
Copaiv. und Extr. Cubeb. ää 0,6 in caps. gelat., 3mal tgl. 3 Kaps.) oder 01. santali 
0,3 in Kapseln 3 mal tgl. 2-3 Stück. Bei chronischer Cystitis namentlich bei den 
Formen mit Residualharn regelmäßige Blasenspülungen mit 370 warmer physio­
logischer NaCl-Lösung oder l Ofo0iger Kai. permang. oder 30foiger Borsäure, 1/ 10-
bis 10fo0 Arg. nitr. oder 0,1-0,2%0 Hydrarg. oxycyanat. Ferner die gleichen 
Harnantiseptica (aber keine Borpräparate, die auf die Dauer ungünstig auf den 
Ernährungszustand wirken). Bei Blasenblutung eventuell Injektion von 100 ccm 
I Ofo0iger Arg. nitr. oder Tanninspülung (3-50fo). Bei Prostatikern regelmäßig 
katheterisieren (Komplikation bei häufigem Katheterismus ist oft Hodenent­
zündung!), eventuell die gleiche Spülbehandlung wie bei chronischer Cystitis. 
Besonders nach dem ersten Katheterismus empfiehlt sich zur Verhütung einer 
Infektion die Injektion von 20 ccm I Ofoo Arg. nitr. Bei Neigung zu Retention für 
eine Zeitlang Dauerkatheter. Oft ist die operative Entfernung der vergrößerten 
Prostata erforderlich. 
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Blasengeschwülste. 
Tumoren der Harnblase sind im allgemeinen selten. Sie kommen hauptsäch­

lich zwischen dem 40. und 60. Lebensjahre vor und befallen Männer wesentlich 
öfter als Frauen. Unter den häufiger vorkommenden Geschwülsten sind gut -
artige, speziell Papillome, und bösartige Tumoren, meist Carcinome zu unter­
scheiden. 

Die Papillome sitzen in der Regel am Blasengrunde bzw. in der Nähe der 
Ureteren und bestehen aus zottigen, gestielten, polypösen Wucherungen der Blasen­
schleimhaut. Häufig sind sie in mehreren Exemplaren vorhanden. Nach ihrer 
Entfernung besteht Neigung zu Rezidiven. Mitunter gehen sie in Carcinome 
über. Letztere kommen sowohl als papilläre Tumoren wie in infiltrierender Form 
vor. Das Blasencarcinom wird namentlich bei älteren Männern beobachtet. Merk­
würdig ist die Häufigkeit der Blasentumoren bei Anilinarbeitern. Vgl. ferner 
auch die Bilharziakrankheit S. 433. 

Krankheitsbild: Gutartige Tumoren können jahrelang vorhanden sein, 
ohne Beschwerden zu verursachen. Im übrigen ist sowohl bei den benignen wie 
malignen Formen ein Hauptsymptom die Blasenblutung. Sie tritt in der Regel 
intermittierend auf, bisweilen zunächst mit langen, blutungsfreien Pausen. Die 
Blutung, die ohne äußeren Anlaß eintritt, erfolgt häufig gegen Ende der Harn­
entleerung. Namentlich die zarten polypösen Geschwülste, auch wenn sie ganz 
klein sind, neigen zu heftigen Blutungen, deren häufige Wiederholung schließlich 
zu schwerem Blutverlust mit hochgradiger Anämie führen kann. Subjektiv ver­
ursacht der Eintritt der Blutung mitunter vermehrten Harndrang. Gelegentlich 
ist, speziell bei den Polypen die Harnentleerung vorübergehend durch Verlegung 
des Orific. intern. behindert. Beim Carcinom treten, besonders wenn es nahe 
dem Orificium liegt oder die Blasenwand ausgedehnt infiltriert, Schmerzen auch 
in der Zwischenzeit zwischen den Entleerungen auf. Auch ist hier die Neigung 
zur Infektion der Blase und jauchiger Zersetzung des Tumors sehr ausgesprochen. 
In den späteren Stadien wird ein übelriechender, stark zersetzter bräunlich­
mißfarbener Harn, meist von alkalischer Reaktion mit zahlreichen Leukocyten 
und Erythrocyten im Sediment entleert; bisweilen enthält er auch nekrotische 
Geschwulstfetzen. Nicht selten kommt es durch Verlegung eines Ureterostiums 
zu Hydronephrose. Metastasen pflegen sich meist nur in den regionären Drüsen 
zu entwickeln. 

Die Diagnose eines Blasentumors ist so frühzeitig wie möglich sowohl zur 
Verhütung protrahierter und deshalb nicht ungefährlicher Blutungen als auch 
wegen der Möglichkeit eines Carcinoms zu. stellen. Entscheidend ist das Ergebnis 
der Cystoskopie. Differentialdiagnostisch kommen außer einfacher Cystitis 
sowie Prostatahypertrophie vor allem Blasensteine und Blasentuberkulose in 
Frage, selten die Bilharziaerkrankung (s. unten). Die Therapie ist eine rein 
chirurgische. Auch gutartige Papillome sind stets zu entfernen (da etwa die 
Hälfte in Carcinom übergeht!). Bei inoperablen Carcinomen Röntgen- bzw. 
Radiu.mbestrahlung. Gegen hartnäckige Blutungen sind am wirksamsten Injek­
tionen von steriler Gelatine in die Blase (2% 100 ccm) oder von Argent. nitr. 20fo0 
100 ccm oder 1% 10 ccm. Unter Umständen hilft ein Verweilkatheter. 

Die Blasentuberkulose wurde im Zusammenhang mit der Nieren­
tuberkulose besprochen. Vgl. auch den Abschnitt Cystitis. 

Blasensteine. 
Konkremente in der Blase entstehen in der Regel nicht autochthon, 

sondern sind meist herabgewanderte Nierensteine, die in der Blase, 
speziell bei alkalischer Harnzersetzung durch schalenförmige Anlagerung 
von Calciumphosphat bzw. Ammoniumurat sich vergrößern und 
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alsdann auf dem Durchschnitt eine entsprechende Schichtung zeigen 
(vgl. S. 421 ). Besonders häufig sind Phosphatsteine. Blasensteine 
kommen einerseits schon im Kindesalter, andererseits bei älteren Indi­
viduen zwischen dem 50.-70. Jahr, und zwar häufiger bei Männern 
vor. Hier bildet die Prostatahypertrophie (Harnstauung) ein disponie­
rendes Moment. In manchen Gegenden, namentlich im Orient kom­
men Blasensteine endemisch vor. Auch Inkrustation von in der Blase 
befindlichen Fremdkörpern mit Harnsalzen (abgebrochenen Katheter­
stücken sowie infolge von Masturbation in die Blase gelangten Gegen­
ständen) sowie von Parasiteneiern speziell von Distom um oder Filaria 
gibt zur Bildung von Konkrementen Anlaß. Gleiches gilt auch von der 
Phosphatune (s. unten). Blasensteine kommen sowohl solitär als oft 
in zahlreichen Exemplaren vor. Ihre Dimensionen schwanken zwischen 
denen des sog. Blasengrieß und Hühnereigröße. Häufig finden sich 
daneben Nierensteine. Die schädliche Wirkung der Blasenkonkre­
mente besteht sowohl in der rein mechanischen Läsion der Schleim­
haut wie vor allem in der Begünstigung einer bakteriellen Cystitis. 

Krankbei ts bild: In einzelnen Fällen bestehen keine subjektiven 
Beschwerden, namentlich dann, wenn die Konkremente in Divertikeln 
der Blase fixiert sind. In der Regel verursachen sie jedoch schneidende 
bzw. kolikartige Schmerzen in der Blasengegend, die bis in den Mast­
darm und die Genitalien (Glans penis) ausstrahlen; ferner Störungen 
bei der Harnentleerung, wobei vor allem die plötzliche Unter­
brechung des Harnstrahles während der Miktion charakteristisch ist; 
auch besteht oft Harndrang. Ein drittes wichtiges Symptom ist 
die Blasenblutung, hauptsächlich in der Form des gegen Ende der 
Harnentleerung auftretenden oder sich alsdann verstärkenden Blutab­
ganges. Doch pflegt der Blutverlust im Gegensatz z. B. zu den 
Blasentumoren nicht besonders groß zu sein. Charakteristisch ist, 
daß die genannten Symptome vor allem durch Körperbewegung 
eine Verstärkung erfahren und durch Ruhe wieder schwinden. Der 
Harn enthält mikroskopisch oft dauernd Blut, dessen Menge nach 
Körperbewegung, auch ohne Steigerung der subjektiven Beschwerden, 
häufig zunimmt. Kleine Konkremente gehen mitunter von selbst unter 
heftigen Schmerzen durch die Harnröhre ab, so daß es dann gelegent­
lich zur Heilung kommt; bei größeren Steinen ist eine spontane Aus­
stoßung unmöglich. Oft entwickelt sich im Lauf der Zeit eine stärkere 
Cystitis, von deren weiterem Verlauf das Schicksal des Patienten nicht 
selten entscheidend abhängt. 

Die Diagnose wird am sichersten cystoskopisch gestellt. Außerdem läßt 
sich der Konkrementnachweis, wenn auch weniger sicher, durch die Untersuchung 
mit der sog. Steinsonde führen, die das Aufstoßen auf ein Konkrement fühl- und 
hörbar macht. In manchen Fällen gelingt auch die Röntgenphotographie der 
Steine in der mit Luft gefüllten Blase (man hüte sich vor Verwechselung mit 
Phlebolithen).' 

Therapie: Eine Auflösung der Konkremente auf medikamentösem Wege 
ist nicht möglich. Einzig wirksam ist die chirurgische Therapie (Lithotripsie, 
d. h. Zertrümmerung des Steins in der Blase bzw. Lithotomie, d. h. Entfernung 
der Steine nach Eröffnung der Blase). 
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Die Entleerung trüben Harns kommt außer bei organischen Nieren- und Blasen­
krankheiten (durch Beimischung von morphotischen Elementen) sowie bei Bakteriurie 
und Chylurie auch bei der sog. Phosphaturie vor. Hier beruht die Trübung des 
Harns auf dem bereits in der Blase erfolgenden Ausfallen der Phosphate der Erd­
alkalien des Harns infolge alkalischer Reaktion desselben, nicht dagegen etwa auf 
vermehrter Ausscheidung von Phosphaten. Der milchig-trübe Harn, der die 
Patienten oft beunruhigt, findet sich einmal bei Individuen mit Hyperacidität 
des Magens (so bisweilen auch bei Ulcus ventric.), sodann auch ohne dieselbe als 
konstitutionelle Anomalie bei manchen Neuropathen, insbesondere Sexualneur­
asthenikern. Bisweilen wird über vermehrten Harndrang geklagt. Das Leiden, 
das an sich völlig harmlos ist, bildet eine Disposition für die Entstehung von Harn­
konkrementen. Von der Phosphaturie verschieden, wenn auch die gleichen Erschei­
nungen verursachend, ist eine als Calcariurie bezeichnete Anomalie, bei der 
die Harntrübung auf vermehrtem Gehalt an Kalksalzen (Phosphate, Oxalat) 
beruht, die normal hauptsächlich durch den Darm und nicht durch die Nieren 
ausgeschieden werden. Oft zeigt der Harn bei Phosphaturie und Calcariurie ein 
charakteristisches irisierendes Oberflächenhäutchen. 

Parasitäre Erkrankungen der Harnwege. 
Erkrankungen der Harnwege und insbesondere der Blase können 

auch durch verschiedene Parasiten zustande kommen. 
Die Bilharzia oder Distomum baematobiu:m kommt im Orient vor; der Parasit 

gehört zu den Trematoden oder Saugwürmern. Das 12 -14 mm lange cJ' trägt in einer 
kanalartigen Längsfurche das etwa 20 mm lange fadenartige Sr! mit sich herum. 
Die Eier haben keinen Deckel und sind an ihrem end- oder seitenständigen stachel­
artigen Fortsatz zu erkennen. Die Parasiten halten sich in den Zweigen der Pfort­
ader sowie in den die Harnblase und den Mastdarm umgebenden Venenplexus auf. 
Männer erkranken häufiger als Frauen. Außer einer Erkrankung des Dickdarms 
mit blutig-schleimigen Diarrhöen (die Stühle enthalten massenhaft Eier) bewirkt 
die Bilharzia vor allem Beschwerden seitens des Harnapparates, speziell Blasen­
beschwer den. Das WichtigsteSymptom ist Blutharnen ("tropische Hämaturie'), 
an das sich später die Symptome einer chronischen Cystitis anschließen. Die Blasen­
schleimhaut zeigt derbe Infiltrate, die massenhaft Parasiteneier enthalten, ferner 
polypöse Wucherungen, zum Teil auch ausgedehnte Verka.Ikungen der im Gewebe 
liegenden Eier sowie Geschwüre. Sehr häufig findet man gleichzeitig Blasensteine. 
Die Bilharziose führt oft auf die Dauer zu hochgradiger Blutarmut, Kräfteverfall 
und Kachexie. Sehr häufig entwickeln sich Harnröhrenfisteln, die am Perineum 
münden. Durch Stenosierung der Ureteren kann sich eine Hydronephrose ent­
wickeln. Die Diagnose stützt sich auf den Nachweis der charakteristischen Eier 
im Harn. Die Infektion erfolgt durch mit Parasiteneiern verunreinigtem Trink­
wasser; ferner soll sie auch durch Baden in durch Ausleerungen Kranker infizierten 
Gewässern entstehen. Hieraus ergibt sich die Prophylaxe. Die Therapie ist vor­
läufig rein symptomatisch wie bei Cystitis; ein spezifisches Mittel existiert nicht. 

Ein anderer in den Trop0n sehr häufiger Parasit ist die Filaria sanguinis s. 
Bancrofti. Der 40(c:f') bis 80( ~)mmlange weiße Wurm von derDicke einesHaarel, 
welcher lebende Junge hervorbringt, hält sich hauptsächlich in den Lymphgefäßen 
verschiedener Körperbezirke auf, z. B. in deren der Oberschenkel, des Seroturns und 
der äußeren weiblichen Genitalien; er bewirkt hochgradige elephantiastische 
Veränderungen der befallenen Teile. Charakteristische Harnveränderungen finden 
sich bei der auf Filariose beruhenden häufigen sog. t r o p i s c h e n H ä m a t o · 
C h y l ur i e. Der bluthaltige Harn bleibt nach Sedimentieren der Erythrocyten 
milchig getrübt infolge der Beimischung von Chylus. Durch Ätherextraktion 
gelingt es, das die Trübung bewirkende Chylusfett zu beseitigen. Im Sediment 
findet man zahlreich die charakteristischen wurmförmigen, etwa 0,2 mm langen 
Embryonen. Nachts lassen sich dieselben auch im Blute nachweisen (am besten in 
dicken Tropfen-Präparaten). Oft findet sich im Blute eine Eosinophilie. Der 
Verlauf ist in der Regel ein äußerst langwieriger. Jedoch leiden die Patienten 
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oft nur wenig unter ihnr Erkrankung. Mitunter kofllmt es schließlich zu Zu­
ständen von schwerer Anämie und Kachexie. Die Ubertragung erfolgt wie bei 
Malaria durch Moskitos. 

Funktionelle Blasenkrankheiten. 
Konstitutionelle Blasensehwiiche und sog. reizbare Blase. E> gibt Individuen, 

die bereits bei geringem Füllungsgrade der Blase von einem unwiderstehlichen 
Harndrang befallen werden, so daß sie, wenn sie nicht in der Lage sind, demselben 
sofort Folge zu geben, den Harn in die Kleider entleeren. Sie sind daher gezwungen, 
sehr häufig zu urinieren (Pollakisurie ). Bei manchen Menschen wirkt Aufenthalt 
in der Kälte oder Nässe verstärkend auf den Harndrang. Diese abnorme Reiz­
barkeit der Blasenmuskulatur, deren Tonus sich als erhöht erweist, findet sich 
öfter bei älteren Individuen. In besonders hochgradigen Fällen kommt es zu 
dauerndem Abtropfen von Harn, so daß im Lauf der Zeit die Haut der Genitalien 
und ihrer Umgebung maceriert und wund wird. Im Gegensatz zur Enuresis (s. 
unten) findet während des Schlafs kein unwillkürlicher Urinabgang statt. Man 
untersuche stets auf das Vorhandensein einer Cystitis, ferner auf Prostatahyper­
trophie, weiter auf Urethritis post. bei Gonorrhöe sowie auf Fisaura ani, die ähn­
liche Reizzustände zu verursachen vermag. Bei organischen Nervenleiden dagegen 
wird eine Störung der HarnentleErung in Form des beschriebenen Harnträufelns 
nicht beobachtet. Der bei Frauen, die geboren haben, öfter vorkommende Harn­
verlust bei körperlichen Anstrengungen, beim Husten usw. beruht in der Regel 
auf intra parturn entstandenen Quetschungen der Harnröhre. 

Eine wichtige funktionelle Störung der Harnentleerung ist ferner 
die Enuresis nocturna oder das Bettnässen. Dieses Leiden, das haupt­
sächlich im Kindesalter, nur selten bei Erwachsenen vorkommt, besteht 
darin, daß der Patient im Schlaf den Harn ins Bett entleert, ohne wie 
der Normale durch den Harndrang geweckt zu werden, während tags­
über in der Regel kein unwillkürlicher Urinabgang erfolgt. In der 
großen Mehrzahl der Fälle sind die Patienten neuropathische Indi­
viduen, oft mit starker hereditärer Belastung; nicht selten sind es 
auch Epileptiker und Idioten. Bei einem kleinen Teil der Kranken 
finden sich anatomische Entwickelungsstörungen am Kreuzbein in 
Form der Spina bifida (das Fehlen der Wirbelbögen ist durch die Haut 
zu fühlen; Röntgenphotographie !) ; auch 'zeigen derartige Patienten 
mitunter abnorme Behaarung der Kreuzgegend. Zuweilen tritt das 
Bettnässen familiär auf. In deri meisten Fällen verliert sich die Ano­
malie im späteren Leben. Individuen, die jenseits des Kindesalters 
an Enuresis leiden, zeigen in der Regel auch sonst allerlei neuropathische 
Stigmata und pflegen körperlich und geistig zurückgeblieben zu sein. 
Man denke hier stets zunächst an ein organisches Nervenleiden. Die 
Enuresis macht sich meist im Winter stärker als im Sommer geltend. 

Der Therapie gegenüber erweist sich das Leiden meist als sehr hartnäckig. 
Abgesehen von allgemeinen, den Ernährungs- und Kräftezustand hebenden Maß­
nahmen und der Beseitigung etwa vorhandener lokaler Reizzustände (Balanitis, 
Phimose, Oxyuren) ist einmal die Behandlung eine diätetische und besteht in 
Vermeiden einer wasser-(kohlehydrat-)reichen Kost und maximaler Einschränkung 
der Trinkmenge während des ganzen Tages, nicht nur in den Nachmittagsstunden. 
Die letzte Mahlzeit ist möglichst früh am Abend zu verabreichen. Vor dem Schlafen­
gehen kalte Waschungen. Das Fußende des Bettes ist hochzustellen. Im übrigen 
ist die Behandlung eine pädagogische: man weckt das Kind regelmäßig 2-3mal 
die Nacht, das erste Mal um 10 Uhr, sorgt dafür, daß es vollkommen wach wird 
(nasses Handtuch!) und fordert es auf, das Bett zu verlassen und Urin zu ent-
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leeren, so daß es diesen Akt mit vollem Bewußtsein ausführt und sich auf diese 
Weise daran gewöhnt, durch den Harndrang wach zu werden. In einzelnen Fällen 
können kräftige Faradisierung der Harnröhre und der Gegend über. der Symphyse, 
ferner kleine Atropindosen (0,01 : 10, 3 mal täglich 3-5 Tropfen, je nach dem 
Alter) sowie Extr. Rhois aromat. fluid. (Rhus aromat.) 2 X tgl. 5 Tropfen bis 
zum 2. Jahre, 2 X 10 bis 6 Jahre, darüber bis 10-15 Tropfen günstig wirken. 

Erkrankungen der Drüsen mit innerer Sekretion. 
Einll'itung. Die Drüse11 mit innerer Sekretion oder endokrinen Drüsen sind 

Organe, die entweder überhaupt keinen Ausführungsgang besitzen, ~ie z. B. die 
Schilddrüse, die Nebenschilddrüsen, der Thymus, die Hypophyse sowie die Neben­
nieren und die das in ihnen entstehende spezifische Produkt (Hormon oder Inkret) 
direkt ans Blut abgeben; oder die Drüsen haben zwar einen Ausführungsgang, 
durch den ein bestimmtes Drüsenprodukt als sog. äußeres Sekret ausgeschieden 
wird, außerdem aber geben sie noch ein anderes Sekret an das Blut ab (Pankreas, 
Keimdrüsen). Außer für die hier genannten Drüsen dürfte die Annahme einer 
inkretorischen Tätigkeit noch für zahlreiche andere Organe gelten, deren sp~zifische 
Produkte bzw. Wirkung jedoch vorläufig nicht genau bekannt sind. Uber die 
ungemein große Bedeutung der endokrinen Drüsen haben vor allem die Ausfalls­
erscheinungen Aufschluß gegeben, die sowohl auf dem Wege des Tierexperi­
ments als auch beim Menschen nach operativer Entfernung der Organe infolge 
von Erkrankung derselben beobach~!'Jt wurden; hierzu kommt die Tatsache, daß es 
gelingt, diese Störungen teils durch Uberpflanzung des entsprechenden Organs, teils 
durch die sog. Organotherapie in Form der medikamentösen Einverleibung des 
betreffenden isolierten Hormons oder durch Verfütterung des Organs zu beseitigen. 
Im wesentlichen beeinflussen die endokrirwn Drüsen vor allem den Stoff w e c h s e l, 
das Nervensystem (speziell das vegetative) und das \Vachstum, und zwar teils 
in förderndem, teils in hemmendem Sinn. Insgesamt ist demnach ein großer Apparat 
im Organismus vorhanden, der durch Produktion von Hormonen in die verschie­
denen Lebensvorgänge, dieselben regulierend, eingreift. Insbesondere wird durch 
die Drüsen mit innerer Sekretion eine wichtige Korrelation zwischen den ver­
schiedenen Organen und Organsystemen des Körpers auf dem Blutwege hergestellt. 
Und nicht zuletzt dürfte der Art des Zusammenspiels der einzelnen Komponenten 
des endokrinen Apparates bis zu einem gewissen Grade auch die konstitu­
tionelle Eigenart des Individuums ihr charakteristisches Gepräge verdanken. 

Krankheiten der endokrinen Drüsen bestehen teils in Funktions­
herabsetzung bzw. völligem Fehlen der betreffenden Drüse, teils in 
abnormer Steigerung der Drüsentätigkeit. Oft handelt es sich um die 
kombinierte Wirkung der Störung mehrerer endokriner Drüsen. 

Erkrankungen der Schilddrüse. 
Die Schilddrüse (Glandula thyreoidea) besteht aus zwei symmetrischen Lappen, 

die seitlich der Trachea bzw. dem Kehlkopf anliegen und durch einen mittleren 
brückenartigen Teil, der quer über die Luftröhre herüberzieht, den sog. Isthmus, 
miteinander verbunden sind. Die Drüse wird außerordentlich reich mit Blut ver­
sorgt. Sowohl Sympathicus- wie Vagusfasern sind in ihr nachweisbar. Beim 
normalen Menschen ist sie durch die Haut als weiches Or!:!an zu fühlen, ohne den 
gradlinigen Verlauf der Halskonturen zu unterbrechen.~ Bei Vergrößerung der 
Drüse kommt es dagegen zu der als Kropf bezeichneten Schwellung dieser Gegend 
am Halse, während bei abnormer Verkleinerung die betreffenden Halspartien, 
namentlich in der nächsten Nachbarschaft der Luftröhre, auffallend mager sind 
(sog. leerer Hals). Vorübergehend kommt es oft zu leichter Schwellung der Drüse 
während der Menstruation sowie in der Gravidität. Mikroskopisch besteht 
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die Thyreoidea aus einer großen Zahl geschlossener, mit Cylinderepithel ausge­
kleideter Follikel, deren Lumen zum größten Teil mit Kolloid gefüllt ist. 
Charakteristisch für die Drüse ist der hohe Jodgehalt, der der Kolloidmenge 
parallel geht. Der jodhaltige Körper wurde in Form des Thyreoglobulins 
aus der Drüse gewonnen; neuerdings ist es gelungen, das wirksame Princip in 
dem sog. Thyroxin, einem Verwandten des Tryptophans rein darzustellen. 
Eine der Hauptwirkungen des Schilddrüsensekretes ist die Steigerung des Stoff­
wechsels (vermehrter Eiweißzerfall, Erhöhurg des Grundumsatzes). 

Athyreose und Hypothyreose. 
Entfernung der Schilddrüse bei jungen Tieren bewirkt eine 

erhebliche Störung des Wachstums, insbesondere Hemmung der Ossi­
fioation an den Epiphysen. Die Tiere bleiben klein, haben kurze plumpe 
Knochen, ein struppiges Fell, verkümmerte Klauen und Hörner und 
zeigen ein apathisches Wesen; sie neigen infolge der Herabsetzung des 
Stoffwechsels zu starkem Fettansatz; die Genitalien sind mangelhaft 
entwickelt. 

Verminderte Schilddrüsenfunktion (Hypothyreose) beim Menschen 
kann auf verschiedene Weise zustande kommen, einmal durch operative 
Entfernung der ganzen Drüse, z. B. infolge von Krebserkrankung, 
sodann in der Form der kropfigen Degeneration des Organs, wie sie 
bei Kretinismus vorkommt. Die Wirkung des Fehleus bzw. der Minder­
funktion der Schilddrüse macht sich in verschiedener Form geltend, 
je nachdem der Funktionsausfall jugendliche oder erwachsene Indi­
viduen befällt. In ersterem Fall entsteht der Kretinismus, im letzteren 
das Myxödem. 

Der (sporadische) Kretinismus ist im wesentlichen durch die gleichen Merk­
male charakterisiert wie die oben beschriebenen Veränderungen bei Tieren, denen 
man in der Jugend die Schilddrüse entfernt. Ursache ist teils angeborenes Rehlen 
der Schilddrüse bzw. frühzeitig vorgenommene operative Entfernung, teils handelt 
es sich um kryptogene Funktionsstörungen. Hauptmerkmal des Kretinismus 
sind die starke Hemmung des Wachstums, speziell des Längenwachstums (Zwerg­
wuchs) mit Offenbleiben der Epiphysenfugen (Röntgenphotographie !) sowie der 
Fontanellen, Herabsetzung des Stoffwechsels (d. h. des Grundumsatzes), eigen­
tümliche Veränderungen der Haut, die teils geschwollen wie bei Myxödem (s. unten), 
teils atrophisch ist, mangelhafte Entwickelung der Genitalien sowie Idiotie. Der 
Schädel ist auffallend groß, die Nasenwurzel eingesunken, der Körper plump. 
Der Beweis für die ursächliche Bedeutung des Schilddrüsenausfalls ergibt sich aus 
der Tatsache, daß das Krankheitsbild sich sehr wesentlich durch Implantation 
von normaler Schilddrüse bzw. durch Schilddrüsenpräparate (s. unten) bessern läßt. 

Eine besondere Abart stellt der endemische Kretinismus dar, der in manchen 
Gebirgsgegenden, insbesondere in den Alpen gehäuft vorkommt. Ätiologisch 
hängt er zweifellos mit der aus bishe.r unbekannten Gründen schädlichen Be­
schaffel})leit des Trinkwassers dieser Gegenden zusammen; auch ist es gelungen, 
durch Anderung der Wasserversorgung der Bevölkerung den Kretinismus zum 
Schwinden zu bringen. In der Regelist das Leiden mit einer kropfigen Veränderung 
der Schilddrüse kombiniert. DieMerk male der Krankheit stimmen im alleemeinen 
mit dem oben geschilderten Bilde überein. In der Regel besteht Zwergwuchs. 
Charakteristisch sind das greisenhaft-runzelige Gesicht mit der eingesunkenen 
Nasenwurzel, wulstigen Lippen und einem mißgestinimten Gesichtsausdruck, 
ein plumper Rumpf, mangelnde Intelligenz, oft sogar vollkommene Idiotie. Häufig 
findet man bei endemischem Kretinismus auch Taubstummheit, ferner Herab­
setzung odl'r Fehlen des Geschlechtstriebes. Die Epiphysenfugen schließen 
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sich spät. Manche Kretinm erreichen ein hohes Alter, die große Mehrzahl 
stirbt jung. Für die Entstehung des endemischen Kretinismus nimmt man 
im Gegensatz zum sporadischen Kretinismus an, daß der Schilddrüsenausfall 
wahrscheinlich seinerseits schon die Folge einer anderen, den ganzen Organismus 
treffenden primären Noxe ist. 

Myxödem. 

Praktisch wichtiger ist das Myxödem, eine Krankheit, die ebenfalls 
auf Schilddrüsen-Insuffizienz beruht, welche aber im Gegensatz zum 
Kretinismus in der Regel Erwachsene befällt. Sie wird vor allem 
nach operativer Entfernung der ganzen Drüse, z. B. wegen Carcinom, 
ferner in abgeschwächter Form mitunter nach sehr ausgedehnten Kropf­
operationen beobachtet, bei denen nur ein sehr kleiner Drüsenrest 
zurückbleibt bzw. nachträglich degeneriert (Cachexia thyreo- resp. 
strumipriva). Sog. spontanes Myxödem führt man auf degenerative 
Veränderungen der Schilddrüse durch kryptogene Noxen (Infektions­
krankheiten usw.) zurück. Myxödem kommt hauptsächlich bei Frauen 
vor. Die Krankheit besteht in einer Herabsetzung aller vegetativen 
Funktionen, Verlangsamung des Stoffwechsels, Abstumpfung des Seelen­
lebens sowie in gewissen trophischen Störungen. Das auffallendste 
S ym p t o m ist die V aänderung der Haut, die eine eigentümliche polster­
artige Schwellung zeigt, die von dem gewöhnlichen Ödem verschieden 
ist und bei Fingerdruck keine Dellenbildung aufweist. Die Hautver­
änderung besitzt eine besondere Vorliebe für das Gesicht, den Nacken 
sowie Hand- und Fußrücken. Die Lidspalten werden eng, das Mienen­
spiel träge. Die Gesichtsfarbe ist oft gelb, bisweilen etwas cyanotisch. 
Die Zunge wird dick und sieht bei schweren Formen zwischen den Zähnen 
hervor. Die Stimme ist rauh. Die Extremitäten bekommen ein tatzen­
artiges Aussehen. Die Haut ist auffallend trocken, spröde, kühl; auch 
die Nägel zeigen trophische Störungen und werden rissig. Der Puls 
ist verlangsamt; oft besteht Herzdilatation, auch ist eine ausgesprochene 
Neigung zu Arteriosklerose vorhanden. Schweißsekretion fehlt (auch 
nach 0,01 Pilocarpin subcutan). Meist findet sich eine sekundäre Anämie 
mit relativer Lymphocytose. Der Grundumsatz des Stoffwechsels ist 
beträchtlich herabgesetzt, gelegentlich um mehr als die Hälfte. Diagno­
stisch verwertbar ist auch die abnorm hohe Toleranz für Traubenzucker, 
der in Gaben von 100 g und mehr keine Glykosurie bewirkt. Die Körper­
temperatur ist meist erniedrigt. Amenorrhöe bzw. Unregelmäßigkeiten 
in der Menstruation, frühzeitiges Klimakterium sowie Erlöschen der 
Potenz bzw. der Libido sind häufig. Manche Fälle kommen in der Gravi­
dität oder im Puerperium zum Ausbruch. Oft ist hartnäckige Obsti­
pation vorhanden. Charakteristisch ist ferner die Retention von Wasser 
in den Geweben. Sehr ausgesprochen ist schließlich die psychische 
Alteration der Kranken. Sie werden einsilbig, stumpf, willensschwach 
und gleichgültig, was sich auch in ihrer langsamen, einförmigen Sprache 
und ihren trägen Bewegungen verrät. Schließlich kann sich hochgradige 
Geistesschwäche entwickeln. Oft besteht ausgesprochene Schlafsucht. 
Doch wird bisweilen auch hochgradige Erregtheit beobachtet. 
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Neben diesen ausgeprägten Typen, deren Erkennung auf den ersten 
Blick möglich ist, gibt es auch abgeschwächte bzw. rudimentäre 
Formen (ebenfalls häufig nach Schilddrüsenoperationen). Oft machen 
sich hier vorwiegend subjektive Beschwerden bemerkbar, die sich in 
Herabsetzung der Leistungsfähigkeit, Änderungen im seelischen Verhalten, 
Anomalien der Menstruation, Schlafstörungen äußern. Diese Formen, 
denen man u. a. bei Frauen kurz vor dem Klimakterium begegnet, 
sind keineswegs selten und praktisch überaus wichtig, da sie der 
gleichen Therapie wie das echte Myxödem zugänglich sind. Hierzu 
gehört auch die später zu besprechende thyreogene Fettsucht. 

Die Therapie des Myxödems und seiner abortiven Formen ist 
ebenso dankbar wiR l'licher. Sie besteht als sog. Organ- oder Opotherapie 
in der Verabreichung von Schilddrüsensubstanzper os, ehemals in Form 
der rohen gehackten Hammelschilddrüse (etwa 3-lü g auf Brot), jetzt 
in Form der aus dem getrockneten Organ hergestellten Schilddrüsen­
tabletten (Thyreoidintabletten Merck- Darmstadt, Thyradentabletten­
Knoll oder Thyreoglandoltabletten); Beginn mit 1/ 2-l Tablette täglich, 
langsam steigern auf 3-5 Tabletten. Die Behandlung ist streng zu 
individualisieren. Die sicherste Kontrolle gegen Überdosierung bietet 
das Verhalten des Pulses, der 80 nicht überschreiten soll. Der Erfolg 
tritt sehr bald ein und verrät sich zunächst in Veränderung des Gesichtes 
und der Psyche. Ein frühes Zeichen der Schilddrüsenwirkung ist auch 
erhebliche Diurese. Die Therapie ist möglichst bis zum völligen Schwinden 
der Symptome durchzuführen; später eventuell Fortsetzung mit ganz 
kleinen Dosen. Auch die Abortivfälle reagieren gut auf die Organ­
therapie. 

Den Zuständen, die auf verminderte oder fehlende Schilddrüsen­
tätigkeit zurückzuführen sind, stehen die auf pathologisch g es t e i ~ 
gerter Funktion der Thyreoidea beruhenden sog. Hyperthyreosen 
gegenüber. Hierzu gehört vor allem die Basedowsche Krankheit. 

Basedowsche Krankheit. 
Der Morbus Basedowii ist die häufigste Krankheit auf dem Gebiete 

der innersekretorischen Störungen. Sie ist durch eine Reihe charakte­
ristischer Symptome seitens des Zirkulationsapparates, des Nerven­
systems, des Stoffwechsels sowie der Augen ausgezeichnet, und zwar 
stellen sich die Störurigen zum großen Teil in der Form einer erhöhten 
Erregbarkeit vornehmlich des vegetativen, aber auch des cerebrospinalen 
Nervensystems dar. Im Mittelpunkt steht die krankhaite Veränderung 
der Schilddrüse, insbesondere ihre erhöhte Tätigkeit (Hyperthyreoi­
dis mus). 

Die Krankheit, die hauptsächlich im jugendlichen und mittleren 
Alter auftritt, befällt Frauen häufiger als Männer; oft handelt es sich 
um Individuen, die schon vor Ausbruch des Leidens stets nervös waren 
bzw. aus neuropathischer Familie stammen. Als auslösende Faktoren 
lassen sich mitunter seelische oder körperliche Traumen, weiter akute 
Infektionskrankheiten sowie auch die Gravidität feststellen. 
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Krankbei ts bild: Das Leiden beginnt in zahlreichen Fällen all­
mählich, bisweilen aber auch akut. Bei der sog. klassischen Form der 
Basedowschen Krankheit spielen vor allem drei Symptome eine 
führende Rolle: Tachykardie, Struma und Exophthalmus (sog. Merse­
burger Trias); hinzu kommt meist noch starker Tremor. Die hoch­
gradige Pulsbeschleunigung (120-160 und mehr), die mit großer Labilität 
des Pulses einhergeht, ist in der Regel von peinigenden subjektiven 
Empfindungen wie lebhaften Herzpalpitationen, Beklemmungsgefühl 
sowie starkem Klopfen der großen Ge­
fäße begleitet. Objektiv bestehen er­
hebliche Verstärkung der Herzaktion 
oft mit Erschütterung der gesamten 
Herzgegend, bisweilen auch verstärkter 
Spitzenstoß, klappende Herztöne; nicht 
selten beobachtet man Dilatation, ferner 
oft ein systolisches Geräusch über der 
Pulmonalis. Der Blutdruck ist häufig 
niedrig. Die stets vorhandene Ver­
größerung der Schilddrüse hält sich 
meist in mäßigen Grenzen; in der Regel 
handelt es sich um eine weiche, beide 
Schilddrüsenlappen gleichmäßig befal­
lende Struma, deren Gefäßreichtum sich 
oft durch fühlbare Pulsationen wie durch 
amcultatorisch feststellbare Gefäßge­
räusche verrät. Der in der Regel 
doppelseitige Exophthalmus mit Er­
weiterung der Lidspalte (vgl. Abb. 43) 

Abb. 43. Ausgesprochener Mor­
bus Basedowii. Sichtbar Struma, 
Exophthalmus, daneben Tachy­
kardie und nervöse Allgemein-

erscheinungen (nach K ü I bs). 

verleiht dem Patienten einen eigentümlich erschreckten starren Blick 
und gestattet oft, die Diagnose dem Kranken vom Gesicht abzulesen 
(,,Glotzaugenkrankheit"). 

Weitere charakteristische Augensymptome sind das Graefesche Zeichen, 
d. h. beim Senken des Blickes nach unten fehlt das entsprechende Mitgehen des 
oberen Lides, so daß zwischen oberem Cornealrand und Lid ein breiter, von der 
weißen Sklera gebildeter Saum sichtbar wird (eventuell Frühsymptom); ferner 
das Möbiussche Zeichen, d. h. beim Fixieren eines nahen Objektes weicht 
alsbald ein Auge wieder nach außen ab (sog. Insuffizienz der Konvergenz); es ist 
nicht konstant ebensowenig wie das Stellwagsche Symptom, das in der Selten­
heit des Lidschlages besteht. In schweren Fällen kann die Protrusio bulbi enorme 
Grade erreichen und gelegentlich mit. trophischen Hornhautveränderungen einher­
gehen. Pupillenrea:ktion und Akkommodation bleiben intakt. 

Andere konstante Symptome sind einmal das charakteristische 
{einschlägige Zittern namentlich der Hände (besonders deutlich beim 
Spreizen der Finger), aber auch der Augenlider, bisweilen ferner der 
Zunge und der Beinmuskeln. Stets klagen die Patienten über große 
Muskelschwäche und hochgradige Ermüdbarkeit . Sodann besteht oft 
eine enorme seelische Erregbarkeit, die die Kranken nicht selten 
in einen qualvollen Zustand dauernder Unruhe und Rastlosigkeit 
versetzt. Jäher Stimmungswechsel zwischen Depression und ab­
normer Euphorie, krankhafte ,Reizbarkeit, zänkisches Wesen, Neigung 



440 Erkrankungen der Drüsen mit innerer Sekretion. 

zu extravaganten Handlungen (oft namentlich auf erotischem Ge­
biet), hastige Sprache usw. kennzeichnen die Störung des psychischen 
Gleichgewichtes. Bisweilen kommt es zu regelrechten Psychosen. Häufig 
besteht Schlaflosigkeit, ferner starke vasomotorische Erregbarkeit mit 
Neigung zum Erröten. Die Patellarreflexe sind lebhaft. 

Eine sehr charakteristische und praktisch wichtige Störung ist 
weiter die in der Regel vorhandene Änderung des Stoffwechsels, 
welche in einer beträchtlichen Steigerung der Oxydationen, vermehrtem 
Eiweißzerfall und Steigerung der Fettzersetzung besteht. Die Erhöhung 
des Grundumsatzes kann über 60% betragen. Daraus erklärt sich, 
daß die Krankentrotz einer oft vorhandenen Polyphagie an einer erheb­
lichen und oft rapiden Abmagerung leiden. Diese wird in manchen 
Fällen noch durch intestinale Störungen verstärkt. 

Diarrhöen treten bisweilen anfallsweise auf; sie sind mitunter durch starken 
Fettgehalt des Stuhles ausgezeichnet. Ferner kann es bei schweren Fällen zu 
Wiederholtern und hartnäckigEm Erbrechen kommEn. 

Häufig klagen die Kranken über starken Haar&.usfall, gelegent­
lich über Brüchigwerden der Nägel. Die Haut ist feucht, sehr oft besteht 
Neigung zu starker Schweißabsonderung. In einzelnen Fällen zeigt 
die Haut stärkere Pigmentierung. Nicht selten kommen vorüber­
gehend leichte Temperatursteigerungen vor, die ebenfalls auf den Hyper­
thyreoidismus zurückgeführt werden. Im Blute ist regelmäßig eine 
relative Lymphocytose, in schweren Fällen eine Verminderung der 
Leukocytenzahl zu konstatieren, wogegen Anämie rucht zum Krank­
heitsbild gehört. Auch die Sexualorgane zeigen oft Störungen, beim 
Mann mitunter Nachlassen der Potenz, beim Weibe Abnahme bzw. 
Aufhören der Menstrualblutungen. Nach 100 g Dextrose per os kann 
alimentäre G ly k o s u ri e auftreten; auch Erhöhung des Blutzuckergehaltes 
sowohl alimentär wie nüchtern wird bisweilen beobachtet. In einzelnen 
Fällen besteht echter Diabetes. 

Anatomisch zeigt die Basedow-Schilddrüsc die Zeichen erhöhter Tätigkeit, 
und zwar starken Gefäßreichtum, ferner häufig Verflüssigung des Kolloids, Epithel­
wucherungen der Follikel sowie Lymphocyteninfiltrate. Mitunter findet sich 
eine substernale Struma. Außerdem bestehen häufig ein persistierwder bzw. 
hypertrophischer Thymus, ferner oft cystische Veränderungen an der Hypo­
physe. Der linke Herzventrikel ist nicht selten hypertrophisch. 

Pathogenese: Ein großer Teil der Br~sedowsymptome läßt sich durch abnorme 
Erregung des vegetativen Nervensystems erklären und deutet insbesondere auf er­
höhten Tonus des Sympathicus, in geringerem Grade auch des Vagus hin. Daneben 
zeigt auch das cerebrospinale System Zeichen erhöhter Erregbarkeit. Gegenüber 
der hierauf sich gründenden früheren Auffassung, die im Morbus Basedowii eine 
reine Xeurosc sah, sucht man heute das Wesen der Krankheit in der Hauptsache 
in einer pathologisch gesteigerten Schilddrüsentätigkeit. Insbesondere wird die ver­
stärkte Resorption des jodhaltigen Komplexes der Drüse (vgl. oben) für das gesamte 
Krankheitsbild verantwortlich gemacht und dasselbe als Thyreotoxikose er­
klärt. Für die dominierende Stellung der Schilddrüse im Krankheitsbild spricht u a. 
der prompte Erfolg der operativen Verkleinerung der Drüse bei Basedow. Auch sah 
man umgekehrt, wenigstens einen Teil der Basedowsymptome nach Schilddrüsen­
verfütterung sowie bei Kropfkranken nach stärkeren Joddosen auft:r:eten. Auch 
der klinische Antagonismus zwischen Basedow und Myxödem und das gegen­
sätzliche Verhalten ihres Stoffwechsels läßt sich im gleichen Sinne verwerten . 
...A.ndererseits spielen außerdem zweifellos noch andere endokrine Drüsen (Hypo-
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physe, Nebennieren, Keimdrüsen, Pankreas, Thymus) eine nicht unwichtige Rolle; 
und endlich spricht u. a. die häufig von vornherein vorhandene neuropathische 
Konstitution und manches andere dafür, daß die pathologische Erregbarkeit 
des Nervensystems möglicherweise mehr als eine nur mittelbare Folge der Intoxi­
kation mit Schilddrüsenprodukten ist. 

Verschiedene Verlaufsformen: Die Krankheit zeigt recht 
mannigfaltige Bilder sowohl hinsichtlich des Hervortretens der einzelnen 
Symptome wie in ihrem Verlauf. Sie verläuft in der Regel chronisch. 
Oft kommt es zu kürzeren oder länger dauernden Remissionen, denen 
erneute Verschlimmerungen folgen. Schließlich kann das Leiden in 
ein Stadium hochgradiger Abmagerung und extremen Kräfteverfalls 
übergehen, wobei oft die Symptome schwerer Herzinsuffizienz mit 
starker Dilatation, mitunter mit Arhythmia perpetua sowie Stauungs­
erscheinungen und Ödemen das Bild beherrschen und schließlich zum 
tödlichen Ausgang führen. Namentlich neigen auch die akut einsetzenden 
Fälle zu einem ungünstigen Verlauf. Doch können sie umgekehrt 
auch unerwartet wieder ausheilen. Alle derartige gebesserte bzw. geheilte 
Fälle zeichnen sich durch eine gewisse Neigung zu Rezidiven aus. Abge­
sehen vom Versagen des Herzens sind namentlich hartnäckige Ver­
dauungsstörungen, speziell Anorexie, Erbrechen und Durchfälle den 
Verlauf ungünstig beeinflussende Momente. Beachtenswert ist, daß 
bisweilen Verschlimmerungen mit einer Verkleinerung der Struma 
einhergehen. 

Dies beobachtet man gelegentlich auch nach Röntgenbestrahlung (vermehrte 
Abgabe von Sekret der Drüse an das Blut) sowie nach unvorsichtiger Jodtherapie 
(sog. Jodbasedow). Ein Teil der Basedowfälle ist mit Lungen-Tb. kompliziert; 
letztere bestimmt bisweilen den weiteren Verlauf des Leidens. Ähnliches gilt von 
einem gleichzeitig vorhandenen Diabetes. In manchen Fällen geht ein bis dahin 
harmloser Kropf in das Krankheitsbild des Morbus Basedowii über (Struma base­
dowificata); doch ist der Basedow in Kropfgegenden selten. Kommt es zur Aus­
heilung eines Basedow, so pflegt der Exophthalmus als einziges Residuum nicht 
ganz zu schwinden. 

Eine große praktische Bedeutung haben die rudimentären Formen 
des Morbus Basedowii (sog. formes frustes, Basedowoid), zumal 
sie recht häufig sind und gelegentlich differentialdiagnostische Schwierig­
keiten bereiten. Im Vordergrund stehen hier subjektive Beschwerden 
wie Herzklopfen und starke nervöse Erregbarkeit, Abmagerung, Neigung 
zu Schweißen, abnorme Ermüdbarkeit. Die Schilddrüse ist entweder 
nur wenig oder überhaupt nicht vergrößert, ebenso pflegt ausgeprägter 
Exophthalmus zu fehlen. Dagegen fällt häufig der eigentümliche feuchte 
Glanz der Augen als charakteristisches thyreotoxisches Symptom auf. 
Oft zeigen diese Fälle auch den beschriebenen {einschlägigen Tremor. 

Zu erwähnen ist schließlich noch ein als Kropfherz bezeichneter Zustand, 
der hauptsächlich in Kropfg!lgenden beobachtet wird und sich durch das Domi­
nieren der kardiovasculären Störungen, speziell der Herzsymptome, andererseits 
durch das starke Zurücktreten der übrigen Reizerscheinungen des Morbus Base­
dowii auszeichnet. Oft ist der Blutdruck gesteigert. Man hat den Zustand für einen 
Teil der Fälle als Thyreotoxikose, für eine andere Gruppe auf rein mecha­
nischem Wege als .Folge der Kompression der Luftröhre durch die Struma und 
die konsekutiven Zirkulationsstörungen erklärt. 

Die Diagnose des ausgeprägten Krankheitsbildes (sog. Vollbase­
dow) ist so einfach, daß sie oft bereits vom Laien richtig gestellt wird. 
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Schwieriger kann sie bei den rudimentären Formen sein. Differentialdia­
gnostisch kommen hauptsächlich die einfache Neurasthenie, ferner 
die beginnende Lungentuberkulose sowie die Chlorose in Frage. 
Sie können den leichten thyreotoxischen Störungen ähnliche Bilder 
zeigen. Genaue Untersuchung der Lunge bzw. des Blutes ermöglicht 
die Abgrenzung. Diagnostisch bedeutsam ist weiter die Tatsache, daß 
gegenüber Digitalis die Basedow-Herzbeschwerden, speziell die Tachy­
kardie sich vollkommen refraktär verhalten (dies gilt allerdings nicht 
für die späteren Stadien mit dilatativer Herzschwäche, vgl. oben). Vor 
einer Verwechselung der thyreotoxischen mit der paroxysmalen Tachy­
kardie (vgl. S. 156) schützt die Berücksichtigung der übrigen Base­
dow -Merkmale. 

Die Therapie hat in erster Linie die nervöse Komponente des Leidens zu 
berücksichtigen: Ruhe unter Fernhaltung aller seelischen Erregungen und Ver­
meidung körperlicher .Anstrengungen; am besten Entfernung der Patienten aus 
ihrer Umgebung. Liege-, Mast- und klimatische Kuren (Waldluft, mittlere Höhen­
lage; oft wirkt auch Hochgebirge günstig), milde Hydrotherapie (zunächst ver­
suchsweise). .Anfangs sind Sedativa, speziell Baldrian und Brom (Mixt. nervina, 
Bromural usw.) sowie leichte Hypnotica (.Adalin, Medinal) nicht zu entbehren. 
Die Kost sei möglichst calorienreich; häufige kleine Mahlzeiten (geringe Fleisch­
mengen). Sehr wichtig ist die fortlaufende Kontrolle des Körpergewichtes. Ver­
boten sind Kaffee, starker Tee sowie .Alkohol- und Nicotin-Abusus, Vorsicht mit 
.Abführmitteln. Gegen die Diarrhöen Tanninpräparate oder Calc. carbon. (mehrmals 
täglich 1,0), eventuell mit Pancreon aa; sehr wirksam sind oft Suprareninklysmen 
(vgl. S. 323). Gegen das Herzklopfen Eisblase und Baldrianpräparate sowie Validol 
(3mal täglich 5 Tropfen), dagegen kein Digitalis oder Strophanthus, solange nicht 
Zeichen organischer Herzinsuffizienz bestehen. Gegen die Struma empfiehlt sich 
.Anwendung einer Halskühlschlange bzw. Halseisblase. Bisweilen wirken Natr. 
phosphor. (3mal täglich 2-3,0) sowie kleine Dosen von Natr. salicyl. und Chinin 
(3-4mal täglich 0,25) günstig. Man warne jeden Patienten ausdrücklich vor 
Einreibungen des Halses mit Salben (Gefahr der verstärkten Resorption des 
Schilddrüsensekretes infolge der Massage), ferner vor eigenmächtiger Jodmedi­
kation sowie vor der ebenso gefährlichen .Anwendung von Schilddrüsenpräparaten. 
Neuerdings hat man mittels Röntgenbestrahlung der Struma in manchen Fällen 
Besserung erzielt (in einzelnen Verschlimmerung). Beim Versagen der übrigen 
Therapie kommt die Operation, d. h. die Resektion eines Teiles der Drüse in Frage; 
sie erzielt oft. schöne Erfolge. Kontraindiziert ist der Eingriff in einem bereits 
zu weit fortgeschrittenen Stadium der Krankheit mit schwererer Herzinsuffizienz 
bzw. Kachexie. 

Erkrankung der Glandnla parathyreoidea 
(Epithelkörperchen, Nebenschilddrüse ). 

Die Nebenschilddrüse besteht aus je zwei paarig vorhandenen, etwa 3--15 mm 
langen, rundlichen Gebilden, die den Seitenlappen der Schilddrüse von außen 
und hinten anliegen. Weder ihre Lage noch ihre Zahl ist ganz konstant. Dieser 
Umstand sowie die nahe Nachbarschaft der Schilddrüse erklären es, daß bei aus­
gedehnteren Strumaoperationen die Organe mitunter mitexstirpiert oder wenigstens 
mechanisch lädiert werden. Histologisch bestehen sie großenteils aus zusammen­
hängenden Epithelmassen; daneben kommen wie bei der Schilddrüse kolloidhaltige 
Follikel vor. über die physiologische Bedeutung des Epithelkörpercheninkretes 
ist nichts Genaueres bekannt. Manches spricht dafür, daß es sich um ein die Erreg­
barkeit der peripherischen Nerven herabsetzendes Prinzip handelt, sowie daß 
dabei der Kalkstoffwechsel eine wichtige Rolle spielt, welche jedoch im einzelnen 
unbekannt ist. Dagegen kennt man genau die .Ausfallserscheinungen, die bei 
.Ausschaltung des Organs eintreten. Das dabei entstehende Krankheitsbild ist die 
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Tetanie. 
Der Zusammenhang der Tetanie mit den Epithelkörperchen wird 

u. a. auch durch die Tatsache bewiesen, daß auch beim Tier nach experi­
menteller Ausschaltung derselben der menschlichen Tetanie analoge 
Krankheitserscheinungen auftreten. 

Das Krankheitsbild der Tetanie ist hauptsächlich durch eine 
dauernde Steigerung der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit 
der peripherischen Nerven ausgezeichnet. Dieselbe äußert sich einmal 
durch anfallsweise auftretende eigenartige Krampfzustände, sodann 
in der Zwischenzeit zwischen den Anfällen durch gewisse Zeichen, die 
auf eine latente abnorme Reizbarkeit der motorischen und sen­
siblen Nerven hinweisen. 

Dem tetanischen Krampfanfall gehen bisweilen gewisse Prodromal­
erscheinungen wie Unbehagen, Gliederziehen, Steifigkeit in den Armen 
voraus. Der Anfall selbst besteht in einem tonischen Krampf der stets 
symmetrisch befallenen Extremitäten, deren Muskulatur eine brett­
harte Spannung zeigt. Zunächst beteiligen sich meist die Arme, später 
die Beine, wobei vor allem die Beugemuskeln kontrahiert sind. Die 
Hände nehmen die sehr bezeichnende Haltung wie beim Schreiben an 
(auch Geburtshelfer- oder Pfötchenstellung genannt), die Handgelenke 
sind flektiert, die Ellbogen leicht gebeugt, die Oberarme bisweilen an 
den Rumpf augepreßt; die Füße zeigen Equinovarusstellung, die Zehen 
sind flektiert. Gelegentlich können schließlich ungefähr sämtliche 
quergestreiften Muskeln von dem Krampfe befallen werden. Bei Kindem 
tritt außerdem häufig Laryngospasmus auf, der bei Erwachsenen nur 
selten beobachtet wird. Bisweilen kommen Parästhesien (Kriebeln) vor. 
Während des Anfalles ist das Sensorium vollkommen frei, nur selten 
wird Bewußtlosigkeit beobachtet. Der Krampf ist von lebhaften Schmer­
zen begleitet, so daß der Zustand ziemlich qualvoll ist. Die Körper­
temperatur verhält sich normal oder ist nur wenig gesteigert; das gleiche 
gilt vom Puls. Auch die inneren Organe sowie die Reflexe pflegen während 
des Krampfanfalles keine wesentlichen Abweichungen von der Norm 
zu zeigen. Oft bestehen profuse Schweiße. Die Dauer eines Anfalles 
schwankt zwischen wenigen Minuten und vielen Stunden, ja sogar 
Tagen. Er pflegt allmählich nachzulassen. Die Auslösung eines Anfalls 
kann durch die verschiedensten Momente erfolgen wie seelische Er­
regung, körperliche Anstrengung, fieberhafte Erkrankung, sowie In­
jektion von Adrenalin oder Pilocarpin (beiden Pharmaka gegenüber 
sind die Tetaniekranken sehr empfindlich). 

In der anfallsfreien Zwischenzeit läßt sich eine latente Über­
erregbarkeit der peripherischen Nerven nachweisen. 

Das mechanische Beklopfen des Facialis dicht vor dem Ohr mit dem Per­
kussionshammer bewirkt blitzartige Zuckungen in der Muskulatur des Mund­
winkels sowie der Nasenflügel (Chvosteksches Phänomen); oft genügt schon 
leises Bestreichen dieser Gegend. Diagnostisch noch wichtiger ist die Feststellung 
der Steigerung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven namentlich gegenüber 
dem galvanischen Strom (Erbsches Phänomen). Man prüft in der Regel den 
N. ulnaris. Die Kathodenschließungszuckung tritt bei erheblich geringerer 
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Stromstärke als in der Norm auf (norm. untere Grenze 0,2 Milliamp.), auch erfolgt 
schon frühzeitig Kathodenschließungstetanus. Endlich bewirkt Druck auf einen 
großen Nervenstamm, z. B. den Ulnarisoder Umschnürung des Arms einen teta­
nischen Krampf der Muskeln desselbEn (Trousseausches Phänomen). Nicht 
selten weisen Tetaniekranke auch trophische Störungen auf wie brüchige Nägel, 
Haarausfall sowie Schmelzdefekte an den Zähnen. Auch kommt nicht selten 
Katarakt (Schichtstar oder Kapselstar) vor. 

Die Tetanie stellt sich unter verschiedenen Bedingungen ein, 
deren pathogenetische Bedeutung erst zum Teil bekannt ist. Vor allem 
wird sie als postoperative Ausfallserscheinung, als sog. parathyreo­
pri ve Tetanie infolge von Exstirpation oder Läsion (Quetschung, 
Blutung) der Epithelkörperchen bei der Strumektomie bzw. bei Unter­
bindungallervier Art. thyreoid. beobachtet. Zu den sog. idiopathischen 
Tetanien gehört die Tetanie der kleinen Kinder, die u. a. durch 
die große Neigung zu Glottiskrämpfen und anderen unter der Bezeichnung 
spasmophile Diathese zusammengefaßten Symptomen erhöhter 
nervöser Erregbarkeit ausgezeichnet ist. Man hat sie mit der intra 
parturn erfolgten Schädigung der Epithelkörperchen zu erklären versucht. 
Sicher dürften hier noch andere Faktoren, u. a. unzweckmäßige Ernährung 
eine wesentliche, unterstützende Rolle spielen. Oft besteht gleichzeitig 
Rachitis sowie Zurückbleiben des Wachstums. Die sog. Arbeiter­
tetanie befällt mit Vorliebe gewisse Berufe, insbesondere Schuster 
und Schneider. Wie die Kindertetanie zeigt diese Form gehäuftes Auf­
treten im Frühjahr (sog. Frühjahrsgipfel). Ihre Ursache ist unbekannt. 
Die sog. Maternitätstetanie tritt während der Gravidität, im Wochen­
bett sowie während des Stilleus auf, wie überhaupt beim ~-Geschlecht 
zwischen der Tetanie und den Generationsvorgängen ein Zusammenhang 
besteht. Auch bei Schilddrüsenerkrankungen sowie als Folge von In­
fektionskrankheiten und Vergiftungen wird Tetanie beobachtet. Schließ­
lich findet man sie bei verschiedenen Erkrankungen des Magens und 
Darms, insbesondere bei den mit Magenektasie einhergehenden Fällen 
von Pylorusstenose (gastrische Tetanie). Die Krankheit kann hier 
durch Beseitigung der Magenstauung heilen. 

Der Verlauf des Leidens ist sehr verschieden. Schwere postoperative 
Fälle können tödlich ausgehen; in zahlreichen Fällen klingen indessen 
die Erscheinungen, die hier oft überhaupt nur rudimentär auftreten, 
allmählich wieder ab, um z. B. während einer Gravidität von neuem 
aufzutreten. Auch die Tetanie der Kinder heilt zwar häufig aus, hinter­
läßt aber oft eine gewisse Krampfbereitschaft. Die Krampfanfälle der 
Arbeitertetanie pflegen für eine Reihe von Tagen oder Wochen aufzu­
treten, um dann wieder zu schwinden; doch treten im Laufe der Jahre 
häufig Rückfälle, besonders in den Monaten März und April ein, ohne 
aber die Patienten in ihrem allgemeinen Gesundheitszustand allzu sehr 
mitzunehmen. 

Die Diagnose stützt sich auf die typischen Anfälle sowie vor allem (auch zur 
Unterscheid~g von der Hysterie) auf den Nachweis der mechanischen sowie der 
elektrischen Ubererregbarkeit, namentlich der Kathodenschließungszuckung bei 
abnorm geringer Stromstärke. Bei Tetanus bleiben die Hände stets frei; auch 
fehlt das Chvoste'ksche und Erbsehe Phänomen. Zu beachten ist das Vorkommen 
einer Kombination von Tetanie sowohl mit Hysterie wie mit Epilepsie. 
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Therapie: Häufig ist die Verabreichung großer Calciumgaben 
wirksam (Calc. chlorat. 10,0/150,0 3-5mal täglich 1 Eßlöffel oder 
100fo als Klysma 20 ccm oder 50fo 5-10 ccm intravenös). Bei schweren 
Fällen außerdem Brom, Chloralhydrat. Bei postoperativer Tetanie 
hatte die Implantation tierischer Epithelkörperchen wiederholt Erfolg. 
Bei gastrischer Tetanie Magenspülung bzw. Gastroenterostomie. Die 
Darstellung der wirksamen Substanz der Epithelkörperchen zwecks 
oranotherapeutischer Verwendung ist bisher nicht gelungen. 

Die Krankheiten der Nebennieren. 
Vorbemerkungen: Die Nebennieren bilden kleine, paarig angelegte Organe, 

die dem oberen Pol der Nieren kappenartig aufsitzen. Sie bestehen aus zwei 
morphologisch und entwickelungsgeschichtlich verschiedenen Teilen, der Neben­
nierenrinde und der Marksubstanz. Erstere besteht aus epithelialen Zellen, die 
reichlich, zum großen Teil doppelbrechende Lipöide enthalten. Das Markgewebe 
enthält mit Chromsäure sich braun färbende "chromaffine" Zellen, ferner zahl­
reiche Nerven sowie multipolare Ganglienzellen, die genetisch zum Sympathicus 
gehören. Letzterer Umstand wirft auf die Tatsache Licht, daß auch außerhalb der 
Nebenniere im Abdomen sich in der Nachbarschaft der Sympathicusganglien 
chromaffine Zellen finden. Die Gesamtheit der chromaffinen Zellen des Körpers 
wird als Adrenalsystem bezeichnet. Genaueres bekannt ist bisher nur über die 
physiologische Funktion der Marksubstanz, aus der man als wirksames Hormon 
das Adrenalin, ein Derivat des Brenzkatechins dargestellt hat. Nach Feststellung 
seiner chemischen Konstitution ist es auch gelungen, dasselbe synthetisch herzu­
stellen ("Suprarenin"). Das Adrenalin hat eine Reihe sehr charakteristischer bio­
logischer Wirkungen, die in ihrem Effekt mit demjenigen der Reizung des Sym­
pathicus übereinstimmen: Blutdrucksteigerung durch Verengerung der Blutgefäße 
(ausgenommen sind die Coronargefäße, die sich erweitern), Ansteigen des Blut­
zuckers so'wie Glykosurie infolge von Mobilisierung des Glykogens der Leber, 
Erhöhung der Pulsfrequenz, ferner Contraction der glatten Muskulatur des Uterus 
und des Darms, bisweilen auch Erweiterung der Pupillen, dagegen Hemmung 
der Contraction der Bronchialmuskeln. 

Addisonsche Krankheit. 

Auf Hypofunktion der Nebennieren beruht die Addisonsche 
Krankheit (Broncekrankheit). In der Regel handelt es sich um 
tuberkulöse Erkrankung der Nebennieren, seltener um Lues, Tumoren 
oder einfache Atrophie derselben. Die Tb.-Erkrankung als solche kann 
im übrigen völlig latent bleiben. Die Krankheit ist nicht häufig. Sie 
befällt hauptsächlich das mittlere Lebensalter. Der Beginn ist schleichend. 
Die Hauptsymptome sind eine fortschreitende Muskelschwäche (Ady­
namie), die sich in hochgradiger Ermüdbarkeit äußert. Dazu treten 
geistige Apathie, Gedächtnisschwäche, ferner Verdauungsstörungen 
wie Aufstoßen, Übelkeit, Appetitmangel (Achylie), bisweilen Diarrhöen, 
weiter Kopfschmerzen und vor allem die für die Krankheit besonders 
charakteristische eigentümliche braune Hautpigmentierung. Prädi­
lektionsstellen sind die unbedeckten (daher stärker belichteten) Haut­
partien wie Gesicht, Hals, Handrücken, ferner Stellen, die stärkerem 
mechanischen Druck ausgesetzt sind (Taille usw.) sowie vor allem die 
physiologisch stärker pigmentierten Hautstellen wie die Brustwarzen, 
die Genitalien, die Umgebung des Afters. Auch die Schleimhaut der 



446 Erkrankungen der Drüsen mit innerer Sekretion. 

Lippen und des Gaumens sowie die Conjunctiven können braune Pigment­
flecke aufweisen. Das Pigment ist eisenfrei und liegt in den tieferen 
Schichten des Rete Malpighi. Im Laufe der Krankheit nimmt die Inten­
sität und Ausdehnung der Pigmentierung zu, so daß in sehr ausgeprägten 
Fällen der Patient ein negerartiges Aussehen annimmt; in anderen 
Fällen bleibt die Pigmentvermehrung auf die genannten Orte beschränkt. 
Oft entwickelt sich eine progrediente Abmagerung; doch gibt es auch 
Fälle, bei denen sich längere Zeit ein erhebliches Fettpolster hält. Cha­
rakteristisch für die Krankheit ist weiter ein häufig abnorm niedriger 
Blutzucker sowie die Tatsache, daß bei oraler Zufuhr größerer Mengen 
von Dextrose (100 g und mehr) die normal eintretende alimentäre 
Glykosurie ausbleibt. Ferner ist in späteren Stadien der Blutdruck 
abnorm niedrig; mitunter läßt er sich auch durch Suprarenininjektionen 
nicht steigern. Bei Frauen besteht Amenorrhöe. Zu den subjektiven Be­
schwerden gehören ferner mitunter heftige Kreuzschmerzen sowie neur­
algiforme oder rheumatische Schmerzen in den Muskeln und Gelenken. 
Endlich entwickelt sich meist eine zunehmende sekundäre Anämie. 

Der Verlauf der Krankheit, die Monate, aber auch Jahre dauern 
kann, ist in der Regel der eines schleichenden, unter fortschreitendem 
Marasmus zum Tode führenden Leidens. Doch gibt es einerseits akute 
und perakute Verlaufsformen; andersereits sah man in letzter Zeit 
vereinzelte Fälle, die sich unter Behandlung und Hebung des allgemeinen 
Kräftezustandes wieder zurückbildeten. Mitunter kommen plötzlich 
Todesfälle vor, namentlich nach "Überanstrengungen. 

Die Diagnose beruht in erster Linie auf der Pigmentierung und deren eigen­
artiger Lokalisation. Doch gibt es seltene Fälle, die die Mehrzahl der genannten 
Symptome, aber keine Pigmentierung aufweisen, obschon der anatomische Befund 
auch hier schwere Nebennierenveränderungen aufweist. Differentialdiagno­
stisch sind verschiedene addisonähnliche Pigmentierungen zu berücksichtigen, 
so die als Chloasma uterinum bezeichnete, in der Gravidität auftretende Haut­
pigmentierung, ferner die Dunkelfärbung der Hautinfolge von Ungeziefer, speziell 
bei Vagabunden,. weiter die Arsenmelanose nach lange fortgesetztem medi­
kamentösen As-Gebrauch; auch bei Basedow, bei manchen Formen der Laber­
eirrhose (Cirrhose broncee) sowie bei Pellagra kommen eigentümliche, dem Addison 
nicht unähnliche Hautpigmentierungen vor. 

Die Therapie ist rein symptomatisch. Bei positiver Wa-Reaktion ver­
säume man jedoch nicht den Versuch mit einer antiluetischen Kur. 

Über die Symptomatologie einer pathologischen Steigerung der Naben­
nierenfunktion ist bisher nur sehr wenig bekannt. Bei Wucherungsprozessen 
der Rindensubstanz (Adenome) treten, wenn sie sich in frühester Jugend einl!ltellen, 
eigenartige Anomalien auf, die vor allem in einer abnorm beschleunigten Körper­
entwickelung einschließlich der Genitalien bestehen. Körperlänge, Ossification, die 
Entwickelung des Gebisses, der Geschlechtsorgane und der sekundären Geschlechts­
merkmale (Stimme, Bartwuchs) eilen um viele Jahre der normalen Entwickelung 
voraus: sog. Pubertas praecox. Tritt erst später die Hyperfunktion des Organs 
ein, so kann es zu eigentümlichen Zuständen kommen, die an Zwitter erinnern 
(bei Mädchen männliche Behaarung und Bartentwickt'lung). 

Die Krankheiten der Hypophyse. 
Vorbemerkungen: Die Hypophyse (Glandula pituitaria) ist ein kleines 

bohnenförmiges Organ von etwas mehr als 0,5 g Gewicht, das in der Sella turcica 
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liegt. Es besteht aus zwei entwickelungsgeschichtlich vollkommen verschiedenen 
Hauptteilen, dem durch Ausstülpung der Mundhöhle entstandenen Vorderlappen 
und dem nervösen Hinterla.ppen, der durch das lnfundibulum mit dem Boden 
des dritten Ventrikels (Tuber einer.) in Verbindung steht. Der Vorderlappen 
zeigt drüsenartige Struktur und enthält Epithelschläuche mit verschiedenartigen 
Zellen, darunter zahlreichen Eosinophilen. Der kleinere Hinterlappen enthält Neu­
roglia, Nervenfasern sowie Ganglienzellen. Außerdem gibt es noch eine kleine, 
Follikel enthaltende Pars intermedia sowie eine sog. Pars tuberalis. Die Lage 
des Organs in der engen knöchernen Höhlung des Türkensattels erklärt, daß ab­
normes Wachstum eines Abschnittes der Hypophyse auch auf die übrigen Teile 
des Organs mechanisch schädigend wirken muß. Die physiologische Funktion 
der einzelnen Teile der Hypophyse ist eine verschiedene. Der Vorderlappen steht 
mit dem Wachstum des Körpers, speziell des Skelettes, aber auch der Weichteile 
in Zusammenhang (sog. Wachstumsdrüse) und spielt außerdem während der 
Gravidität eine Rolle, wo er sich vergrößert und eigentümliche, mit Eosin sich 
stark färbende Zellen, die sog. Schwangerschaftszellen aufweist. Ferner besteht 
eine Beziehung seitens des Vorderlappens sowie der Parsintermedia zu den Geni­
talien und deren Entwickelung. Die Pars intermedia übt außerdem einen Ein· 
fluß auf den Stoffwechsel aus; ihre Unterfunktion bewirkt abnormen Fettansatz. 
Der Hinterlappen steht mit d(;ln wichtigen nervösen Zentren des Mittelhirns, die 
das vegetative Nervensystem beeinflussen, in Verbindung. Das aus der Hypophyse 
hergestellte wirksame Prinzip (Pituitrin, Pituglandol, Coluitrin) entfaltet 
Wirkungen, die zum Teil denen des Adrenalins gleichen, indem es ebenfalls, aber 
langsamer und dafür 'nachhaltiger vasoconstrictorisch und blutdrucksteigernd 
wirkt, außerdem den graviden Uterus zu Wehen anregt \lnd ferner die Diurese 
hemmt. Es stammt aus dem Hinterlappen. Um so merkwürdiger ist die Tatsache, 
daß die experimentelle Ausschaltung des Hinterlappens im Gegensatz zum Vorder­
Jappen keine wesentlichen Ausfallserscheinungen bewirkt. Schließlich ist der 
lebhafte physiologische Konnex zu erwähnen, der zwischen Hypophyse und Schild­
drüse besteht. 

Die Akromegalie. 

Pathologisch gesteigerte Hypophysenfunktion (Hyperpi tui taris­
mus) kommt beim Erwachsenen in der Hauptsache in der Form der 
sog. Akromegalie vor. DieAkromegalie ist ein chronisch verlaufendes 
Leiden, das hauptsächlich durch das eigenartige partielle gesteigerte 
Wachstum der sog. gipfelnden Körperteile, durch entsprechende hyper­
plastische Prozesse am Skelett, ferner Hirndrucksymptome sowie 
Störungen seitens des Genitalapparates ausgezeichnet ist. 

Besonders charakteristisch sind die Veränderungen des Gesichtes 
und der Extremitäten, Nase und Kinn zeigen ein oft bis zum Grotesken 
gesteigertes Wachstum. Es entwickelt sich ausgesprochene Prognathie 
(Vorspringen des Unterkiefers); Augenbrauen- und Jochbogen springen 
ebenfalls stark vor. Die Zwischenräume zwischen den Zähnen, namentlich 
am Unterkiefer werden größer, die Zunge wird dick, die Lippen wulstig. 
Schließlich entsteht ein im Vergleich zu früher vollkommen fremdes Aus­
sehen. In ähnlicher Weise findetein abnormes Wachstum an den Extremi­
täten speziell der Hände und Füße statt, die an Größe zunehmen und 
ein auffallend plumpes Aussehen annehmen. An der Vergrößerung 
sind teils die Knochen durch periostale Wucherung, teils die Weichteile 
beteiligt. Meist besteht eine cervico-dorsale Kyphose. Eine Reihe 
weiterer wichtiger Symptome ist eine lokale Folge der Vergrößerung 
der Hypophyse. lnfolge der nahen Nachbarschaft des Chiasma optic. 
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entwickelt sich häufig eine Druckatrophie des Sehnerven, speziell meist 
seiner medialen Ränder mit konsekutiver bitemporaler Gesichtsfeld­
einschränkung (Hemianopsie). Röntgenologisch lassen sich oft nicht 
nur eine Erweiterung der Sella turcica, sondern bisweilen auch eine 
Zerstörung der Proc. clinoidei nachweisen. Häufig klagen die Kranken 
auch über Kopfschmerzen sowie Schwindelgefühl. Oft beobachtet man 
Symptome seelischer Abstumpfung, Gleichgültigkeit und Apathie. 
Doch kann die psychische Alteration auch fehlen oder erst in späteren 
Stadien eintreten. In vielen Fällen besteht Herabsetzung der Toleranz 
für Zucker (alimentäre Glykosurie), bisweilen echter Diabetes mellitus. 
Funktionsstörungen der Geschlechtsorgane in Form von Impotenz, 
Amenorrhöe bzw. Sterilität sind häufig, aber nicht konstant. 

Anatomisch findet man l:ei Akromegalie eine Hyperplasie des Hypo­
physenvorderlappens, d~:;r rotist adenomatös verändert ist. In manchen Fällen 
liegt maligne Degeneration desselben vor. Die Annahme einer Hyperfunktion 
des Organs als Ursache der Krankheit findet ihre Bestätigung in dem Erfolge der 
operativen Beseitigung des Hypophysentumors, die ein Zurückgehen der Akro­
megaliesymptome zur Folge hat. Organatherapeutisch gelingt dagegen in der 
Regel eine günstige Beeinflussung nicht. Mitunter besteht gleichzeitig eine 
Erkrankung anderer endokriner Drüsen, speziell der Schilddrüse. 

Der Verlauf des Leidens ist häufig sehr chronisch, über Jahrzehnte 
sich ausdehnend und führt schließlich zu Kachexie und Siechtum. 
Maligne Hypophysentumoren führen dagegen in Kürze zum tödlichen 
Ende. 

Im Gegensatz zur Akromegalie, die im allgemeinen nur Erwachsene 
befällt, hat man den sog. Riesenwuchs oder Gig an tis mus auf die 
Hyperfunktion der Hypophyse im jugendlichen Alter, bevor die 
Epiphysenfugen verknöchern, zurückgeführt. Tatsächlich zeigen der­
artige jugendliche Riesen, bei denen das abnorme Wachstum die Ex­
tremitäten, dagegen nicht den Rumpf betrifft, häufig eine erweiterte 
Sella turcica. Man hat daher den Gigantismus als Akromegalie der 
Jugendlichen bezeichnet. Häufig besteht hier psychischer Infanti­
lismus sowie nicht selten ein Zurückbleiben in der Entwickelung der 
Genitalien. Doch ist in manchen Fällen die gleichzeitige Erkrankung 
anderer endokriner Drüsen wahrscheinlich. 

Dystrop hia adi posogenitalis. 

Pathologisch herabgesetzte Funktion der Hypophyse (Vorder­
lappen bzw. Pars intermedia) oder Hypopituitarismus liegt dem 
Krankheitsbilde der Dystrophia adiposogenitalis zugrunde. Das 
in der Regel zwischen dem 10.-12. Lebensjahr sich entwickelnde Leiden 
(häufiger S als ~) besteht in Fettsucht, Stehenbleiben der sexuellen 
Entwickelung au± kindlicher Stufe bzw. Rückbildung der sekundären 
Sexualmerkmale, Hypoplasie der Genitalien. Die Art der Fettverteilung 
ist charakteristisch; sie bevorzugt hauptsächlich die Hüften, die Mammae, 
die Nates und den Mons veneris, so daß bei männlichEn Individuen 
weibliche Formen entstehen. Das Körperwachstum bleibt zurück, so daß 
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Zwergwuchs resultieren kann. Ferner gehören Symptome zum Bilde, die 
unmittelbar auf einen intrakraniellen Prozeß hinweisen wie Hirndruck­
symptome, Kopfschmerzen, Schwindel, Opticusatrophie, psychische 
Störungen, endlich Veränderungen der Sella turcica im Röntgenbild wie 
bei Akromegalie. Der Habitus der Kranken ähnelt oft dem der Eunuchai­
den (s. unten), bei denen aber die genannten cerebralen Symptome fehlen. 
Anatomisch handelt es sich in der Regel um Tumoren der Hypophyse. 

Bei hochgradiger Atrophie der Hypophyse wurde neuerdings eine eigen­
tümliche Kachexie mit Haarausfall, Verlust der Zähne und Atrophie der inneren 
Organe beobachtet, ohne daß eine andere Ursache für das Leiden zu finden war 
(sog. Simmondsche Krankheit). 

Die Krankheiten der Keimdrüsen. 
Vorbemerkungen: Den Keimdrüsen, Hoden und Ovarien kommt außer ihrer 

Keimzellen produzierenden Funktion (Spermatogenese und Ovulation) eine außer­
ordentlich wichtige Rolle als endokrine Organe zu. In den Testikeln sind es 
die im Bindegewebe zwischen den Samenkanälchen liegenden, als Leydigsche 
Zwischenzellen bezeichneten Zellkomplexe, die man. als Produzenten des spezi­
fischen Sexualhormons ansieht. Im Ovarium gilt das gleiche für die obliterierten 
Follikel bzw. die Corpora lutea; sie bilden die sog. interstitielle Eierstocksdrüse. 
Man hat die endokrine Komponente der Keimdrüsen auch als Pubertätsdrüse 
bezeichnet. Aufschluß über ihre Bedeutung lieferten vor allem die Beobachtungen 
nach Exstirpation (Kastration) bzw. Transplantation der Keimdrüsen. Auch 
wurde die Selbständigkeit des innersekretorischen Anteils der Keimdrüsen u. a. 
durch Beobachtungen über die Wirkung der Röntgenbestrahlung derselben näher 
bekannt, da diese zwar die Spermatogenese und Ovulation ausschaltet, dagegen 
die endokrine Funktion unbeeinflußt läßt. Auch nach Unterbindung des Vas 
deferens sowie bei Kryptorchismus ist nur die generative, dagegen nicht die hor­
monale Tätigkeit der Hoden aufgehoben. Die Wirkung der Sexualhormone kommt 
sowohl im Geschlechtstrieb wie in der Ausprägung der sekundären Geschlechts­
merkmale zur Geltung (Bartwuchs, Schamhaare, Brüste, Form des Beckens und 
des Kehlkopfs, Art der Fettverteilung und der dadurch bedingten charakteristischen 
Körperform von Mann und Weib). Zahlreiche für die Pathologie des Menschen 
wichtige Erfahrungen über die Wirkung der Kastration bei Tieren (Kapaune, 
Ochsen, Wallache) lehren, daß diese auch hier einen tiefgreifenden Einfluß auf 
Körperbau, Temperament und Charakter der Tiere ausübt. 

Der Ausfall der Keimdrüsenhormone bewirkt beim Menschen 
charakteristische Störungen, die indessen, je nachdem die Ausschaltung 
schon in der Kindheit oder erst nach Eintritt der Pubertät stattfindet, 
einen verschiedenen Charakter haben. Die Entfernung beider Keim­
drüsen (Kastration) vor der Pubertät, wie siez. B. aus religiösen 
Gründen bei der Sekte der Skopzen geübt wird, außerdem früher zur 
Erhaltung kindlicher Sopranstimmen für Kirchenchöre angewendet wurde, 
bewirkt bei männlichen Individuen die Charakteristika des sog. Eunuchen. 
Die äußeren und inneren Genitalien bleiben in ihrer Entwickelung 
auf kindlicher Stufe stehen, die Stimme bleibt hoch (Fistelstimme). 
Scham- und Achselbehaarung fehlt, desgleichen der Bartwuchs. Der 
Rumpf zeigt weibliche Formen, insbesondere ein reichlich entwickeltes 
Fettpolster namentlich in der Unterbauchgegend sowie am Mons veneris 
und an den Mammae, ferner finden sich breites Becken, dürftige Musku­
latur; meist besteht ausgesprochener Hochwuchs mit oft sehr beträcht­
licher Körperlänge. 

v. Domarus, Gruudriß. 29 
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Kastration im Stadium der Geschlechtsreife bewirkt beim 
Mann zwar nicht mehr die geschilderten eingreifenden Veränderungen 
im gesamten Körperbau; dagegen komnh es auch hier zur Rückbildung 
der sekundären Geschlechtsmerkmale, was sich besonders im Ausfallen 
der Bart-, Scham- und Achselbehaarung bemerkbar macht. Erektionen 
sowie die Libido schwinden und es tritt Impotenz ein. Zum Teil handelt 
es sich bei diesen "Spätkastraten" um traumatische Zerstörungen 
der Keimdrüsen, zum Teil um luetische oder gonorrhoische Entzündungs­
prozesse, die eine Verödung der interstitiellen Drüse bewirken. 

Der sog. 'Eunuchoidismus ist eine Anomalie, die dem Bilde des echten 
Eunuchentypus nahe steht (sog. Hypogenitalismus). Sie ist nicht 
besonders selten. Die Ursache der Anomalie dürfte auf einer Ent­
wickelungsstörung des endokrinen Sexualapparates beruhen, da exo­
gene Faktoren hier nicht in Frage kommen. Äußerlich haben die 
Eunuchaiden große Ähnlichkeit mit den Eunuchen; sie zeichnen sich 
meist durch große Körperlänge sowie ebenfalls häufig durch reichliches 
Fettpolster aus. Die Genitalien sind abnorm klein; auch beobachtet. 
man öfter ein nur unvollkommenes Deszendieren der Testikel. Es 
besteht Impotentia coeundi und Sterilität. Zum Teil deckt sich der 
äußere Habitus der Kranken mit demjenigen bei Dystrophia adiposo­
genitalis (vgl. S. 448). 

Beim weiblichen Geschlecht kommen dem Eunuchoidismus des 
Mannes analoge Störungen im geschlechtsreifen Alter hauptsächlich dort 
vor, wo eine operative Entfernung beider Ovarien infolge von ausgedehnter 
Erkrankung der Adnexe vorgenommen wurde. Es treten akut ziemlich 
stürmische Störungen auf, die mit den physiologisch im Anfang des 
Klimakteriums oft vorhandenen Beschwerden übereinstimmen und 
in Angstgefühl, Hitzewallungen und Frostschauern, Ohnmachtsanfällen, 
heftiger psychischer Erregung sowie unbestimmten ziehenden Schmerzen 
im Körper bestehen. Die Menstruation hört auf. Es kommt zu Atrophie 
des Uterus und der Vagina sowie zu Fettansatz, dessen Verteilung 
dem Typus bei älteren Frauen entspricht. Die Patienten leiden seelisch 
oft schwer unter ihrem Zustand. Wegen der starken Ausfallserschei­
nungen vermeidet man bei operativen Eingriffen an den weiblichen 
Genitalien nach Möglichkeit eine vollkommene Entfernung beider 
Keimdrüsen und ist bestrebt, in gleicher Weise wie bei Schilddrüsen­
operationen einen Rest der Organe zur*kzulassen. Die aus anderen 
Gründen notwendige Kastration, z. B. zur Beseitigung von Myom­
blutungen wird aus den angeführten Gründen heute mittels Röntgen­
bestrahlung vorgenommen, welche die interstitielle Drüse schont. -
Ange boreuer, auf Entwickelungshemmung beruhender Eunuchoidis­
mus beim <;?-Geschlecht mit virilem Habitus ist selten; meist dürfte 
hier die Störung auch anderer endokriner Drüsen mit im Spiele sein. 

Die Therapie des Keimdrüsenausfalles ist bei den angeborenen 
Zuständen aussichtslos. Bei den erworbenen Fällen (Spätkastration) 
hat man beim Mann durch Implantation menschlicher Hoden (die man 
z. B. von Fällen mit Kryptorchismus gewinnt) eine Wiederkehr der 
Sexualattribute sowie ein Wiedererwachen von Libido und Erektionen 
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erzielen können. Beim Weibe hat die organotherapeutische Behandlung 
mit tierischer Ovarialsubstanz oft sehr guten Erfolg (Ovaradentabl.-Knoll, 
Ovarintabl. -Merck, Ovoglandolinjektionen) 

Das innere Sekret des Pankreas ist nicht bekannt. Die hervorragende Bedeutung 
desselben für den Zuckerstoffwechsel wurde schon S. 380 erwähnt, ebenso die 
Tatsache, daß die Bildung des Pankreashormons mit der Tätigkeit der Langer­
hanssehen Inseln verknüpft sein dürfte. Diese bilden kleine rundliche Zellkom­
plexe, die in wechselnder Menge im Drüsenparenchym verteilt sind und in besonders 
großer Zahl im Schwanzteil der Drüse vorkommen. Bei Kranken mit Pankreas­
insuffizienz ist oft die sog. Loewische Reaktion positiv, d. h. die Pupille er­
weitert sich nach Einträufeln von Suprarenin ins Auge. 

Der Thymus liegt beim Kinde als plattes Organ hinter dem oberen Ende des 
Brustbeins und erstreckt sich bis zum Herzen. Er besteht aus Rinde und Mark­
substanz und enthält lymphatisches Gewebe sowie epitheloide Zellen. In der 
Marksubstanz finden sich die charakteristischen als Hassalsehe Körperehen 
bezeichneten konzentrisch geschichteten Epithelkugeln. In der Pubertät kommt 
es physiologisch zur ;Involution des Organs unter Umwandlung in den sog. thy­
mischen Fettkörper. Über die hormonale Bedeutung des Thymus beim Menschen 
bestehen keine sicheren Kenntnisse. Wahrscheinlich hat er einen wichtigen Ein­
fluß auf das Wachstum, speziell des Skelettes. Atrophie des Thymus vor der Pubertät 
kann Zwergwuchs sowie Brüchigkeit der Knochen bewirken. Kinder mit hyper­
plastischem Thymus sterben nicht selten plötzlich aus voller Gesundheit, z. B. 
auch in der Narkose: sog. Thymustod. Thymushyperplasie ist oft mit einer Wuche­
rung des gesamten lymphatischen Gewebes des Körpers (Tonsillen, Zungenfollikel, 
Solitärfollikel und Peyersche Plaques des Darms) verbunden. Individuen mit 
diesem sog. Status lymphaticus zeichnen sich u. a. durch verminderte Wider­
standsfähigkeit gegenüber Infektionskrankheiten aus. Das Verhalten des Thymus 
bei Basedow wurde S. 440 besprochen. 

Erkrankungen der Zirbeldrüse: Die Zirbeldrüse (Epiphyse, Glandula pinealis) 
ist ein kleines, in der Decke des 3. Hirnventrikels vor den vorderen Vier­
hügeln gelegenes zapfenförmiges Organ von etwa 0,2 g Gewicht. Nach der Pubertät 
findet eine gewisse Rückbildung des Organs statt. Seine physiologische Aufgabe 
ist unbekannt. Vielleicht kommt ihm eine die Tätigkeit der Sexualorgane dämpfende 
Funktion zu. Pathologische Veränderungen, vor allem Tumoren der Zirbeldrüse 
verursachen gelegentlich charakteristische Symptome. Abgesehen von den all­
gemeinen Zeichen des Hirntumors kommen hierbei bei Kindern eigentümliche 
Bilder von Hypergenitalismus mit starker Entwickelung der Genitalien und 
der sekundären Geschlechtsmerkmale (Bart, tiefe Stimme), bisweilen auch auf­
fallende geistige Frühreife vor, demnach ein ähnlicher Zustand wie bei Neben­
nierenrindentumoren. Im Gegensatz dazu bewirken beim Erwachsenen Epi­
physentumoren bisweilen Fettsucht, in anderen Fällen Kachexie. Ein aus der 
Zirbeldrüse hergestelltes Organpräparat ist das Epiglandol. 

Die pluriglanduläre Insuffizienz 
(Multiple Blutdrüsensklerose ). 

Beiden vorstehend beschriebenen verschiedenen Krankheitsbildern wurde wieder­
holt hervorgehoben, daß zwar die Erkrankung einer der endokrinen Drüsen' stets 
im Mittelpunkte steht, daß daneben aber häufig auch andere Hormondrüsen sich 
als verändert erweisen (z. B. Hypophysenveränderungen bzw. Thymushyperplasie 
bei Basedow usw.). Diese Mitbeteiligung anderer Drüsen, die sich sekundär an 
die primäre Erkrankung einer einzelnen endokrinen Drüse anschließt, macht 
klinisch häufig keine oder nur untergeordnete Symptome. Demgegenüber gibt 
es einzelne Krankheitsbilder, die klinisch von vornherein oder in kurzer zeitlicher 
Aufeinanderfolge eine Reihe von Symptomen aufweisen, die sich nur durch den 
Ausfall mehrerer endokriner Drüsen erklären lassen. Diejenigen Drüsen, die am 

29* 
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häufigsten gemeinsam erkranken, sind die Schilddrüse, die Keimdrüsen, die Hypo­
physe sowie die Nebennieren. Die hieraus resultierenden Krankheitsbilder kenn­
zeichnen sich dementsprechend durch eine Mischung von Ausfallssymptomen ver­
schiedener Hormondrüsen, von denen jedes für sich häufig nicht besonders stark 
ausgeprägt bzw. nur angedeutet ist. So finden sich z. B. nebeneinander Gedunsen­
heit des Gesichtes, Haarausfall, Nachlassen der psychischen Energie mit Zeichen 
von Hypogenitalismus ähnlich dem Späteumwhoidismus sowie andrerseits die Ady­
namie und die abnorme Pigmentierung der Addisonschen Krankheit. Ferner 
können auch Tetanie, weiter hochgradige Adipositas, starke Anämie und Kachexie 
sowie ein auffallendes Senium praecox sich mit ~inzelnen der anderen Ausfalls­
erscheinungen in buntem Wechsel kombinieren. Atiologisch scheinen bisweilen 
vorausgegangene akute Infektionskrankheiten, ferner die Lues eine Rolle zu spielen. 
Therapeutisch sind derartige Fälle meist aussichtslos. Man versuche es mit 
der Verabreichung einer Mischung der verschiedenen Organpräparate (vergl. oben), 
eventuell mit Injektionen von Hormin (Präparat aus Schilddrüse, Ovar, Neben­
niere, Hypophyse und Pankreas; monatelang täglich l Ampulle subcutan). 

Stoffwechselkrankheiten. 
Einleitung: Unter Stoffwechsel versteht man allgemein die Gesamtheit aller 

derjenigen chemischen Vorgänge im Körper, deren sich der Organismus bedient, 
um den Ersatz von verbrauchtem Material zu bewerkstelligen (Assimilation), 
andererseits um aus der Zersetzung höherer chemischer Verbindungen Energie 
in Form von Wärme und Arbeit zu gewinnen (Dissimilation). Die im Stoff­
wechsel in Frage kommenden Nahrungsstoffe sind in der Hauptsache Eiweiß, 
Fett, Kohlehydrate, Salze und Wasser; dazu kommen die Nucledproteide, ferner 
die Lipoide (Lecithin, Cholesterin) und die Vitamine. Das Schicksal dieser 
Nahrungsstoffe im Organismus gestaltet sich verschieden. Während z. B. die 
Salze und das Wasser im Stoffwechsel als solche den Geweben einverleibt werden, 
müssen andere Nahrungsstoffe erst eingreifende chemische Veränderungen er­
fahren, um zum Aufbau der Gewebe Verwendung zu finden. Die einzelnen 
Phasen der sich im Körper hierbei abspielenden komplizierten Vorgänge sind 
im Gegensatz zu den Endprodukten vorläufig nur teilweise bekannt; sie gehören 
zum sog. intermedi'ären st·off'wechsel. 

Die Eiweißkörper sind chemisch hochmolekulare Substanzen, die sich zum 
größten Teil aus zahlreichen Aminosäuren aufbauen. Man unterscheidet Mono­
aminosäuren (z. B. Glykokoll, Alanin, Asparaginsäure usw.), ferner die Diamino­
säuren Lysin und Arginin, endlich aromatische d. h. Sechser- oder Fünferringe ent­
haltende ("zyklische") Aminosäuren wie Tyrosin, Phenylalanin, Tryptophan usw. 
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Die Aminosäuren sind im Eiweiß zu sog. Peptiden bzw. Polypeptiden unter­
einander gekuppelt. Zahl, Art und Gruppierung der verschiedenen Aminosäuren 
im Eiweißmolekül zeigen bei den einzelnen Eiweißarten erhebliche Unterschiede 
und bedingen ihren sog. artspezifischen Charakter. Dieser erklärt es auch, 
daß die mit der Nahrung aufgenommenen Eiweißkörper tierischer oder pflanz­
licher Provenienz nicht ohne weiteres als solche vom Organismus assimiliert werden 
können und daß sie, wenn sie ohne Vorbereitung ins Blut oder in die Gewebe ein­
gebracht werden, als Fremdkörper schädigend wirken bzw. unverändert wieder 
ausgeschieden werden. Aufgabe der Verdauung ist es, durch Zerlegung des Eiweiß­
moleküls in seine Komponenten, also in der Hauptsache in die Aminosäuren, 
das Eiweiß seines "artfremden" Charakters zu entkleiden und es dadurch sowohl 
unschädlich zu machen 1}, als es auch zur Verwendung im Organismus, d. h. zum 
Wiederaufbau des Organeiweißes zu befähigen. Daß die bei der Verdauung frei 
werdenden Bruchstücke des Eiweißmoleküls diesem Ziele dienen, geht daraus 
hervor, daß es z. B. gelingt, wachsende Tiere statt mit Fleischfütterung mit 
einem Gemisch verschiedener Aminosäuren in ihrem Eiweißbestand zu erhalten. 
Die Aminosäuren des Nahrungseiweißes bilden somit die Hauptbausteine bei 
der Resynthese des Körpereiweißes. Der größere Teil des mit der Nahrung 
aufgenommenen Eiweißes fällt indessen im allgemeinen der weiteren Zersetzung 
anheim, indem die Aminosäuren NH3 abspalten (sog. Desaminierung) und letzteres 
sich mit der im Organismus stets vorhandenen C02 zu Harnstoff vereinigt. 
Der Harnstoff ist ein Stoffwechselendprodukt, das durch die Nieren ausgeschieden 
wird; er bildet daher bis zu einem gewissen Grade einen Maßstab für die Ei­
weißzersetzung und seine Menge im Harn geht der Menge des Nahrungseiweißes 
parallel. Außer dem aus der Nahrung stammenden Eiweiß wird dauernd in geringen 
Mengen körperei~tenes Eiweiß zersetzt. Näheres hierüber sowie über die Mengen des 
ausgeschiedenen N vgl. unten. 

Den Eiweißkörpern nahe verwandt sind die aus den Zellkernen stammenden 
Nucleoproteide (Nucleine}, welche neben Eiweiß, Phosphorsäure u. a. die sog. 
Purinbasen wie Adenin (Aminopurin), Guanin (Aminooxypurin), Hypoxanthin 

N=CH HN-CO N=COH 
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der Harnsäure 
als charakteristischen Bestandteil enthalten. Die Nucleoproteide stammen teils 
aus der Nahrung, soweit diese animalisch ist (besonders aus den kernreichen 
Organen wie Leber, Milz, Thymus, Pankreas, Nieren), teils aus dem Untergang 
von Körperzellen. Bei der Zersetzung derselben werden die Purinkörper durch 
Oxydation in Harnsäure(= Trioxypurin) übergeführt, welche ebenfalls durch 
die Nieren ausgeschieden wird. Die Harnsäure (Abkürzung U'), die demnach 
ebenfalls ein Stoffwechselendprodukt ist, hat mit dem Eiweißstoffwechsel nichts zu 
tun, da sie ausschließlich von dem Zerfall der Kernsubstanzen herrührt, dessen 
Maßstab sie bildet. Auch bei purinfreier Kost werden stets geringe Mengen 
von sog. endogener Harnsäure, etwa 0,2:_0,6 g p. die vom gesunden Er­
wachsenen ausgeschieden, die von der Zellmauserung des Körpers stammen. 
Dazu kommen bei purinhaltiger Kost (Fleischkost) wechselnde Mengen von exo­
gener Harnsäure, deren Menge etwa 33% der mit der Nahrung aufgenommenen 
Nucleinsubstanzen entspricht und ebenfalls etwa 0,2-0,6 beträgt, so daß die Ge­
samtmenge der U sich zwischen 0,4 und 1,2 bewegt. Erhöhung der U-Werte im 
Harn tritt bei gesteigertem Zerfall von Zellkernen auf, so insbesondere bei Leukämie 
und in geringerem Grade bei Pneumonie im Stadium der Lösung. 

1) Ein Beispiel für die schädliche Wirkung artfremder Eiweißkörper ist die 
Serumkrankheit (S. 73). Auf das gleiche kommen die gelegentlich nach Genuß 
von rohen Eiern bei einzelnen Menschen zu beobachtenden Störungen wie Urti­
caria usw. hinaus. 
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Während die Eiweißkörper sowie die Nucleoproteide einesteils als Baumaterial 
des Körpers dienen, andererseits bei der Zersetzung von Körpersubstanz im Stoff­
wechsel eine Rolle spielen, haben die Fette und Kohlehydrate andere Auf­
gaben und zwar in erster Linie die Erzeugung von Wärme und Arbeit, sie sind also 
in der Hauptsache Energiespender (vgl. unten). 

Die Fette sind in der Hauptsache Glycerinester höherer Fettsäuren, und zwar 
vor allem der Palmitinsäure ('C16H 320 2), Stearinsäure (C18H360 2) und Ölsäure 
(C18H34H 2), wobei sich an jedes der dreiAlkoholradikale des Glycerins ein Fettsäure­
rest anlagert. Demnach sind die Fette Triglyceride. Das Fe t t des Körpers stammt 
einmal aus dem Fett der Nahrung, indem der Organismus teils nach Spaltung des­
selben in Glycerin und die verschiedenen Fettsäuren aus diesen eine Resynthese 
zu dem entsprechenden arteigenen Fett vornimmt, teils aber auch in geringem 
Grade artfremdes Fett als solches in seinen Geweben deponiert. Außerdem verfügt 
der Organismus über die Fähigkeit, aus den Kohlehydraten der Nahrung Fett 
zu bilden; die früher angenommene Fett bild ung aus Ei weiß ist dagegen fraglich. 

Die Kohlehydrate (KH) bestehen aus den drei Elementen C, H und 0 nach 
der allgemeinen Formel CnH2r,On. Die für den Stoffwechsel wichtigsten KH 
sind die Monosaccharide, die Disaccharide und die Polysaccharide. Zu den Mono­
sacchariden gehören vor allem die Hexosen C6H120 6 , und zwar Traubenzucker 
(Dextrose oder Glucose), Fruchtzucker (Lävulose), Galaktose, ferner die Pentosen 
(C5H100 5 ). Disaccharide (C12H 220 11), die aus 2 Molekül Hexosen bestehen, sind 
Rohrzucker (Dextrose+ Lävulose), Maltose oder Malzzucker (2 Dextrose) und 
Laktose oder Milchzucker (Dextrose+ Galaktose). Zu den Polysacchariden, 
die aus mehreren Zuckermolekülen bestehen, gehören vor allem die aus Hexosen 
bestehenden Körper (C6H100 6)n wie Glykogen sowie Amylum (beides Glucose), 
ferner Inulin (Lävulose), Hemicellulose (Hexosen+ Pentosen) und Cellulose, ferner 
die Polysaccharide aus Pentosen oder Pentosane (C5H 80 4)n. Die Kohlehydrate, 
die im Stoffwechsel eine Rolle spielen, stammen ebenso wie die Fette in erster 
Linie aus der Nahrung. Und zwar werden die Disaccharide sowie von den Poly­
sacchariden Stärke und Glykogen durch die Verdauungsenzyme (Speichel, Pan­
kreas- und Darmsaft) in Monosaccharide übergeführt, so daß die KH nur in 
der Form der letzteren resorbiert werden und als solche in den Stoffwechsel 
eintreten. Zum großen Teil fallen sie alsbald der Oxydation anheiln und dienen 
so als Kraftquelle, während ein anderer Teil sich durch Polymerisation in das 
Polysaccharid Glykogen verwandelt, das als Vorratsstoff in der Leber und in den 
Muskeln deponiert wird, wo es im Bedarfsfall für die Zersetzung zur Vedügung 
steht. Eine weitere wichtige Quelle der KR-Entstehung im Körper sind aber auch 
die Eiweißkörper. Es ist nachgewiesen, daß aus den Aminosäuren derselben nach 
ihrer Desaminierung (vgl. oben) Zucker in beträchtlichem Maße entstehen kann. 
Dies ist auch die Erklärung für die Tatsache, daß auch bei KR-freier Kost und 
nach A~zehrung der Glykogenreserven, also im Hunger, das Blut nicht zucker­
frei wird, sondern wie unter normalen Verhältnissen dauernd einen gewissen Zucker­
gehalt aufweist. 

Die Salze, d. h. die anorganischen Mineralbestandteile spielen im Stoffwechsel 
eine nicht minder wichtige Rolle. Sie bilden einen konstanten Bestandteil jeder 
ZeHe und bedürfen fortlaufender Ergänzung wegen desdauernden Salzverlustesdurch 
Harn und Stuhl. Die physiologische Bedeutung der Salze ist eine sehr mannig­
faltige, indem sie zwar nicht wie die andern Nahrungsstoffe durch chemische Um­
setzungen als Energiespender wirken, dagegen bei der Regulierung gewisser 
physikalisch-chemischer Zustände der Säfte und Gewebe eine HauptroUe 
spielen. Gemäß den Gesetzen der physikalischen Chemie treten die Salze nicht 
nur als gelöste undissoziierte Moleküle, sondern vor allem auch als dissoziierte 
Ionen auf (Kationen: Na, K, Ca, Fe usw.; Anionen: Cl, HC03, H2P04), danebe1.1 
ferner locker an Kolloide gebunden, schließlich in fester Bindung wie z. B. das 
Fe im Hämoglobin. Eine der Hauptaufgaben der Salze ist die Aufrechterhaltung 
des normalen osmotischen Druckes, der sog. Isotonie, des Blutes, an der sich 
quantitativ in erster Linie das NaCl beteiligt und sich durch seine stets fast gleich­
bleibende Konzentration auszeichnet. Allgemein zeigen vor allem die Kationen 
große Konstanz ihrer Mengenverhältnisse, wogegen die Anionen (unter patho­
logischen Verhältnissen) größeren Schwankungen unterworfen sind. Von großer 



Stoffwechselkrankheiten. 455 

Wichtigkeit sind ferner die Salze für die Regulierung des Säurebasengleich­
gewichtes des Organismus. Da nämlich einerseits durch den Stoffwechsel dauernd 
saure Zersetzungsprodukte wie 002, Milchsäure, Acetonkörper entstehen, anderer­
seits das Blut mit großer Gleichmäßigkeit an einer schwach alkalischen Reaktion, 
d. h. einem geringen Überwiegen der OH-Ionen festhält, so muß der Organismus 
über besondere Regulationsvorrichtungen verfügen. Die Eliminierung der sauren 
Bestandteile findet auf dreifachem Wege statt, durch die Lungen, d. h. die Aus­
atmung von 002, durch die Niere, die aus dem alkalischen Blutserum einen sauren 
Harn (primäre Phosphate) produziert und schließlich durch die Leber, die den 
bei der Desaminierung des Eiweißes freiwerdenden NH3, namentlich in Fällen 
von pathologisch gesteigerter Säureproduktion (Acidose), der Harnstoffsyn~hese 
entzieht und ihn als Säureneutralisator verwendet. Umgekehrt wird ein Über­
schuß von Alkali durch die stets in großer Menge in den Geweben vorhandene 002 

unschädlich gemacht und alsbald durch die Nieren eliminiert. Die Aufgabe eines 
Ausgleichs der im Verlauf der Stoffwechselprozesse im Bh,tt auftretenden Schwan· 
kungen im Säurebasengleichgewicht fällt den Salzen zu, insbesondere den Carbonaten 
(NaHC03 + 002) bzw. den Phosphaten (NaH2P04 + Na2HP04), we:che beide 
(außer den Eiweißkörpern) die Fähigkeit haben, größere Mengen von Säuren 
aufzunehmen, ohne daß die Reaktion des Mediums sich wesentlich ändert. Es 
ist dies die sog. Pufferwirkung der Salze. Die Kationen der Salze haben außer­
dem noch mannigfache s l= ezifische Wirkungen, die u. a. z. B. in der Beeinflussung 
der Kontraktilität der Muskeln sowie der Erregbarkeit der Nerven zur Geltung 
kommen. Hierbei zeigen die einzelnen Kationen z. T. untereinander ein antago­
nistisches Verhalten. Endlich stehen auch die Zustandsänderungen der Kolloide, 
speziell ihr Quellungszustand (Auflockerung bzw. Verdichtung) unter dem spe­
zifischen Einfluß der verschiedenen Salze bzw. Ionen. 

Auch das Wasser gehört zu den lebensnotwendigen Bestandteilen der Zelle; 
es ist in beträchtlicher Menge in allen lebenden Geweben enthalten. Ein Mensch 
von 75 kg enthält etwa 451 Wasser. Hauptaufgabe des Wassers ist es, als Lösungs­
und Transportmittel für die Salze und die Produkte des Stoffwechsels zu dienen, 
die nur in gelöster Form wirksam sind und nur als solche ausgeschieden werden 
können. Auch die Ionendissoziation der Salze und die Bildung freier H-und OH­
Ionen als Ursache der neutralen bzw. alkalischen Reaktion des Blutes sind an 
die Gegenwart von Wasser gebunden. Da mit dem Harn als auch mit dem Schweiß 
und der Atmungsluft dauernd große Wassermengen ausgeschieden werden - sie 
betragen für Schweiß und Atem in der Ruhe bis ll, bei angestrengter Arbeit bis 
51 Wasser pro 24 Std. -,so ist entsprechender Ersatz erforderlich. Dabei kommt 
außer der direkten Aufnahme von Flüssigkeit und dem zum Teil beträchtlichen 
Wassergehalt der verschiedenen Nahrungsmittel (ca. 80% der Gesamtkost) auch 
der Stoffwechsel selbst, insbesondere die Verbrennung der KH als Quelle von 
Wasser in Betracht. Dieses sog. Oxydati:onswa.sser beträgt pro 1000 Kalorien 
ca. 120 ccm Wasser, im ganzen also in 24 Std. ca. 250"--400 ccm. 

Schließlich sind als wichtige Gruppe von Nährstoffen die sog. Vitamine 
(Nutramine) oder akzessorische Nährstoffe zu nennen, deren außerordentliche 
Bedeutung für Wachstum und Erhaltung des Lebens erst in neuerer Zeit gerrauer 
erkannt wurde. Es handelt sich dabei um gewisse, in ganz geringer Menge bereits 
wirksame organische Substanzen, die von Eiweiß, KH und Fetten verschieden 
sind, deren gerrauere chemische Natur aber noch unbekannt ist. Ihre Bedeutung 
geht einmal daraus hervor, daß eine aus den fünf vorstehend genannten reinsten 
Nahrungsstoffen künstlich zusammengesetzte Nahrung im Tierversuch trotz ge­
nügender Menge sich auf die Dauer als unzureichend erweist und daß es anderer­
seits gelang, zwei Krankheiten, Skorbut und Beri-Beri beim Menschen wie auch 
die experimentell beim Tier erzeugten analogen Krankheitszustände durch Hinzu­
fügen gewisser Vitaminträger zur Nahrung prompt zu heilen. Näheres s. unten. 

Unter normalen Verhältnissen nehmen Mensch und Tier bei der Möglich­
keit freier Wahl instinktiv eine Kost zu sich, die quantitativ wie qualitativopti­
malen gesundheitlichen Verhältnissen zu entsprechen pflegt. Appetit und Ge­
schmack gewährleisten diese unbewußte Regelung des Nahrungsbedürfnisses. 
Das ändert sich unter krankhaften Verhältnissen sowie unter äußerem Zwang 
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(Hunger bzw. Massenernährung). Es handelt sich um die Frage, nach welchen 
Grundsätzen unter solQhen Umständen die Ernährung zu regeln 
ist bzw. welches der Maßstab ist, der der Beurteiiung ernährungsthera­
peutischer Maßnahmen zugrunde zu legen ist. Im Mittelpunkt dieser Frage 
stehen folgende Überlegungen: 

Während das Eiweiß, soweit es als Baumaterial des Körpers dient, unter den 
verschiedenen Nahrungsstoffen eine Sonderrolle spielt und in der Nahrung daher 
stets in einem gewissen Quantum vertreten sein muß (vgl. unten), läßt sich im 
übrigen der Stoffwechsel in (quantitativer Beziehung) von dem sog. energetischen 
Standpunkt aus betrachten, nach welchem der lebende Organismus als eine Maschine 
anzusehen ist, die für ihre Leistungen, nämlich Wärme und Arbeit, die Zufuhr von 
chemischer Energie erfordert. Letztere wird durch die im Körper dauernd sich 
vollziehenden Verbrennungen frei, an denen sowohl die Eiweißkörper wie vor allem 
die KH und Fette sich beteiligen. Bei absoluter Körperruhe wird die durch den 
Stoffwechsel produzierte Energie nahezu vollkommen in Wärme umgewandelt, 
die z. T. zur Aufrechterhaltung der Körpertemperatur dient, im übrigen an die 
Umgebung abgegeben wird. Die MessUng der so produzierten Wärmemengen 
mittels Calorimeters (Calorimetrie) ergibt pro Kilo Körpergewicht und Stunde 
bei vollkommener Muskelruhe (Bettruhe) in nüchternem Zustand I Calorie 1 ), also 
bei 70 kg in 24 Std. I60(}-I700 Calorien (sogen. Grundumsatz oder Ruhe­
nüchtern wert). Eine Steigerung des Umsatzes erfolgt sowohl durch Muskelarbeit 
wie durch Nahrungszufuhr. Arbeit kann die Verbrennungen auf das Doppelte 
steigern. Die einzelnen Nahrungsstoffe verhalten sich in ihrer die Oxydationsprozesse 
erhöhenden, der sog. spezifisch-dynamischen Wirkung, verschieden. 
Während reichliche Eiweißzufuhr den Grundumsatz um mehr als die Hälfte zu 
steigern vermag, üben KH und Fette nur eine geringfügig steigernde Wirkung aus. 

Nachdem man im Laboratorium die bei der Verbrennung von Eiweiß resp. 
Fett und KH erzeugten Wärmemengen in Calorien ermittelt hatte (I g Eiweiß 
= 5,5 2) Cal., I g KH = 4,I Cal., I g Fett = 9,3 Cal.), und andererseits die vom 
Körper gebildeten Wärmemengen bekannt waren, war es nur notwendig. die ge­
fundene Brennwertzahl der verschiedenen Nahrungsstoffe der Berechnung der für 
den Energiebedarf des Körpers notwendigen Nahrungsmengen zugrunde zu legen. 
Es zeigte sich, daß die drei genannten Nahrungsstoffe, soweit sie nur als :Energie­
spender in Frage kommen, untereinander gleichwertig oder isodynam sind, sich 
demnach gegenseitig vertreten können. Insbesondere entsprechen IOO g Fett 
2ll g Eiweiß resp. 232 Stärke bzw. 234 g Zucker. Bekannt sind andrerseits die 
bei den verschiedenen Arten von Nahrungszufuhr bzw. Arbeitsleistung vom Körper 
produzierten Wärmemengen. Sie betragen bei Bettruhe und Nahrungszufuh,r bei 
70 kg Körpergewicht in 24 Std. I800-I900 Cal., bei mäßiger Arbeit und sitzender 
Lebensweise (geistige Arbeiter) 2300-2500, bei stärkerer körperlicher Arbeit 
ca. 3000, bei sehr schwerer Arbeit 3500-4000 und mehr Cal. in 24 Std. bei 70 kg 
Körpergewicht. Kinder zeigen auf das Körpergewicht berechnet einen relativ 
größeren Umsatz. Auf Grund dieser Zahlen ist es daher im einzelnen Falle nach 
Berechnung der Calorienzahl der eingeführten Nahrung ein leichtes, zu ermitteln, ob 
die Kost unter den speziellen Bedingungen eine calorisch ausreichende ist oder nicht. 
In der Tat hat es sich in der Praxis bewährt, bei Kranken, deren eigenes Urteil 
für ihre Ernährung fortfällt, wie z. B. bei benommenen Kranken (Typhus) oder bei 
Verpflegungsfragen größerer Bevölkerungsmassen sich auf Grund einer Calorion­
tabelle (vgl. nächste Seite) wenigstens in groben Zügen über die quantitativen Er­
nährungsfragen zu orientieren. Daß indessen die rein energetische Betrachtung 
bei der Festsetzung einer Kostform unzulänglich ist, wird weiter unten erläutert. 

1) I Calorie (große Calorie) ist diejenige Wärmemenge, die erforderlich ist, 
um die Temperatur von Il Wasser um I ° C zu erhöhen. Sie entspricht einer Arbeits­
leistung von 427 m/kg. 

2) Diese Zahl bedeutet den Brennwert des Eiweißes bei seiner vollständigen 
Verbrennung. Da das Eiweiß jedoch im Gegensatz zu den Fetten und KH im 
Körper nicht vollständig verbrannt wird, sondern nur bis zum Harnstoff zersetzt 
wird, so ist der sog. physiologische Brennwert des Eiweißes niedriger (im Mittel4,I). 
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Calorientabelle verschiedener Nahrungsmittel 
(berechnet auf 100 g) 

Rindfleisch, mittelfett . 
Kalbfleisch, mager 
Kalbshirn 
Kalbsmilch 
Schweinefleisch, fett 
Zunge . 
Leber 
Gekochtes Rindfleisch . 

" Schweinefleisch . 
Roastbeef, Lende, Beefsteak . 
Rinder- und Schmorbraten 
Kalbsbraten, Schnitzel 
Hammelbraten . 
Schweinebraten . 
Roher Schinken 
Gänsebraten 
Gans fett (nicht gekocht) 
Haushuhn, mager ( desgl.) 
Taube (desgl.) . . . . 
Reh ( desgl. ) . . . . . 
Hase ( desgl.) . 
Rehbraten . 
Blutwurst., gute Sorte. 
Leberwurst 
Cornedbeef . 
I Ei (ca. 45 g). 
Austern 
Hecht. 
Hering 

Calorien 
160 
103 
119 
135 
398 
230 
130 
176 
180 
120 
160 
150 
140 
210 
180 
711 
478 
111 
116 
116 
121 
150 
243 
313 
200 
75 
52 
91 

137 
152 
82 
90 
67 

Margarine 
Olivenöl . 
Camembert 
Emmentaler Käse. 
Weizenmehl, feinstes 
Weizengrieß 
Hafermehl . 
Reis, geschält 
Maismehl (Mondamin) . 
Kartoffelstärke (-Mehl) 
Malzextrakt 
Milchbrötchen, Semmel 
Grahambrot 
Simonsbrot 
Kommisbrot 
Kartoffeln . 
Erbsen. 
Linsen. 
Bohnen 
Blumenkohl 
Sauerkraut (eingemacht) 
Schnittbohnen . . . 
Spinat. 
.Äpfel . 
Pflaumen, frisch 
Pflaumenmarmelade 
Kakaopulver . 
Rohrzucker. 
Honig . 
Moselweine . . . . . 
Rotweine, französische 
Portwein 
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Calorien 
790 
930 
340 
404 
344 
324 
341 
330 
336 
316 
286 
265 
208 
238 
213 
88 

271 
272 
318 
40 
In 
32 
28 
52 
57 

224 
420 
380 
316 

63 
65 

149 
298 

Karpfen . 
Schellfisch 
Scholle 
Kuhmilch 
Rahm. 
Buttermilch 
Kuhbutter. 

244 
42 

800 

Kognak 
Münch. Löwenbräu, Berliner 

Böhm. Brauhaus. 36 
74 Porter. 

Zur Beurteilung der quantitativen Verhältnisse des Stoffwechsels bieten sich 
noch andere Wege und zwar in Form der Feststellung der Mengen der aus­
geschiedenen Stoffwechselendprodukte. Das Fett der Nahrung wird, soweit es 
nicht im Körper abgelagert wird, alsbald ZU co2 und H20 oxydiert. Das gleiche 
gilt von den der Zersetzung anheimfallenden KH. Die Menge der mit der 
Atmungsluft ausgeschiedenen C02 ist daher ebenfalls ein Maßstabfür 
die stattgefundene Verbrennung (in 24 Std. bei mittlerer Kost und Ruhe ca. 400 I 
= 800 g C02). Die für die Oxydation der Nahrungsstoffe notwendige mit der 
Atmung aufgenommene 0 2-Menge ist im Mittel etwa 500 I = 715 g. Das Ver­
hältnis des Volumens der in 24 Std. ausgeatmeten C02-Menge zum Volumen der 

aufgenommenen 0 2-Menge C~2 ist der sog. respiratorische Quotient (RQ.). Seine 

Größe schwankt je nach der Art der oxydierten Nahrungsstoffe. Bei vorwiegender 
KR-Zersetzung ist er etwa = 1,0, d. h. größer als bei Fettkost und als im Hunger, 
wo er etwa 0,7 beträgt, während er bei gemischter Kost zwischen 0,75 und 0,8 
liegt. Werden nämlich ausschließlich KR verbrannt, so ist 0 2 nur zur Oxydation 
des C im KR-Molekül erforderlich, da das in diesem vorhandene Verhältnis von 
R und 0 bereits der vollständigen .Oxydation des H entspricht; hier wird also 
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auf 1 Molekül verbrauchten 0 2 1 Molekül 001 gebildet, d. h. RQ. = 1. Eiweiß 
und Fett enthalten im Verhältnis sehr viel weniger 0 2• Hier muß daher bei der 
Verbrennung nicht nur für die Oxydation des C zu 001, sondern auch für diejenige 
vonH zu H20 0 aufgenommen werden; dabei ist der RQ. < 1. Die Kenntnis der 
Größe desR Q. gestattet demnacheinen Schluß auf die Art der verbrannten Nahrungs­
stoffe (Fett oder KH) zu ziehen. Aber auch die absoluten Mengen der ausge­
schiedenen 002 und des aufgenommenen 0 2 bieten wichtige Handhaben zur Beur­
teilung des StoffwPchselb. Der Grundumsatz oder Ruhenuchternwert (s. oben) 
beträgt pro kg Körpergewicht und 1 Min. 3 ccm 002 und 4 ccm 0 2• Erhöhung der 
002- und 0 2-Zahlen bedeutet vermehrte Oxydation. Letztere beobachtet man 
physiologisch nach der Nahrungsaufnahme, speziell bei reichlicher Eiweißnahrung 
(vgl. oben), wo die Steigerung etwa 10% beträgt, ferner bei körperlicher Arbeit, 
die eine Erhöhung bis zu 200% des Grundumsatzes bewirkt. 

Der Heizwert der Nahnmg in der Höhe der oben genannten Calorlenzahlen 
ist eine not·wendige, aber wie aus dem früher Gesagten hervorgeht, nicht zu­
reichende Bedingunl]; für eine richtige Ernährung 1). Hierzu ist weiter eine 
qualitativ richtige Beschaffenheit der Nahrung erforderlich. Dabei kommt in 
erster Linie der Eiweißgehalt der· Nahrung in Frage, von dem jede .Nahrung, 
um Eiweißverluste des Körpers zu vermeiden, ein gtlwisses Minimum, das sog. Er­
haltungseiweiß enthalten muß. Mit ca. 50-80 g Eiweiß (oder 8-13 g N) 
hält sich der Körper bei gemischter Kost im N-Gleichgewicht; er erleidet dann 
also keinen Eiweißverlust. 

Eine Kontrolle des Eiweißstoffwechsels bietet in einfacher und sicherer Form 
die fortlaufende Bestimmung des N-Gehaltes des Harns, da der aus dem zer­
setzten Eiweiß freiwerdende N in der Hauptsache durch den Harn ausgeschieden 
wird2). Der Kot-N beträgt im Hunger 0,2, bei reichlicher Ernährung ca. 1,0, ist also 
praktisch eine Konstante. Es bedarf daher nur der Feststellung des Eiweißgehaltes 
der Nahrung einerseits und der N-Ausfuhr andererseits, um festzustellen, wie 
sich die N-Bilanz verhält, d. h. ob der Körper einen Eiweißverlust erleidet oder sich 
im N-Gleichgewicht hält8). Es ist eine Eigentümlichkeit des Eiweißstoffwechsels, 
daß eine über die Menge des Erhaltungseiweißes hinausgehende Eiweißmenge 
im Gegensatz zu dem Fett und den KH nicht wie diese im Körper deponiert und 
etwa in Müskelfleisch verwandelt wird, sondern es wird genau soviel Eiweiß 
zersetzt, als eingeführt wird, so daß bei reichlicher N-Zufuhr sich alsbald N-Gleich­
gewicht einstellt. Hieraus geht hervor, daß die alleinige Feststellung des N-Gehaltes 
des Harns ohne Kenntnis des Nahrungs-N bedeutungslos ist und daß es ferner 
auch unzulässig ist, die N-Ausscheidung zweierunter verschiedenen Bedingungen 
befindlicher Individuen miteinander zu vergleichen. 

Die Eiweißmenge, die notwendig ist, um den Körper vor Eiweißverlust 
zu bewahren, hängt aber auch von dem Gehalt der Nahrung an Fett und haupt­
sächlich an KH ab; denn es gelingt durch reichliche Zufuhr dieser N-freien Nahrungs­
stoffe N-Verlust des Körpers auch mit wesentlich geringeren Eiweißmengen von 
etwa 22-30 g oder 3,5-5 g N zu verhüten; damit ist indessen noch nicht 
gesagt, daß. auch für längere Zeit eine Ernährung mit derartig geringenN-Mengen 

1) Wollte man sich allein mit dem calorischen Wert der Nahrung begnügen, 
so müßte es gelingen, einen Menschen z. B. ausschließlich mit etwa 2 kg Fleisch 
oder 400 g Butter oder 31/ 2 kg Kartoffeln zu ernähren, um seinen Energiebedarf 
zu decken. Selbstverständlich würde eine derartige Ernährungsform schon an 
dem Widerwillen des Menschen und dem Versagen seines Verdauungsapparates 
scheitern. 

2) 1 g N = 6,25 Eiweiß = 29,4 Muskelfleisch. 
3) Während im allgemeinen der größte Teil des Harn-N aus dem aus der Eiweiß­

zersetzung stammenden Harnstoff herrührt (80-90%) und daher ohne wesent­
lichen Fehler ausschließlich auf diesen bezogen werden darf, ändert sich dies bei 
sehr geringem Eiweißumsatz und entsprechend niedrigen N-Zahlen im Harn. 
Hier müssen auch die anderen Komponenten des Harn-N, speziell die Harnsäure 
und das Kreatinin getrennt Beriicksichtigung finden. 
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der Nahrung ohne gesundheitliche Schädigung durchführbar ist. Während 
bei vollständigem Hunger die tägliche N-Ausscheidung etwa 10-13 g beträgt, 
sinkt die N-Ausscheidung bei reichlicher KR-Fett-Nahrung ohne Eiweißzufuhr 
dagegen auf geringere Werte, nämlich 2,5_:-3,5 g N in 24 Std. (= 15-21 g Eiweiß), 
also unter die Hungerwerte. Dies beweist die eiweißsparende Wirkung der KH 
und (in wesentlich geringerem Maße) des Fettes. Man hat dies sog. N-Minimum auch 
als Abnutzungsquote bezeichnet, weil man die Herkunft des N aus gealtertem 
verbrauchten Zellmaterial (Zellmauserung) herleitete. Doch ist die Berechtigung 
dieser Deutung neuerdings fraglich geworden. Unter Bedingungen nämlich, unter 
denen in erhöhtem Maß Zellmaterial zugrunde geht, beispielsweise bei der aus­
gedehnten Einschmelzung von Gewebe durch therapeutische Röntgenbestrahlungen 
erscheinen zwar die aus dem Untergange der Zellkerne herrührenden Purinkörper 
in großer Menge im Harn, wogegen der Eiweißzerfall, d. h. die Steigerung der 
Harnstoffausscheidung niedrig bleibt. Das gleichzeitig mit dem Zellzerfall dis­
ponibel werdende Eiweiß wird demnach vom Körper zurückgehalten, der es offenbar 
anderweitig wieder verwertet. Das gleiche dürfte für das bei der physiologischen 
Zellmauserung frei werdende Eiweiß gelten, so daß sich das genannte N-Minimum 
nicht ohne weiteres auf die Abnutzung der Gewebe beziehen läßt. Körperliche 
Arbeit hat auf die Eiweißzersetzung keinen Einfluß, da der für die Muskelarbeit 
erforderliche Energiebedarf aus der Verbrennung der KH und Fette gedeckt wird; 
jedoch liefert natürlich auch das Eiweiß der Nahrung, wenn es in genügend großen 
Mengen vorhanden ist, durch seine Zersetzung Energie in Form von Wärme und 
Arbeit. Dagegen ist im allgemeinen die notwendige Eiweißmenge der Nahrung 
u. a. von dem Muskelbestand des Individuums in dem Sinne abhängig, daß ein 
muskelkräftiger Mensch, auch wenn er nicht arbeitet, mehr Eiweiß in der Nahrung 
erfordert als ein muskelschwaches Individuum, um nicht einen N-Verlust zu 
erleiden. Steigerung der Eiweißzufuhr über die bisherigen Mengen führen, wie 
auseinandergesetzt wurde, stets zu erhöhter Eiweißzersetzung. Eine Mästung 
mit Eiweiß wie etwa mit Fett und KH ist daher für gewöhnlich nicht möglich. 
Eine Ausnahme bilden jugendliche wachsende Individuen, ebenso Rekonvaleszenten 
nach zehrenden Krankheiten sowie nach Inanition. In diesen Fällen hält der 
Körper Eiweiß in großen Mengen zum Aufbau von Körpersubstanz bzw. zum 
Wiederersatz des Verbrauchten zurück. Bei einer Ernährung, die außer Fett 
und KH Eiweiß in einer über den Minimalbedarf hinausgehenden Menge enthält, 
wird zuerst stets das Eiweiß zersetzt. 

DieEiweißzersetzung dürfte teilweise analog den bei der sterilen Organ­
autolyse in vitro genau studierten Prozessen ablaufen. Auf der einen Seite führt die 
an den Aminosäuren sich vollziehende NH3-Abspaltung (s. oben) schließlich zur Bil­
dung von Harnstoff. Andererseits verfallen die desaminierten Aminosäuren (= Fett­
säuren) der Oxydation, wobei aber das Tempo der Harnstoffbildung ein wesentlich 
rascheres als das der Oxydation gemessen an der C02-Ausscheidung ist. Auch er­
scheint nicht der gesamte C im Gegensatz zum N in den Ausscheidungen wieder. 
Die Erklärung hierfür ist die Tatsache, daß die aus den desaminierten Amino­
säuren freigewordenen Fettsäuren (wie z. B. Milchsäure, Brenztraubensäure) sich 
zu KH, d. h. in Zucker umwandeln. Diese Zuckerbildung aus Eiweiß spielt vor 
allem unter krankhaften Verhältnissen (Diabetes) praktisch eine wichtige Rolle. 
Durch Oxydation solcher N-frei gewordener Fettsäuren, wie z. B. der Buttersäure, 
kann u. a. auch Oxybuttersäure entstehen, als deren Quelle zum Teil demnach die 
Eiweißkörper in Betracht kommen. Das NH3 kann, wie man annimmt, zu einem 
kleinen Teil der Ausscheidung entgehen, um im Verein mit N-freien Säuren der 
Resynthese von Aminosäuren bzw. echtem Eiweiß zu dienen. 

Der aus den KH der Nahrung bzw. aus den Glykogenbeständen des Körpers 
stammende Zneker (Monosaccharide) verteilt sich irrfolge seiner großen Diffusions­
fähigkeit rasch über alle Gewebe. Im Vergleich zu dem Fett neigen die KH 
weniger zur Depotbildung und werden rascher verbrannt. Der Zucker bildet in 
der Form eines H 3P04-haltigen Komplexes den Hauptbetriebsstoff der Muskeln, 
woraus sich zugleich die vermehrte Phosphatausscheidung durch den Harn nach 
Muskelarbeit erklärt. Eine wichtige Etappe in der Zersetzung der KH ist die Bil­
dung von Milchsäure. 



460 Stoffwechselkrankheiten. 

Unter Zugrundelegung vielfacher Erhebungen stellt sich die pro Tag notwendige 
Menge verdaulicher Nahrungsstoffe für Erwachsene von 70-75 kg etwa wie folgt: 

bei vollkommener Ruhe 79 g Eiweiß, 49 g Fett, 396 KH (2300 Calor.) 
bei mittlerer Arbeit 103 g " 61 g 470 " (2916 Calor.) 
bei schwerer Arbeit 121 g " 94 g 435 " (3153 Calor.) 

Die rein quantitative Regelung des Nahrungsbedarfs, wie sie der­
artigen Normen entspricht, ist indessen auf die Dauer ebensowenig 
ausreichend, wie es unzulässig ist, den Nahrungsbedarf nur nach 
Wärmewerten der Nahrung zu bemessen. Dies läßt sich u. a. am Beispiel der 
Eiweißkörper erläutern: Diese werden in Form sehr verschiedenartiger Protein­
substanzen in der Nahrung dem Körper angeboten. Sie unterscheiden sich hin­
sichtlich ihrer chemischen Struktur z. T. recht erheblich voneinander, insbesondere 
je nach dem Vorhandensein bzw. Fehlen gewisser Aminosäuren. So fehlen ver­
schiedenen pflamrJichen Eiweißkörpern die Aminosäuren Tryptophan, Tyrosin usw. 
Sie sind daher als unvollständige Eiweißkörper zu betrachten, die selbst in großen 
Mengen in der Nahrung eine Einschmelzung von Körpereiweiß auf die Dauer 
nicht verhindern können. Das gleiche gilt z. B. auch vom Leim (Gelatine). Der 
Eiweißkörper des Weizens (Gliadin) vermag z. B. zwar N-Verlust zu verhindern, 
ist aber für das Wachstum unzureichend, da hierfür die ihm fehlende Diamino­
säure Lysin erforderlich ist. Im Vergleich dazu sind die tierischen Proteinträger 
(Fleisch, Eier. Milch) in dieser Hinsicht als vollwertig anzusehen. Weiter hat die 
Frage der Ausnatzbarkeit sowie der Bekömm.lichkeit der Nahrung eine auch für 
den Stoffwechsel ungemein wichtige Bedeutung. Es lassen somit die hier an­
gedeuteten Gesichtspunkte bereits zur Genüge erkennen, nach wie mannigfacher 
Richtung die Frage der Zweckmäßigkeit einer bestimmten Ernährungsart zu 
prüfen ist und welche Skepsis gegenüber verschiedenen, von mancher Seite ver­
tretenen einseitigen Kostformen (z. B. dem Vegetarianismus) am Platze ist. 

Wichtige Faktoren, die den Stoffwechsel beeinflussen, indem sie teils be­
schleunigend, teils hemmend auf die Oxydationen einwirken, sind sowohl die 
Drüsen mit innerer Sekretion wie das vegetative Nervensystem. Das kom,mt vor 
allem unter pathologischen Verhältnissen deutlich zum Ausdruck. Vermehrte 
Schilddrüsentätigkeit sowie Verabreichung von Schilddrüsensubstanz steigert den 
Grundumsat2. und bewirkt erhöhte N-Ausscheidung; das Umgekehrte wird. bei 
Hypothyreosen beobachtet (vgl. Myxödem). Auch der Wasserstoffwechsel steht 
unter dem Einfluß der Schilddrüse. Die Hypophyse hat Bedeutung für den Fett­
ansatz, wie die Beobachtungen bei Erkrankungen dieses Organs (Dystrophia adi­
posogenitalis) lehren. Die Nebennieren spielen im KR-Stoffwechsel eine bedeut­
same Rolle, indem sie bei doc Verwandlung des Leberglykogens in Zucker einen 
maßgebenden Einflv.ß ausüben. Ein inniger Konnex besteht ferner zwischen 
Stoffwechsel einerseits und dem sympathischen bzw. parasympathischen Nerven­
system andererseits. Insbesondere hat sich gezeigt, daß sich vom Z'!ischenhirn 
bzw. vom Boden des 4. Ventrikels aus tierexperimentell eingreifende Änderungen 
im Stoffwechsel bewirken lassen. Das Zwischenhirn wirkt hemmend auf die Eiweiß­
zersetzung, seine Ausschaltung bewirkt Steigerung des Stoffwechsels. Ähnliches ist 
auch für den Ansatz bzw. Abbau der Fette anzunehmen, wie insbesondere einzelne 
Beispiele aus der menschlichen Pathologie (Lipodystrophie, halbseitiges Fett­
polster, vgl. später) lehren. Die Bedeutung des Nervensystems für den KR-Stoff­
wechsel ist seit langem bekannt. Circum,scripte Verletzung der Oblongata in Form 
des sog. Zuckerstiches (zwischen den Acusticus- und Vaguskernen) bewirkt auf 
dem Wege des Sympathicus Abbau des Glykogens der Leber mit Ansteigen des 
Blutzuckers sowie Glykosurie, wobei das durch die gleichzeitige Nebennieren­
reizung in vermehrter Menge abgegebene Adrenalin, wie oben gezeigt, mobilisierend 
auf das Leberglykogen wirkt. Analog detn sog. Zuckerstich hat man mit dem 
"Salzstich" in der Oblongata (visceraler Vaguskern) vermehrte Salzausfuhr durch 
die Nieren bewirkt. Auch die Regelung des Säurebasengleichgewichtes steht 
unter dem steuernden Einfluß des vegetativen Nervensystems, indem die, eine 
vermehrte C02-Abgabe bewirkende automatische Steigerung der Lungenventilation 
auf der Reizung des vegetativen Atemzentrums durch vermehrtes Auftreten 
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saurer H-Ionen im Blut beruht und andererseits auch die Ausfuhr saurer Phos­
phate durch die Niere nervösen Einflüssen untersteht. Schließlich hat man auch 
für den Wasserstoffwechsel nervöse Zentren im Zentralnervensystem wahrscheinlich 
gemacht, indem es gelang, durch Stichverletzung des Mittelhirns Polyurie zu er­
zeugen, die übrigens auch als Begleiterscheinung des Zucker- und Salzstiches 
in der Oblongata beobachtet wird. 

Unter besonderen Bedingungen, die klinisch hervorragendes Inter­
esse besitzen, verläuft der Stoffwechsel im Hunger sowie im Fieber. 

Im Hunger findet zunächst keine Herabsetzung des Gesamtumsatzes 
statt, der Organismus lebt von seinen Reserven bzw. von eigener Körper­
substanz. An erster Stelle wird der Glykogenvorrat aufgezehrt. Doch 
wird auch bei längerer Inanition der Körper nicht völlig glykogenfrei, 
da dann die früher beschriebene Zuckerbildung aus Eiweiß zur Geltung 
kommt. Nächst dem Glykogen werden die Fettbestände aufgezehrt; 
auch kommt es zu fortschreitender Einschmelzung von Eiweiß. Doch 
ist die Beteiligung der einzelnen Organe bierbei eine sehr verschiedene. 
Der Eiweißschwund betrifft in besonders hohem Maß die Muskulatur, 
während z. B. das Herz sowie das Zentralnervensystem so gut wie un­
beteiligt bleiben. Das Hämoglobin bleibt lange Zeit hindurch unver­
mindert, während die übrigen Eiweißkörper des Blutes sich vermindern. 
Der Organismus verfolgt also ein ökonomisches Prinzip, indem er die 
lebenswichtigen Organe auf Kosten der übrigen Gewebe vor stärkeren 
Verlusten zu bewahren sucht; zugleich ist dies ein Beweis für die Fähig­
keit des Körpers, innerhalb der verschiedenen Organsysteme umfang­
reiche Verschiebungen in deren Eiweißbestand vorzunehmen. Ent­
scheidend für den weiteren Verlauf der Inanition ist das Verhalten 
der Eiweißzersetzung. Die N-Ausscheidung beläuft sich beim Er­
wachsenen in den ersten Hungertagen auf 10-13 g N (= 65-80 g Ei­
weiß), vermindert sich dann in den nächsten Wochen auf etwa 6-8 g 
(= 37 g Eiweiß) und kaun bei läuger dauernder Inanition noch weiter 
sinken, um kurz vor dem Tode wieder stärker anzusteigen. Eine cha­
rakteristische Begleiterscheinung des Hungers ist die sog. Acidose, d. h. 
die Ausscheidung von Acetonkörpern mit dem Harn und mit der 
Atmungsluft (vgl. Diabetes). 

Fieber geht stets mit einer Steigerung des Gesamtumsatzes (bis 
zu 50% über die Norm) einher, wobei aber im Gegensatz zur Muskel­
arbeit auch der Eiweißumsatz erhöht ist. Diese Steigerung ist indessen 
nicht die Ursache, sondern eine Begleiterscheinung des Fiebers. Der ver­
mehrte Eiweißzerfall im Fieber läßt sich, was grundsätzlich wichtig 
ist, nicht wie beim Gesunden, der mit geringen Eiweißmengen ernährt 
wird, durch größere Mengen von KH vollständig verhüten. Der Grad 
des Eiweißzerfalls geht nicht der Höhe des Fiebers parallel. Bei 
längerer Dauer des Fiebers kommt es ähnlich wie im Hungerzustand 
zu einem Sinken der Intensität der Oxydationsprozesse. Die Ursache 
des für das Fieber charakteristischen eigentümlichen Verhaltens 
des N-Stoffwechsels sucht man teils in toxisch wirkenden Fakt.oren, 
wie Bakterientoxinen, artfremdem Eiweiß usw. (toxogener Eiweißzerfall), 
teils in Störungen seitens der vom Zentralnervensystem ausgehenden 
Regulierungsvorgänge (vgl. vorige Seite). Das zu Verlust gehende 
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Organeiweiß stammt wie beim Hunger vornehmlich aus den Muskeln. 
Praktisch kommen in vielen Fällen von fieberhafter Erkrankung außer­
dem einmal Inanition infolge des Appetitmangels, andererseits ferner 
starke motorische Unruhe (Delirien usw.) in Betracht, die als Ursache 
der Steigerung der Oxydationsprozesse mit in Rechnung zu setzen ist. 
Endlich kann in besonderen Fällen, z. B. bei der Pneumonie, vermehrte 
N-Ausscheidung auch auf Resorption eines eiweißreichen Exsudates 
zurückzuführen sein. 

Auch der Stoffwechsel bei manchen kachektischen Zuständen, z. B. bei 
Carcinom usw. sowie bei verschiedenen als Intoxikation aufgefaßten Krankheits­
bildern wie bei der akuten gelben Leberatrophie, bei Phosphorvergiftung u. a. m. 
ist in gleicher Weise durch erhöhte Eiweißzersetzung gekennzeichnet. 

Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit). 
Der Diabetes mellitus ist als eine Stoffwechselkrankheit zu definieren, 

die auf einer krankhaften Störung in der Bildnng nnd im Verbrauch 
des Zuckers im Organismus beruht. Die Folge hiervon ist eine Über­
schwemmung der Gewebe und des Blutes mit Zucker. Ein Kardinal­
symptom der Krankheit ist die dauernd oder während längerer Perioden 
auftretende Zuckerausscheidung durch den Harn. 

Die Zuckerkrankheit ist keine seltene Erkrankung. Sie befällt haupt­
sächlich das mittlere Lebensalter (mehr 0' als S?), kommt aber auch 
bei älteren sowie jugendlichen Individuen, gelegentlich auch bei Kindern 
vor. Im Orient (Indien), in Italien sowie bei den Juden ist sie auffallend 
häufig. Auch bevorzugt sie wohlhabende Bevölkerungsschichten. Be­
merkenswert ist einmal ihre Erblichkeit nnd das gehäufte familiäre 
Auftreten der Krankheit, sodann die Rolle der Fettsucht, der Gicht 
sowie der Arteriosklerose, die sich teils mit dem D. kombinieren, teils 
in der Familie des Kranken zu tinden sind. Diese Tatsache weist auf 
den Charakter des D. als Konstitutionskrankheit hin. Ihr Wesen 
ist in einer fehlerhaften Anlage, d. h. einer angeborenen Schwäche auf 
dem Gebiete des KR-Stoffwechsels zu erblicken. Unentschieden ist die 
Frage, ob es sich dabei um herabgesetzte Oxydation der KH oder, was 
besonders neuerdings betont wird, um vermehrte Zuckerbildung handelt. 
Unter den Organen, deren Erkrankung einenD. zu erzeugen vermag, 
ist in erster Linie das Pankreas zu nennen. Pankreaserkrankungen 
gehen oft mit D. einher. Beim Tier erzeugt Exstirpation des Pankreas 
schwersten Diabetes. 

Die Rolle des Pankreas im KR-Stoffwechsel ist an die Langerhanssehen 
Inseln gebunden. Diese produzieren ein Hormon, das, wie man annimmt, auf 
dem Umweg über den Sympathicus dämpfend auf die Bildung von Zucker aus dem 
Glykogen der Leber wirkt. Das Pankreas wirkt demnach antagonistisch 
gegenüber den Nebennieren, deren Hormon (Adrenalin) umgekehrt durch 
Sympathicusreizung die Mobilisierung der KH verstärkt. 

Unter anderen Organen wird auch der Hypophyse eine ursäch­
liche Rolle beigemessen, für welche das häufige Zusammentreffen von 
Akromegalie und Diabetes zu sprechen scheint. Verschiedene exogene 
Faktoren werden als auslösende Momente angeschuldigt. Dazu ge­
hören Infektionskrankheiten, Traumen, speziell Kopfverletzungen, aber 
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auch traumatische Schädigung des Abdomens (des Pankreas und der 
Leber}, schwere psychische Emotionen, manche Gehirnkrankheiten 
(Tumoren, Blutungen usw.}, Alkoholismus (speziell Bierpotatorium). 

Bei der Beantwortung der praktisch eminent wichtigen Frage der ursächlichen 
Bedeutung exogener Schäden, speziell von Unfällen für das Auftreten des 
Diabetes, ist äußerste Skepsis am Platze. Voraussetzung für den Nachweis eines 
kausalen Zusammenhangs ist vor allem, daß die vollständige Gesundheit, d. h. das 
Fehlen der Zuckerausscheidung, vor dem Unfall zweifelsfrei durch Untersuchung fest­
steht, sowie ferner, daß die Zeitspanne zwischen dem vermeintlich ursächlichen 
Ereignis und dem ersten Auftreten der Krankheit nicht allzu groß ist (nicht mehr 
als höchstens etwa 1 Jahr) ist. Daß tatsächlich eine traumatische Entstehung 
des Diabetes ungemein selten ist, lehren die Erfahrungen des Weltkrieges. 

Krankheitsbild: Die ersten Erscheinungen der Krankheit, die sich 
allmählich einzustellen pflegen, sind in der Regel wenig charakteristisch 
und bestehen in Abnahme der körperlichen und geistigen Leistungs­
fähigkeit, in Mattigkeit, Depression, Abmagerung, Kopfschmerzen 
sowie :mitunter in neuralgischen Beschwerden. Trotz der fortschreitenden 
Gewichtsabnahme ist der Appetit meist gut, oft sogar in einer dem 
Patienten selbst auffallenden Weise gesteigert. Dazu kommt meist erheb­
licher Durst, der zu einem quälenden Symptom werden kann, das mit­
unter im Vordergrunde der Klagen der Kranken steht. Endlich ist 
die Harnmenge, wie die Kranken oft selbst angeben, seit der Störung 
des Allgemeinbefindens stark vermehrt, und die Notwendigkeit, den 
Harn häufig zu entleeren, stört nicht selten die Nachtruhe. Die ge­
nannten Beschwerden müssen in jedem Fall zu einer eingehenden Harn­
untersuchung Anlaß geben. 

Der Harn ist hellgelb, klar, von saurer Reaktion. Seine Menge in 
24 Stunden ist fast immer, häufig sogar beträchtlich vermehrt (3-8000, 
bisweLen mehr), nur ausnahmsweise fehlt die Steigerung der Harn­
menge (sog. Diabetes decipiens). Die in 24 Stunden ausgeschiedenen 
Zuckermengen schwanken zwischen wenigen Gramm und vielen Hundert 
von Gramm, der Prozentgehalt variiert zwischen Bruchteilen von l% 
und etwa 10%. 

Charakteristisch ist auch die Erhöhung des spez. Gew. des Harns, die auf 
seinem Zuckergehalt beruht und der Menge desselben parallel geht, so daß man 
aus der Höhe des spez. Gew. bei Kenntnis der 24stündigen Harnmenge auf die 
Zuckermenge annähernd schließen kann. Es entspricht etwa dem spez. Gew. 
von 1030 bei 1500 ccm Harn in 24 Std. 1-2%, bei 6-8000 ccm eine Zuckermenge 
über 8%. 

Der Zucker im Harn kann mit mehreren Methoden nachgewiesen werden, 
die auf seinen verschiedenen chemischen bzw. physikalischen Eigenschaften be­
ruhen. Es handelt sich um Dextrose (Glucose); gelegentlich kommt daneben 
Fr'uchtzucker (Lävulose) vor. Als zuverlässige Zuckerproben sind zu nennen: 
die Reduktionsproben wie die Trommersche bzw. Fehlingsche Probe, denen 
die Reduktion von CuS04 zugrunde liegt, sowie die Nylandersche Probe (Reduk­
tion von Wismuthnitrat), die Gärungsprobe (Entwicklung von C02 durch 
Hefe), die Polarisationspro·be, die auf der Eigenschaft des Zuckers beruht, 
die Ebene des polarisierten Lichtes zu drehen ( Rechtsdrehung bei Dextrose, Links­
drehung bei Lävulose), endlich die Phenylhydrazinprobe (Phenylhydrazin­
chlorhydrat bildet mit Dextrose gelbe .Krystalle von Phenylglukosazon, dessen 
Schmelzpunkt für Dextrose charakteristisch ist). Die Trommersche und die Gärungs­
probe sind als einfachste und sicherste Methoden am meisten zu empfehlen. Fällt 
die Zuckerprobe einwandsfrei positiv aus, so ist die Menge des ausgeschiedenen 
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Zuckers zu ermitteln. Mit Nachdruck ist zu betonen, daß es völlig unzureichend 
ist, sich mit der bloßen Feststellung des Prozentgehaltes einer beliebigen Harn· 
portion zu begnügen. 

Vielmehr ist in jedem Fall zu fordern, daß erstens die gesamte 
24stündige Harnmenge gemessen wird und daß nach Feststellung des 
prozentualen Zuckergehaltes derselben (d. h. in einer Probe des Misch­
harnes) die absolute in 24 Stunden ausgeschiedene Zucker­
menge konstatiert wird. Nur auf diese Weise erhält man einen 
zuverlässigen Einblick in die Größe der Zuckerausscheidung, 
deren Kenntnüs zur Beurteilung des Falles in therapeutischer und 
prognostischer Hinsicht unerläßlich ist. 

Bei leichteren Formen des Diabetes kommt es mitunter vor, daß einzelne Harn· 
portionen, namentlich der nüchtern gelassene Morgenharn, zuckerfrei sind. Bei 
Verdacht auf Diabetes verschaffe man sich daher den Harn, der 1-2 Stunden 
nach einer KH-haltigen Nahrung gelassen ist. Ist die nur in einzelnen Harnportionen 
vorhandene Zucketmenge sehr gering, so fallen die Zuckerproben am 24stündigen 
Mischharn infolge der Verdjinnung unter Umständen negativ aus. Man unter­
suche daher in solchen Fällen die einzelnen Portionen getrennt. - Für die q u anti­
tative Zuckerbestimmung eignet sich am besten die Gärungsprobe mit dem 
Lohnsteinsehen Gärungsapparat, an dem sich der Prozentgehalt direkt ablesen 
läßt (.Anstellung der Probe bei 37°; Verwendung von Hefe, die vorher in zwei 
blinden Versuchen geprüft ist I. auf ihr Gärungsvermögen gegenüber einer Dex­
troselösung, 2. auf Abwesenheit gärungsfähiger Verunreinigungen in der Hefe selbst 
durch .Ansetzen einer Hefeprobe mit Wasser). Nächst der Gärungsprobe kommt die 
Titration des Harns mit ]'ehling'scher Lösung (bzw. die Benediktsehe Methode) 
sowie endlich das sehr exakte Polarisationsverfahren in Frage, das aber einen 
außerordentlich teuren Apparat erfordert. Ist Zuckerausscheidung festgestellt, 
so hat man - zum mindesten für die erste Zeit der Beobachtung - täglich die 
24stündige Zuckermenge zu kontrollieren (der Pat. ist anzuhalten, nach Möglich­
keit die Harnentleerung getrennt von der Defäkation vorzunehmen.) 

Die Aciditä't des Harns ist oft erhöht, namentlich in den Fällen, die mit 
Acidose (s. unten) einhergehen. Letztere läßt sich ebenfalls durch charakte­
ristische Harnreaktionen nachweisen. Die beiden am Krankenbett leicht fest­
stellbaren und für die Beurteilung eines Falles sehr wichtigen Körper im Harn 
sind das Aceton sowie die Acetessigsäure (vgl. unten). Ersteres wird mit der 
Legalsehen Reaktion nachgewiesen: der mit etwas Nitroprussidnatrium versetzte 
und mit NaOH stark alkalisierte Harn zeigt eine normal alsbald abblassende Rot­
färbung; Zusatz von konc. Essigsäure bewirkt normal eine grünliche, bei Acetonurie 
dagegen stark purpurrote Färbung. Acetessigsäure ist die Muttersubstanz des 
Acetons (näheres s. unten); sie ist daher stets nur dann vorhanden, wenn gleich­
zeitig die Acetonprobe positiv ist. Ihr Nachweis (Gerhardtsche Reaktion) 
am möglichst frisch gelassenen Harn beruht auf der bordeauxroten Verfärbung 
des Harns bei tropfenweisem Zusatz von 1% iger Eisenchloridlösung (Vortäuschung 
einer positiven Probe durch manche Medikamente, speziell Salicylsäurepräparate 
sowie Antipyrin; mehrstündigesKochen des Harnes beseitigt dieAcetessigsäure). Da 
die Acetonkörper auch mit derAtmung ausgeschieden werden, so beobachtet man 
bei stärkerer Acidose oft einen von ihnen herrührenden obstartigen Geruch der 
Atmungsluft, den man bei stärkeren Graden bereits beim Betreten des Zimmers 
wahrnimmt. 

Die Körpertemperatur ist bei unkompliziertem Diabetes normal. 
Die Zunge ist häufig trocken, nicht selten rissig, oft belegt. Der Speichel 
reagiert sauer. Sehr häufig zeigt das Zahnfleisch Veränderungen, 
teils in Form von Auflockerung, teils als Gingivitis mit Neigung zu 
Blutungen. Die Zähne werden locker, fallen aus bzw. neigen zu Caries. 
Mancher Diabetes wird zuerst vom Zahnarzt entdeckt. Bei mangel-
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hafter Mundpflege entwickelt sich mitunter Soor. Trotz der zum Teil 
enortnen Nahrungsmengen, die die Kranken täglich zu sich nehmen, 
bestehen häufig keinerlei Verdauungsstörungen, so daß die Patienten 
ihren Heißhunger beschwerdefrei zu befriedigen vermögen. Durchfälle 
bzw. Fettstühle gehören zu den Komplikationen (s. unten). Auch der 
Zirkulationsapparat zeigt bei vielen Diabetikern keine Abweichungen 
von der Norm, wenn auch, speziell bei älteren Patienten, oft Zeichen 
stärkerer Arteriosklerose, gelegentlich auch von Coronarsklerose zu 
finden sind. In schweren Fällen können sich Symptome von Herz­
schwäche bzw. Vasomotorenlähmung einstellen, die insbesondere beim 
Ausgang in Koma eine wichtige Rolle spielen. Störungen seitens des 
Respirationsapparates gehören ebenfalls ins Gebiet der Komplikationen. 

Dagegen findet :man häufig auch bei unkomplizierten Fällen Ano­
malien auf dem Gebiete des Urogenitalapparates. Abnahme der 
sexuellen Potenz bei Männern ist eine häufige und oft frühzeitige Be­
gleiterscheinung des D. Frauen klagen oft über hartnäckigen Pruritus 
vulvae, der auf der Zersetzung des zuckerhaltigen Harns durch Pilze 
beruht; eine beim Mann analoge Störung ist die gelegentlich vorko:m.mende 
:Balanitis. Seitens der Haut wird nicht selten über heftigen quälenden 
Juckreiz geklagt (gelegentlich ebenfalls ein Frühsymptom); die durch 
das häufige Kratzen entstehenden Excoriationen führen leicht zu In­
fektionen bzw. Ekzemen. Auch zeigen die Diabetiker eine auffallende 
Neigung zu Furunkeln und Karbunkeln; manche Patienten werden von 
ihnen fast ununterbrochen heimgesucht. Die Haut ist im übrigen meist 
sehr trocken und zeigt nur geringe Neigung zur Schweißbildung. Auch 
das Auge gehört zu den bei Diabetikern nicht selten erkrankenden 
Organen, ·vor allem zeigt es Neigung zu Kataraktbildung (immer 
beiderseitig); auch konunt es mitunter zur Erschwerung des Sehens in­
folge von Akkonunodationsstörungen. Ferner kommen reti.iJ.i.tische Ver­
änderungen sowie gelegentlich Veränderungen am Sehnerven (Neuritis, 
Atrophie) vor. Die bei Diabetes nicht seltenen Neuralgien lokali­
sieren sich mit Vorliebe im Trigeminus, den Crural- und Intercostal­
nerven; ferner ist beiderseitige Ischias nicht selten. Auch echte Neuri­
tiden mit Parästhesien und Sensibilitätsstörungen kommen mitunter 
vor. Relativ häufig fehlen auch bei leichten Fällen die Patellarreflexe. 

Blut: Stärkere Grade von Anämie pflegen zu fehlen, desgleichen 
eharakteristische morphologische Veränderungen. Die Eosinophilen 
sind bei schweren Fällen vermindert. Eine konstante und praktisch 
wichtige Veränderung ist die Erhöhung des Zuckergehaltes des 
Gesamtblutes, der btatt der normalen Werte von 0,06-0,12% bis auf 
0,5% ansteigen kann. Der Grad dieser Hyperglykämie geht bis zu 
einem gewissen Maß der Menge des Harnzuckers parallel, doch kann 
sie auch zu Zeiten bestehen, wo Zucker im Harn nicht nachweisbar 
st. .A,ndererseits aber fehlt die Hyperglykämie bisweilen in Frühstadien 

ides Diabetes. Bei m.a.n.chen besonders schweren Fällen sowie im Koma 
ist der Gehalt des Blutes an Lipoiden (Lipämie) beträchtlich gesteigert, 
so daß das Blut im Glase eine Rahmschicht zeigt. 

v. Domarus, Grundriß. 30 
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Im Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht die Störung des 
Stoffwechsels. Sie betrifft zwar nicht allein die KH, doch be­
herrscht deren pathologisChes Verhalten das Bild. Das Wesentliche 
ist eine in der Glykosurie und Hyperglykämie zum Ausdruck kommende 
mangelhafte Verwertung der KH, was bei gewöhnlicher gemischter 
Kost gleichbedeutend mit erheblicher Unterernährung ist. Hieraus 
erklärt sich sowohl das gesteigerte Nahrungsbedürfnis wie die Abnahme 
des Körpergewichtes. Die Menge des durch den Harn verloren gehen­
den Zuckers richtet sich in erster Linie nach der Quantität der KH 
der Nahrung, wobei jedoch sehr große individuelle Unterschiede be­
stehen. Bei leichteren Fällen spielt ferner auch die Art und die Zu­
bereitungsform der KH eine nicht unwichtige Rolle. Am stärksten 
glykosurisch wirken die verschiedenen Zuckerarten, in zweiter Linie 
das Brot, während andere KR-Träger, z. B. die Kartoffeln und andere 
Amylaceen (Hafermehl usw.) oft in wesentlich geringerem Maß Gly­
kosurie bewirken. Das gilt vor allem für den Fall, wo dieselben ohne 
gleichzeitige Verabreichung von Flei>ch verabreicht werden (vergleiche 
Therapie). 

Der Eiweißumsatz verhält sich in den einzelnen Fällen verschieden. 
Er ist häufig auch bei schweren Fällen normal, wenn di€selben diäte­
tisch rationell behandelt werden, während in Fällen mit unzureichender 
Ernährung N-Verlust eintritt. Hiermit ist nicht die Tatsache zu ver­
wechseln, daß Kranke mit freigewählter Kost, die oft enorme Eiweiß­
mengen enthält, dementsprechend sehr große N-Mengen mit dem Harn 
ausscheiden. Unvermeidlich kommt es zu N-Verlust, sobald infolge 
von Verdauungsstörungen die Kranken nicht mehr in der Lage sind, 
ihren calorischen Bedarf in ausreichendem Maße zu decken. Aber auch 
mit der Glykosurie steht der Eiweißumsatz in einem Zusammenhang 
insofern, als bei schwerem Diabetes der aus dem Eiweiß entstehende 
Zucker (vg( S. 459) zum Teil ebenfalls dem Körper mit dem Harn 
verloren geht. Hier hat Steigerung der Eiweißzufuhr in der Nahrung 
vermehrte Zuckerausscheidung zur Folge (sog. eiweißempfindliche Fälle), 
wobei aber die verschiedenen Arten von Eiweiß sich quantitativ ver­
schieden verhalten. Fleisch und Casein steigern die Glykosurie in wesent­
lich höherem Maße als Eier- und Pflanzeneiweiß; letzteres verhält sich 
a'm günstigsten. Im Gegensatz zu den Eiweißkörpern hat Fett auf 
die Glykosurie keinen Einfluß. Das Fett spielt daher als Ersatz des 
verlorengehenden Zuckers als Energiespender bei:m Diabetiker eine 
bedeutsame Rolle. Alkohol hat keinen steigernden Einfluß auf die 
Glykosurie. Muskelarbeit vermag bei leichtem Diabetes vermindernd 
auf die Zuckerausscheidung zu wirken, falls die Muskulatur sich in 
gutem Zustande befindet und die Arbeit sich in mäßigen Grenzen be­
wegt. Die Erklärung dürfte in dem mit jeder Muskelarbeit verbundenen 
erhöhten Zucker-(Glykogen-)bedarf seitens der Muskeln zusammen­
hängen. Hiervon macht man therapeutisch Gebrauch. 

Eine besonders wichtige Stoffwechselanomalie beim Diabetes ist die 
als Acidosis bezeichnete Anhäufung der sog. Acetonkörper im Organis­
mus und ihre Ausscheidung durch den Harn (Ketonurie ), z. Teil auch 
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durch die Lungen. Und zwar handelt es sich um das Aceton, die Acet­
essigsäure und deren Muttersubstanz, die ß-Oxybuttersäure. 

CHa CHa CHa 
I I I CRs 
CH2 CHOR CO I 
I ----------~ I -- ----- ---~ I -----+ CO 

CH2 CH2 CH2 I 
I I CH8 

COOH COOH COOH 
Buttersäure ß'-Oxybuttersäure Acetessigsäure Aceton 

Letztere entsteht durch Oxydation der Buttersäure. Ausgangspunkt 
der Acetonkörper sind einerseits Fettsäuren, anderseits manche Amino­
säuren (z. B. Leucin, Tyrosin usw.); dagegen entstehen sie nicht aus KR. 
Das Aceton findet sich nicht im Körper, sondern entsteht erst atu Orte 
der Ausscheidung aus der Acetessigsäure, d. h. im Harn bzw. in der 
Lunge. Im Prinzip ist die Acidose nichts für den Diabetes Spezifisches, 
da auch beim Gesunden unter besonderen Umständen, bei ausschließ­
licher Fleisch-Fett-Kost und im Hunger Ketonurie vorkommt. Nur 
erreicht dieselbe beim Diabetes viel höhere Grade. Unentschieden ist 
zur Zeit, ob es sich hier neben verminderter OxydBtion der Aceton­
körper auch um vermehrte Bildung derselben handelt. Ersteres ist für 
den Diabetes sicher nachgewiesen. Im normalen Organismus werden 
Oxybuttersäure und Acetessigsäure verbrannt. Die Acetonkörper­
bildung wird beim Gesunden und bei leichtem Diabetes durch KH 
verhindert. Die für die Unterdrückung der Ketonurie bei Diabetes 
notwendige Menge von KR ist individuell sehr verschieden. Plötzliche 
Entziehung der KR wirkt besonders ungünstig. Außer den KH gehört 
auch Alkohol zu den "antiketogenen" Substanzen. Die Gesamtmenge 
der mit dem Harn ausgeschiedenen Acetonkörper kann bei schwereren 
Fällen 70-100 und mehr Gramm p. die betragen. Dabei ist außerdem 
stets noch mit einer gewissen Retention derselben im Körper zu rechnen. 
Die durch dieAcidoseverursachte Gefahr liegt in einer lebensgefährdenden 
Störung des Säurebasengleichgewichtes mit Alkaliverarmung und Ab­
nahme des C02-Bindungsvermöge;ns des Blutes. Zur Neutralisierung 
der abnormen Säuremengen stellt der Organismus NH3 zur Verfübung, 
das er der Harnstoffsynthese entzieht. So erklärt sich die bei der Acidose 
vorhandene Steigerung der NH3-Ausscheidung im Harn, deren Größe 
der Ketonurie annähernd parallel geht (normal 0,3-1,0; pathologisch 
bis 6 g p. die). 

Auch die Gesamtacidität des Harns (prozentuale Titrationsacidität multi­
pliziert mit der 24stü,ndigen Harnmenge) bildet einen ungefähren Maßstab für 
die Acidose. Beides gilt aber nur so lange, als nicht therapeutisch Natr. bicarb. ge­
geben wird. In der Praxis kann man aus der zum Alkalischmachen des Harns 
erforderlichen Menge des per os in 24 Std. zu verabreichenden Natr. bicarb. den Um­
fang der Acidose grob schätzen (bei Gesunden genügen 5-10 g). 

Störungen im Mineralstoffwechsel bestehen bei schwerem Diabetes in 
vermehrter Ausscheidung von Kalk und Magnesia, die aus den Knochen stammen. 
Auch die Wassera;usscheidung zeigt mitunter Störungen in Form von Ödemen, 

30* 
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die sich besonders bei reichlicher Natr. bicarb.-Zufuhr sowie auch bei Haferkuren 
(siehe Therapie) einstellen. 

Die verschiedenen Formen des Diabetes: Aus therapeutischen und 
prognostischen Gründen unterscheidet man je nach der Schwere der 
Erkrankung verschiedene Formen des Diabetes. Maßgebend für die 
Art des Diabetes ist nicht allgemein die Zuckermenge, die der Kranke 
bei einer freigewählten Kost ausscheidet, sondern die Frage, ob und bei 
welcher Diät er sich zuckerfrei machen läßt bzw. welches die KR-Menge 
in der Nahrung ist, bei der der vorher zuckerfrei gewordene Patient 
zuckerfrei bleibt. Bezeichnend für die Schwere eines Diabetes ist ferner 
der Grad der bestehenden Acidosis bzw. ihrer therapeutischen Beeinfluß­
barkeit. 

Der leichte Diabetes, der hauptsächlich in späteren Jahren (sog. Diabetes 
der älteren Leute) auftritt, ist dadurch gekennzeichnet, daß Glykosurie erst bei 
KR-Mengen etwa über 60-80 g auftritt und prompt nach einer wenige Tage 
durchgeführten (in der Regel genügen 3 Tage) strengen, d. h. KR-freien Kost 
schwindet. Eine Acidose, wenn überhaupt vorhanden, zeigt nur ganz geringe 
Grade. Viele derartige Kranke halten sich bei entsprechender Diät lange Zeit 
leistungsfähig und werden subjektiv durch ihr Leiden nicht sonderlich beeinträchtigt. 
Ein Teil von ihnen geht trotz aller Kautelen später in die schwere Form über. 
Bemerkenswert und praktisch wichtig ist, daß mancher leichte Diabetes zuerst 
als vorübergehende Glykosurie auftritt, deren Bedeutung als beginnender Diabetes 
leicht verkannt wird. 

Den mittelschlVeren Diabetes gelingt es nicht so leicht wie die leichte 
Form zuckerfrei zu machen. Hier ist in der Regel eine mehrwöchige KR-freie 
Diät notwendig, um zum Ziele zu gelangen. Zunächst pflegt die Acidose 
nicht unerheblich zu sein; doch sinkt dieselbe alsbald bei rationeller Behand­
lung auf Null oder wenigstens auf ganz niedrige Werte. Hier ist längere diätetische 
Behandlung notwendig, um eine gewisse Stabilität des Zustandes zu erreichen, zumal 
ein Teil der Fälle sich aus diätetisch vernachlässigten Kranken rekrutiert. Doch 
glückt es auf die Dauer in der Regel, für einen längeren Zeitabschnitt eine Toleranz 
von etwa 40-50 g KH zu erreichen. Immerhin ist stets mit dem Übergang in 
den schweren Diabetes zu rechnen, in den diese Fälle sogar fast regelmäßig schließ­
lich münden, wenn es sich um jüngere Individuen handelt. 

Bei der schweren Form des Diabetes wird Zucker auch bei KR-freier Kost 
ausgeschieden, so daß es trotz strenger Diät selbst nicht vorübergehend gelingt, den 
Patienten zuckerfrei zu machen. Gleichzeitig besteht starke Acidose. Die Krankheit 
zeigt fast stets eine Tendenz zum Fortschreiten und hat darum einen durchaus 
malignen Charakter. Man beobachtet sie hauptsächlich im jugendlichen Alter. 
Der Diabetes bei Kindern und jungen Leuten gehört fast ausnahmslos zur 
schweren Form. 

Verlauf und Ausgang der verschiedenen Diabetesformen zeigen 
ein mannigfaltiges Verhalten. Vereinzelt kommen wirkliche Heilungen 
vor, die übrigens wegen der Möglichkeit von Rückfällen nur bei ge­
nügend langer Beobachtungsdauer anzuerkennen sind. Eine nur schein­
bare Heilung ist das Verschwinden der Glykosurie, das man u. a. gelegent­
lich bei Entwicklung einer Schrumpfniere beobachtet. Die große Mehr­
zahl der Fälle verläuft als chronisches Leiden, das je nach der Form 
des Diabetes und der Art der Behandlung zeitweise Besserungen bzw. 
Verschlinunerungen zeigt, um schließlich infolge der genannten Kom­
plikationen oder durch interkurrente Erkrankungen oder endlich im Koma 
zu sterben. Zahlreiche leichtere Fälle halten sich viele Dezennien hindurch. 
Der schwere Diabetes im jugendlichen Alter verläuft mitunter akut. 
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Eine für den Diabetes spezifische tödliche Ausgangsform ist das 
Coma diabeticum. Es ist dies eine von charakteristischen Symptomen 
begleitete Intoxikation mit den organischen Säuren der diabetischen 
Acidose (s. S. 466). In manchen Fällen gehen gewisse prätnoni­
torische Symptome wie auffallende Apathie, Übelkeit, Druck auf 
der Brust, Unruhe, Durchfälle voraus; in anderen Fällen bricht die 
Katastrophe unvermutet über den Patienten herein. Auslesend wirken 
mitunter heftige körperliche oder geistige Anstrengungen, starke Emo­
tionen, vor alletn brüske Entziehung der KH ohne gleichzeitige Alkali­
zufuhr. Charakteristisch ist eine starke Dyspnoe; die Atemzüge sind ver­
tieft, oft schnarchend (sog. große Atmung) und zum Teil beschleunigt. 
Dabei ist der objektive Lungenbefund vollständig negativ. Die Atmungs­
luft riecht intensiv nach Aceton. Es besteht Apathie bzw. Somnolenz, 
die alsbald in vollkommene Bewußtlosigkeit übergeht. Krämpfe fehlen. 
Der Blutdruck sinkt, der Puls ist klein und frequent. Im Harn findet 
man häufig in großer Zahl die charakteristischen sog. Komazylinder, 
die hohe diagnostische Bedeutung haben und bisweilen auch schon als 
Vorboten auftreten. Sie sind kurz, breit und in der Regel granuliert. 
Der Harn enthält massenhaft Acetonkörper und gibt insbesondere eine 
intensive Gerhard tsche Reaktion. Der Tonus der Bulbi nimmt ab. 
Unter zunehmender Zirkulationsschwäche und Schwinden des Pulses 
erfolgt der Tod in tiefstem Sopor. Die Dauer des Koma beträgt von 
den ersten Zeichen der Somnolenz an oft nicht mehr als 24 Stunden, 
seltener bis zu drei Tagen. Während es mitunter gelingt, beim ersten 
Auftreten der Symptome des Komas durch die Therapie (s. unten) 
eine günstige Wendung herbeizuführen, endet jedes ausgebildete Koma 
letal. Prognostisch verhält sich das plötzlich eintretende Koma günstiger 
als dasjenige, das sich allmählich entwickelt. 

Zu den Komplikationen, die sich im Verlauf der Krankheit 
einstellen können, ist vor allem die Lungentuberkulose zu rechnen, 
die einen großen Teil der Diabetiker, vor allem Kranke im jugendlichen 
Alter befällt und nächst dem Koma die häufigste Todesursache bildet. 
Ferner besteht eine ausgesprochene Neigung der Diabetiker Zl\ Lungen­
gangrän. Nicht selten und für den weiteren Krankheitsverlauf oft von 
entscheidender Bedeutung ist bei älteren Patienten, namentlich bei Fett­
leibigen, die Entwicklung einer Gangrän an den unteren Extremitäten 
(Brandigwerden einzelner oder mehrerer Zehen oder sogar des ganzen 
Fußes). Als ursächliches Moment kommt hierfür in erster Linie die 
Arteriosklerose in Frage, die bei den therapeutisch notwendig werdenden 
Amputationen sich stets als äußerst hochgradig erweist; auch die Röntgen­
photographie ergibt hier in der Regel gut darstellbare, also sklerotische 
Gefäße. Vereinzelt beobachtet man ferner dieS. 382 beschriebenen, auf 
Pankreasinsuffizienz hinweisenden intestinalen Störungen (Diarrhöen, 
Fettstühle). Manche Fälle von Diabetes sind mit echter Nephritis 
(stärkere Albuminurie, Zylinder usw.) kompliziert; auch stellen sich 
bisweilen im späteren Verlauf des Leidens die Symptome der S eh rum p f­
niere mit erheblicher Blutdrucksteigerung ein; hier ist oft die Hyper­
glykämie besonders sta.rk ausgeprägt. Daß dabei der Zucker verschwinden 
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kann, wurde schon erwähnt. Eine harmlose Albuminurie beobachtet 
man öfter bei hochgradiger Glykosurie; sie schwindet oft beim Sinken 
der Zuckermenge. Mancher Kranke geht an einer von einem Furunkel 
bzw. Karbunkel ausgehenden Sepsis zugrunde. 

Der patholo'gisch-a.natomische Befund bei unkompliziertem Diabetes ist 
recht geringfügig. Häufig, aber nicht konstant zeigt das Pankreas Verände­
rungen und zwar teils in Form. einer mit Schrumpfung und Pa.renchym.schwund 
einhergehenden Granularatrophie, teils in Form von Degeneration bzw. Ver­
minderung der Langerhanssehen Inseln. Die Nieren sind oft auffallend groß; 
charakteristisch für den Diabetes ist die reichliche Infiltration der Epithelien der 
Henleschen Schleüen mit Glykogen. Der übrige Organbefund kann völlig negativ 
sein; jedoch finden sich sehr häufig die den beschriebenen Komplikationen zugrunde 
liegenden anatomischen Veränderungen; oft besteht eine starke Arteriosklerose. 

Während die Diagnose des Diabetes in ausgeprägten Fällen mit 
starker und dauernder Zuckerausscheidung leicht ist, liegt der Fall bei 
geringer bzw. vorüberaehender Glykosurie schwieriger. · 

Eine nichtdiabetische Glykosurie kommt unter verschiedenen Umständen vor. 
Vorübergehende Zuckerausscheidung geringen Grades findet sich nach Kopf­
verletzungen, ferner nach epileptischen Anfällen, bei manchen Gehirnerkrankungen 
wie Tumoren, Meningitis, Lues, weiter bei manchen Intoxikationen (Kohlenoxyd, 
Morphium), endlich bei Nebennierentumoren sowie. Hypophysenerkrankungen. 
Normal tritt vorübergehend Zucker nach sehr großer Zuckeraufnahme per os auf. 
Glykosurie, die bereits nach 100 g Dextrose (in Limonade) erfolgt, gilt als patho­
logisch. Diese sog. alimentäre Glykosurie wird bei Basedowscher Krankheit, 
gelegentlich bei Leberkrankheiten sowie bei manchen Neurosen (Sympa.thicus) 
beobachtet. Schließlich scheiden viele Menschen normal nach 1/,.-1 mg Supra­
renin subcut. vorübergehend Zucker aus. Hier ist umgekehrt das Ausbleiben der 
Glykosurie pathologisch (z. B. bei Hypothyreosen und Addisonscher Krankheit). 
Gegenüber der genannten Glycosuria e saccharo ist für echten Diabetes die 
GlyMsuria ex amylo, d. h. nach Genuß von Amylaceen (Brot usw.) charak­
teristisch, wobei die Menge des Harnzuckers der Menge der aufgenommenen KH 
ungefähr entspricht. Auch die Steigerung des Blutzuckers ist im allgemeinen 
im gleichen Sinne zu verwerten. 

Ist das Vorhandensein eines Diabetes sichergestellt, so bedarf weiter 
die Frage der Schwere der Krankheit einer Prüfung. Man untersucht 
zunächst, ob es gelingt, durch strenge, d. h. K.H-freie Kost (Eiweiß, 
Fett, Gemüse) den Patienten zuckerfrei zu machen; alsdann legt man 
zur bisherigen Kost KR schrittweise in steigenden Mengen, am besten 
je 10 g Brot so lange hinzu, bis Spuren von Zucker wieder erscheinen. 
Damit ist die sog. Toleranzgrenze erreicht. Die Höhe der letzteren 
und das Verhalten der Acetonkörperausscheidung geben zusammen ein 
klares Bild über die Art der vorliegenden Erkrankung. 

Eine besondere Stellung nimmt der sog. renale Diabetes ein, der u. a. in 
der Gravidität auftritt, mit mäßiger Glykosurie einhergeht und keine Hyper­
glykämie zeigt (was übrigens anfangs auch bei echtem Diabetes vorkommen kann); 
die Abhängigkeit der Glykosurie von dem KR-Gehalt der Nahrung ist nicht sehr 
ausgeprägt; oft besteht sogar vollkommene Unabhängigkeit von letzterem. Gegen­
über dem echten Diabetes ist es in der Regel (aber nicht immer!) eine harmlose 
Anomalie. Experimentell läßt sich vorübergehend renale Glykosurie durch 
Phlorrizin-Injektionen erreichen. 

Die Therapie des Diabetes ist in der Hauptsache eine diätetische 
und zwar allgemein eine Schonungsbehandlung. Leichte Fälle 
werden zunächst, wie beschrieben, durch strenge Kost zuckerfrei ge-
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macht und hierauf eine etwas unterhalb der Toleranzgrenze (etwa 2/ 3) 

liegende KR-Menge verabreicht. Bei einer derartigen Diät hält sich 
der leichte Diabetes häufig dauernd vollkommen zuckerfrei. Die einzelnen 
KR-Träger wie Brot, Kartoffeln, Reis usw. können in bestimmten, 
empirisch festgestellten Mengenverhältnissen untereinander vertauscht 
werden, wie folgende Ta belle ( v. Noorden) ergibt : 
100 g Weißbrot sind gleichwertig 
60 g Sago, 
70 g Reis oder Grieß, 
75 g Weizen- oder Roggenmehl, trok­

kene Makkaroni oder Nudeln, 
70 g Zwieback, Teegebäck, Keks, 
80 g Gerste, Hafergrütze, Grünkern, 

100 g Michbrot; Graubrot, Kaffee­
kuchen, Blätterteig 

100 g getrockn. Erbsen, Linsen, weiße 
Bohnen, 

120 g Schwarzbrot, Kommißbrot, 
Pumpernickel, 

200 g Aleuronatbrot, Kakao, 
200 g frische Erbsen oder Bohnen, 
300 g Kartoffeln (roh oder gekocht) 
300 g Weintrauben, 
500 g Apfel, Birnen, Zwetschen, 
600 g Kirschen, Pfirsiche, Stachelbeeren, 

Ananas, Aprikosen, Hasel- oder 
Walnüsse, 

1000 g Apfelsinen, Erdbeeren, Him­
beeren, Johannisbeeren, 

11/ 4 l Milch oder Bier. 

Als Brotersatz dienen eine Reihe verschiedener "Diabetikergebäcke" mit 
geringem KH- und hohem 'Eiweiß- (Kleber- )Gehalt wie Aleuronat-, Gluten- und 
Konglutinbrot, Luftbrot usw. (doch sei man gegenüber diesen der Reklame nach 
angeblich vollkommen, tatsächlich aber oft nicht KR-freien Gebäckarten sehr 
skeptisch!). Als Süßmittel der Speisen dient das unschädliche Saccharin (Sulfanil­
benzoesäure), das aber nicht gekocht werden darf. 

Nahrungsmittel, die jedem Diabetiker erlaubt sind, sind 
folgende: 

Von frischem Fleisch alle Muskelteile von Ochs, Kuh, Kalb, Hammel, Schwein, 
Wildbret, zahmen und wilden Vögeln (gebraten oder gekocht) mit eigener Sauce 
oder mehlfreier Mayonnaise, ferner Zunge, Herz, Lunge, Gehirn, Thymus, Nieren, 
Knochenmark, alles mit mehlfreien Saucen, ferner von Fleischkonserven Rauch­
fleisch, geräucherte und gesalzene Zunge, Schinken, Gänsebrust, Büchsenfleisch, 
Cornedbeef. Ferner alle frischen Fische gekocht oder am Grill gebraten (ohne 
Panierung und ohne mehlhaltige Saucen). Von Fischkonserven Salz- und Räucher­
fische (Kabeljau, Schellfisch, Hering, Flundern, Makrelen, Sardellen, Sprotten), 
Neunaugen, Aal, Kaviar, Lebertran, ferner Austern, Muscheln, Krebse, Hummer, 
Langusten, Krabben; alle Eier und Eierspeisen ohne Mehlzusatz. Von frischen 
Vegetabilien Kopfsalat, Spinat, Gurken, Endivien, Kresse, Zwiebeln, Spargel, 
Blumenkohl, Rotkohl, Weißkohl, Sauerampfer, alles ohne Mehlzusatz, mit Fleisch­
Sauce bzw. Fett. Ferner Sauerkraut, eingemachte Oliven, Salzgurken, grüne 
Bohnen, Essiggurken, Mixedpickles. Als Suppen sind erlaubt alle Fleischsuppen 
ohne Mehlzusatz, mit Ei oder Knochenmark oder Fleisch- oder Gemüseeinlagen. 
Erlaubte Käsearten: Neufchatel, alter Camembert, Gorgonzola und andere fette 
Rahmkäse. Erlaubte Getränke: Sauerbrunnen, künstl. Selters mit Citronensaft 
und Saccharin, leichte Mosel- oder Rheinweine, Ahrweine, Bordeaux, Burgunder, 
Saccharin-Schaumweine in ärztlich verordneten Mengen, Kaffee schwarz oder 
mit Sahne ohne Zucker (Saccharin); Tee mit Sahne oder Citrone. 

Eine große Rolle in der Ernährung des Diabetikers spielen die Fette, 
zumal sie im allgemeinen gut verwertet werden, keine Zuckerbildner, 
andererseits aber ausgezeichnete Energiespender sind, die eiweißsparend 
wirken. Praktisch lassen sie sich hauptsächlich mit Gemüsen in 
größeren Mengen verabreichen, evtl. gleichzeitig mit Alkoholgaben, ohne 
Verdauungsstörungen zu erzeugen. 

Während bei leichten Fällen die Entzuckerung sich ohne weiteres 
ambulant durchführen läßt, gehören mittelschwere und ganz schwere 
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Fälle zunächst in stationäre klinische Beobachtung. Auch hier ist 
oft rasche Entziehung der KR die wirksamste Maßregel. Inwieweit 
und in welcher Form diese durchführbar ist, muß in jedem einzelnen 
Fall geprüft werden, da es hierfür kein allgemeingültiges Sche:m.a gibt. Die 
radikalste Methode der Entzuckerung ist die Karenz in Form von 
Hungertagen (bei absoluter Bettruhe nur Bouillon, Kaffee oder Tee 
und 100 g Kognak; evtl. Brompräparate) oder in gemilderter Form als 
Gemüsetage (z. B. 600 g Spargel oder Spinat, außerdem schwarzer 
Kaffee, Bouillon oder Tee; evtl. Zulage von 4-5 Eiern; strenge Bettruhe). 
Oft genügen ein oder zwei Gemüsetage zur Entzuckerung. Zur Prophylaxe 
des Säurekomas gebe man hier stets gleichzeitig 20,0, in schwereren 
Fällen 30-40,0 Natr. bicarb. p. die. Nicht selten beobachtet man, speziell 
bei vernachlässigten Fällen infolge der Karenz ein Zurückgehen oder 
Schwinden der Ketonui-ie. Hungertage, die im allgemeinen wöchentlich 
höchstens ein- bis zweimal angewendet werden dürfen, sind nur bei 
einigermaßen gutem Kräftezustand erlaubt. Schonender und daher für 
viele Fälle empfehlenswert ist das langsame Herabgehen der Nahrungs­
mengen bis schließlich auf etwa den 10. Teil des Calorienbedarfs. An 
sich ist bei jedem Diabetes, der noch nicht ·viele Jahre besteht, die 
völlige Entzuckerung anzustreben; indessen ist es ein Fehler, wahllos 
dieses Ziel um jeden Preis erreichen zu wollen. Maßgebend für die Be­
handlung ist neben dem Grade der Acidose das Gesamtbefinden des 
Patienten, Körpergewicht, Leistungsfähigkeit, Zustand der Verdauungs­
organe und das psychische Verhalten. Lassen es die Umstände zu, 
so ist die KR-Menge möglichst lange unter der Toleranzgrenze zu halten, 
da letztere erfahrungsgemäß mit der Dauer des zuckerfreien Zustandes 
ansteigt. Andererseits ist nicht zu vergessen, daß selbst wenn die Ent­
zuckerung nicht vollkommen gelingt, - die ganz schweren Fälle aus­
genommen - trotzdem auch von den KR, die die Toleranzgrenze 
überschreiten, immer noch ein gewisser Teil vom Organismus verwertet 
wird. Bei ganz schwerem Diabetes, wo selbst monatelang durchgeführte 
KR-Karenz keine Entzuckerung erzielt, soll man Zulagen bis zu 100 g 
Brot (bzw. die gleichwertigen anderen KR-Träger) erlauben. 

Im einzelnen ist noch folgendes zu bemerken: 

Nach Ermittelung der Art des Falles bzw. nach gelungener Ent­
zuckerung ist eine weitere Frage die Festsetzung einer Dauerkost. 
Letztere hat neben der Schonung des KR-Stoffwechsels vor allem. jede 
Art von Überernährung zu vermeiden, da diese schädlich ist. Das gilt 
besonders auch für die Zufuhr von Ei weiß, da dieses in größeren Mengen 
ebenfalls die KR-Toleranz herabdrückt (Fleisch mehr als vegetabilisches 
Eiweiß). Die tägliche Eiweißmenge soll1-1,2 gEiweiß pro kg Körper­
gewicht nicht übersteigen und der Gesamtcalorienwert der Nahrung 
darf nicht höher sein, als es für das Wohlbefinden des Patienten und 
seine Leistungsfähigkeit eben ausreicht. Daneben soll die Kost nach 
Möglichkeit Abwechslung bieten. 

Oft ist es notwendig, im Verlauf der Dauerkost strengere Scho­
nungskuren einzuschalten, entweder in der Form regelrechter Hunger-
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oder Gemüsetage (s. oben) oder in milderer Form als sog. Kohlehydrat­
kuren. 

Dazu gehört z. B. die Haferkur. Vorauszuschicken sind mehrere Tage strenger 
Kost bzw. Gemüsetage, es folgen 2-4 Hafertage, dann wieder l-2 Gemüsetage. 
Der Hafer wird in Form von 250 g Hafermehl oder -flocken als Suppe oder Brei 
mit 50-100 g Eiweiß (4-5 Eier oder Pflanzeneiweiß, wie z. B. Roborat usw.) 
und 200-300 g Butter in etwa fünf Portionen auf den Tag verteilt gereicht; außer­
dem schwarzer Kaffee bzw. Kognak oder Rotwein in mäßigen.Mengen; evtl. lasse 
man die Eier fort. In manchen Fällen bewährt sich die ein- oder mehrmalige 
Wiederholung der Haferkur. Erfolge hat die Kur namentlich in schweren Fällen 
(speziell auch bei jugendlichem Diabetes) ins·besondere dort, wo durch die KR­
Karenz die Acidose verstärkt wird und das Koma droht, aber auch bei mittel­
schweren, schwer zu entzuckernden Fällen, ferner bei intestinalen Störungen, speziell 
bei Diarrhöen. Gelegentlich treten Ödeme im Gefolge der Haferkur auf. Analog 
in der Wirkung sind andere KR-Kuren (z. B. mit Reis) bzw. deren Kombination 
mit Obst (:Äpfel). 

Das ihnen gemeinsame therapeutische Prinzip ist wahrscheinlich 
vor allem die Abwesenheit von Fleisch in der Kost. Bei schwereren 
Formen empfiehlt es sich, die KH-K.ur in Abständen von l-2 Monaten 
zu wiederholen, sowie dazwischen für kurze Zeit eine eiweißreichere 
Ernährung einzuschalten (während KR-freier Perioden, die länger als 
etwa 6 Tage dauern, ist :mindestens 100-llO, bei wenig eiweißempfind­
lichen Fällen bis zu 150 g Eiweiß pro die zu verabreichen). Im all­
gemeinen ist es in den meisten Fällen von Vorteil, jedes Jahr ein- bis 
zweimal Hunger- bzw. Gemüsetage zur Schonung des KR-Stoffwechsels 
einzuschalten. 

Seelische Erregungen, aber auch körperliche Überanstrengungen 
sind sorgfältig zu vermeiden, dagegen ist mäßige körperliche Bewegung 
nicht nur erlaubt, sondern von ganz schweren Fällen abgesehen geradezu 
erwünscht, da sie (vgl. oben) glykosurievermindernd wirkt. Auf sorg­
fältige Hautpflege ist besonderer Wert zu legen. Badekuren (K,arls­
bad, Neuenahr, Vichy) haben bei leichten und :mittleren Fällen oft 
Erfolg. - Die Behandlung des Coma diabeticum erfordert haupt­
sächlich Verabreichung großer Alkalimengen. Bei beginnendem. }{ oma 
Natr. bic. bis 40 g p. os; im Koma selbst größere Mengen, etwa je I Teel. 
alle 1/ 2-l Std. in Milch oder viel wirksamer 4% Natr. bicarbonat 
(nicht Carbonat!) -Lösung intravenös 1000 ccm; ferner ist Verabreichung 
größerer Mengen von Alkohol (200 g Kognak oder Mixt. alcohol.) bei be­
ginnendem Komavon Vorteil.- Bei chirurgischen Komplikationen soll 
man vor dem operativen Eingriff versuchen, den Patienten zu entzuckern 
oder wenigstens die Glykosurie und die Hyperglykämie zu vermindern. 
Bei der Zehengangrän ist möglichst frühzeitige und hoch ausgeführte 
Amputation die Methode der Wahl. - Eine spezifische Kur kommt nur 
bei Diabetes infolge von syphilitischer Pankreatitis in Frage (Hg, Sal­
varsan). In einzelnen Fällen wirkt bei Diabetes Opium (Tct. opii bis 
50-100 Trpf. p. die) vorübergehend günstig, doch ist die Wirkung 
rein symptomatisch. 

Unter Pentosurie versteht man die Ausscheidung von Pentosen, d. h. Zuckern 
mit 5 C-Atomen (Arabinose) durch den Harn. Sie reduzieren Fehlingsche Lösung, 
gären aber nicht und sind optisch inaktiv. Die ausgeschiedenen Mengen sind 
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gering (nicht über 20-30 g p. die); auch hat die Anomalie keine Tendenz zum 
Fortschreiten. Die Nahrung hat keinen Einfluß auf die Pentosurie. Klinisch 
bestehen entweder überhaupt keine krankhaften Erscheinungen oder es handelt 
sich um Neuropathen, Morphinisten u. ä. Praktisch wichtig ist die Kenntnis 
der Pentosurie, weil sie zu V erwechselungen mit diabetiseher Glykosurie Anlaß 
geben kann, mit der sie nichts gemein hat. 

In seltenen Fällen kommt eine als Lävulosurie bezeichnete Ausscheidung von 
Fruchtzucker ohne gleichzeitiges Auftreten von Dextrose bei neuropathischen 
Individuen im Anschluß an den Genuß von Frucht· und Rohrzucker vor. Auch 
hierbei handelt es sich um eine harmlose Anomalie. Daß Lävulose neben Dextrose 
auch bei Diabetes ausgeschieden wird, wurde schon früher erwähnt. Der Nachweis 
der Lävulose stützt sich auf ihr Reduktions- und Gärungsvermögen wie bei Dextrose 
und im Gegensatz zu dieser auf die optische Linksdrehung bei der Polarisation. 

Die Gicht (Arthritis urica). 
Die Gicht ist eine Krankheit, in deren Mittelpunkt eine Anomalie 

des Harnsäurestoffwechsels steht. Zu ihren charakteristischen Eigen­
tümlichkeiten gehört die Ablagerung von harnsauren Salzen (Mono­
natriumurat) im Körper, ferner die Erhöhung des Harnsäuregehaltes 
des Blutes sowie eine zeitweise bestehende Verzögerung der Ü-Aus­
scheidung 1) durch die Nieren. Ein großer Teil der klinischen Symptome, 
insbesondere die gichtische Gelenkerkrankung läßt sich durch die 
Aufstapelung von Uraten in den Geweben erklären. . 

Die Gicht ist ein exquisit erbliches Leiden. In der Familie der 
Kranken kommen häufig teils die Gicht selbst, teils Fettsucht sowie 
Diabetes, ferner Nierensteine vor. Außer dieser sehr ausgesprochenen 
hereditären Veranlagung haben gewisse exogene Faktoren als ur­
sächliche Momente eine hervorragende Bedeutung, an erster Stelle 
der Alkohol, ferner überreichliche Fleischnahrung, sodann gewisse 
Gifte, insbesondere das Blei (die sog. Bleigicht war namentlich früher 
eine häufige Berufskrankheit der Maler). Wegen der Rolle des Alkohols 
und der üppigen, Ernährung gilt die Gicht allgemein, nicht ganz mit 
Unrecht, als Krankheit der Schlemmer bzw. der wohlhabenden Kreise, 
wiewohl sie, wie z. B. die Bleigicht auch in der armen Bevölkerun,g 
vorkommt. Männer erkranken häufiger als Frauen. Am häufigsten 
tritt sie zwischen dem 30. und 50. Jahr auf, gelegentlich schon früher. 
Die geographische Verbreitung des Leidens ist sehr verschieden; am 
häufigsten kommt es in England, am seltensten im mohammedanischen 
Orient vor ( Alkoholabstinenz 1). Der Habitus des Gichtkranken ist 
in der Regel der des untersetzten vollblütigen Menschentypus, nur 
selten der des schlecht genährten schwächlichen Asthenikers. 

Krankheitsbild: In der Regel tritt die Krankheit zum ersten 
Male in Form eines akuten Gichtanfalls in die Erscheinung. Dieser 
besteht in plötzlich (meist nachts) einsetzenden außerordentlich heftigen 
Schmerzen im Metatarsophalangealgelenk einer der großen Zehen, häufig 
zuerst der linken; das Gelenk ist geschwollen und heiß, die Haut stark 
gerötet (sog. Podagra). Die Empfindlichkeit ist so groß, daß der Kranke 
oft nicht einmal den Druck der Bettdecke verträgt. In den Morgen-

1) Abkürzung für Harnsäure = U. 
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stunden pflegt sich der Schmerz zu mildern, um oft in der nächsten Nacht 
erneute Heftigkeit zu zeigen. Dies kann sich noch mehrmals wieder­
holen. Mitunter springt der Anfall auf ein anderes Gelenk, z. B. ein 
Fuß- oder Fingergelenk über. Mit dem Abnehmen der Schmerzen 
gehen bald auch die objektiven Gelenkveränderungen zurück; die Haut 
über dem Gelenk schuppt und juckt. Die Dauer der Anfallsperiode 
beträgt etwa 1/ 2-1 Woche. Der Anfall ist in der Regel von Störungen 
des Allgemeinbefindens begleitet, die übrigens häufig bereits als Vor­
läufer eines Anfalls auftreten. Dazu gehören dyspeptische Beschwerden 
wie Appetitmangel, belegte Zunge, Obstipation, ferner psychische 
Depression, Abgeschlagenheit sowie Gliederziehen, mitunter Bronchitis. 
Während der Anfälle selbst bestehen oft Temperatursteigerungen bis 
38° und darüber. 

Nach Abklingen des ersten Anfalls kann bis zum nächsten Anfall 
längere Zeit (bis zu Jahren) vergehen, in anderen Fällen folgen die Anfälle 
schnell aufeinander. Zeiten gehäuften Auftretens sind vor allem Frühling 
und Herbst. Von anderen Gelenken, die namentlich in späteren Stadien 
der Krankheit befallen werden, erkranken mit Vorliebe die Gelenke 
der unteren Extremitäten, und zwar die Fußwurzel-, Sprung- und 
Kniegelenke; wesentlich seltener werden die Gelenke der oberen Extre­
mität befallen (Handgelenkgicht = Chiragra). Im allgemeinen be­
teiligen sich bei der akuten Gicht die kleinen Gelenke mehr als die großen, 
so daß z. B. Hüft- und Schultergelenke fast immer frei bleiben. Aus­
nahmsweise werden, und zwar meist erst in späteren Anfällen das Sterno­
claviculargelenk, ferner das Arycricoid-, das Kiefergelenk, die Hals­
wirbelgelenke u. a. befallen. Daneben beteiligen sich mitunter manche 
Sehnenscheiden (Achillessehne) sowie die Fascien; auch Schleimbeutel, 
z. B. der des Olecranons zeigen mitunter Rötung, Schwellung und heftigen 
Schmerz. Vereiterung gehört nicht zum Bilde der Gicht. 

Bleibende anatomische Residuen braucht der akute Anfall an den Gelenken 
nicht zu hinterlassen. Punktierung akut gichtisch erkrankter Gelenke ergibt 
regelmäßig die Anwesenheit reichlicher Uratmengen in der Gelenkflüssigkeit. 

Ein für die Pathogenese der Gicht wichtiges weiteres Moment ist die Tatsache, 
daß das Blut in der Regel während der Anfälle abnorm hoheU-Mengen enthält, 
auch in dem Falle, wo der Patient einige Tage lang vorher sich mit purinfreier 
Kost ernährte. Während normal der V-Gehalt des Blutserums bei purinfreier 
Kost2-3,5 mg 0 /o nicht übersteigt, erreicht er bei Gicht4-6 und mehr mg 0 .o. Dies 
Verhalten, die sog. Urikämie, ist für Gicht charakteristisch (bezüglich 
anderer mit Urikämie einhergehender Affektionen vgl. die Bemerkungen über die 
Diagnose). Auch das Verhalten der U-Ausschflidung durch die Nieren ist 
für Gicht bezeichnend, indem die endogenen li-Werte (vgl. Einleitung S. 453) 
des Harns häufig dauernd auffallend niedrig s nd (0,1-0,2 g p. die); kurz vor 
dem Gichtanfall sinken sie meist noch weiter, um unmittelbar nach dem Anfall 
zu höheren Werten anzusteigen (sog. Harnsäureflut). Ferner bewirkt beim Gicht­
kranken Steigerung der exogen zugeführten TI-Menge in Form einer purinreichen 
Mahlzeit (z. B. von Thymus) oder nach intravenöser U-Injektion, z. B. von 1,0 kry­
stallinischem Mononatriumurat in 200 ccm Aqua dest. nicht wie bei Gesunden 
ein entsprechendes Ansteigen der U im Harn; besonders deutlich kommt dies 
bei Kontrolle des U-Prozentgehaltes der einzelnen Harnportionen zum Ausdruck. 
Die verzögerte Ausscheidung der exogenen U ist ein weiteres wichtiges Merk­
mal der Gicht. 
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Bei längerem Bestehen der Erkrankung pflegen im Gegensatz zum 
akuten Anfall gewisse Veränderungen dauernd zurückzubleiben. Die­
selben können in fortgeschrittenen und nicht behandelten Fällen sehr 
hochgradig sein. Dazu gehören vor allem mehr oder weniger schwere 
Veränderungen der befallenen Gelenke, Deformierungen, Schwellungen 
sowie Subluxationen. Zu den stärksten Verunstaltungen kann es nament­
lich an den Händen kommen. Die Finger werden knollig oder spindel­
förmig verdickt und neigen zur Palmarflexion der Grundphalangen 
mit gleichzeitiger ulnarer Abduktion. Die Haut ist an diesen Stellen 
stark atrophisch und verdünnt. Die Gebrauchsfähigkeit der solcher­
maßen veränderten Hände ist hochgradig beeinträchtigt. An den Groß­
zehengelenken entwickelt sich Valgusstellung, an den Kniegelenken 
kommt es oft zu Contracturen. 

Anatomisch zeigen derartig veränderte Gelenke in großer Menge kreide­
artige Ablagerungen von Mononatriumurat :nicht nur auf den knorpeligen Gelenk­
flächen, sondern auch in der Knochensubstanz sowie in der Markhöhle der Knochen, 
im periartikulären Bindegewebe und in den Muskelansätzen. 

Die Röntgenphotographie kann bisweilen schon frühzeitig gichtische 
Gelenk- und Knochenveränderungen aufdecken. Hierher gehören eigentümliche 
an den Gelenkenden vorhandene Defekte des Knochens, die scharfrandig wie aus­
gestanzt aussehen und rundliche bzw. halbkreisförmige Konturen zeigen. Be­
sonders charakteristisch für Gicht (ältere Fälle) sind in der Knochensubstanz, 
hauptsächlich an den Gelenkenden gelegene helle rundliche Flecken, die von einem 
dunklen Kontur umsäumt sind und cystenartige Gebilde darstellen, innerhalb 
der die Kalksalze des Knochens resorbiert sind. Daneben findet man bei schweren 
Fällen auch sonst hochgradige Zerstörung von Knochensubstanz infolge von Urat­
ablagerung, sowie Exostosenbildung und Verödung der Gelenkspalten. 

Ein weiteres charakteristisches Merkmal der chronischen Gicht 
sind die als Tophi bezeichneten Uratdepots an verschiedenen Körper­
stellen. Sie finden sich am häufigsten an den Ohrmuscheln und bilden 
dort weißliche, durch die Haut durchscheinende Knötchen von Steck­
nadelkopf- bis Erbsengröße, meist in der Haut, bisweilen auch im Knorpel 
gelegen; sie sind nicht schmerzhaft und zeigen keine entzündliche Reak­
tion. Beim Aufstechen mit einer Nadel entleert sich aus ihnen ein 
Krystallbrei von Uraten, der die .Murexidprobe (vgl. S. 420) gibt. Sel­
tener kommen sie auch an anderen Stellen in der Haut vor. Vor allem 
aber finden sich bei schweren Gichtfällen Tophi in der Nachbarschaft 
der Gelenke und Schleimbeutel (Olecranon), wo sie derbe höckerige 
Knollen bilden, die zum Teil spontan aufbrechen; aus den Ulcerationen 
entleeren sich Urate. Kleinste, eben fühlbare subcutane und auf der 
Unterlage verschiebliehe Uratdepots, die für die Diagnose äußerst wichtig 
sind, findet man bei sorgfältiger Palpation mitunter nicht nur in der 
Gegend des Olecranon sondern auch vor der Kniescheibe und in der 
Gegend der Malleolen. 

Außer diesen sehr charakteristischen Befunden zeigen auch die 
inneren Organe häufig Veränderungen bei der chronischen Gicht. Vor 
allem pflegen die Nieren auf die Dauer fast immer zu erkranken und 
zwar in Form einer langsam fortschreitenden Schrumpfniere, die mit 
Blutdrucksteigerung einhergeht. Letztere kann indessen bei den Fällen 
fehlen, die mit Coronarsklerose kompliziert sind. Das anatomische 
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Bild der Gichtniere deckt sich vollkommen mit dem der gewöhnlichen 
Granularatrophie; mitlUlter findet man, speziell in der Marksubstanz, 
kleine kreidig-weiße Einlagerungen von Harnsäure in Streifenform. 
Eine regelmäßige FolgeerscheinlUlg der Gichtniere ist die Hypertrophie 
des linken Ventrikels. Das Verhalten des Herzens ist daher für das 
weitere Schicksal des Gichtkranken von größter Bedeutung; nicht 
selten bestehen Symptome einer M:yodegeneratio cordis. Auch Arterio­
sklerose ist eine häufige Begleiterscheinlillg der Gicht. Oft beobachtet 
manferner Bronchialkatarrhe; auch kommt nicht selten Bronchial­
asthma in der Anamnese der Patienten vor. Auffallend oft klagen 
die Kranken über VerdaulUlgsstörlUlgen, die sich schon in den ersten 
akuten Anfällen bemerkbar zu machen pflegen. NeiglUlg zu Sodbrennen, 
hartnäckige Obstipation, Hämorrhoiden sind häufige Beschwerden. 
Endlich kommen gelegentlich am Urogenitalapparat StörliDgen vor, 
die man in ursächlichen Zusammenhang mit der Gicht bringt. Dazu 
gehören einmal Hoden- lUld Nebenhodenentzündungen, anderer­
seits katarrhalische Entzündungen der Blase und Harnröhre. Das 
Vorkommen einer Nephrolithiasis wurde schon erwähnt. Nicht selten 
beobachtet man Zeichen einer gewissen Labilität des vegetativen Nerven­
systems, insbesondere vagotonische Symptomenkomplexe. Ferner sind 
Gichtkranke zur Pachymeningitis haemorrhagica cerebralis besonders 
disponiert. Schließlich ~rkrankt bei Gichtischen relativ häufig das Auge, 
namentlich in Form von Iritis sowie Episkleritis, deren günstige 
Beeinflussung durch eine gegen die Gicht gerichtete Therapie ihren 
Ursprung erkennen läßt. Mitunter beobachtet man bei demselben 
Patienten Kombinationen von Gicht mit Diabetes oder Fettsucht. 

Verschiedene Verlaufsarten der Gicht: Häufig verläuft die 
Gicht zlUlächst in Form akuter, in unregelmäßigen Abständen wieder­
kehrender Anfälle unter charakteristischer Lokalisation in bestimmten 
Gelenken lUld mit beschwerdefreien Intervallen (s. o.). Dies kann sich 
viele Jahre in der gleichen Weise wiederholen; bei rationeller Therapie 
ist das Leiden einer weitgehenden BesserlUlg zugänglich. In anderen 
Fällen nimmt im Laufe der Zeit die Intensität und Zahl der Anfälle 
zwar ab, wogegen sich allmählich dauernde Residuen der Krankheit 
einstellen. Sie geht dann bisweilen unmerklich in die chronische 
oder torpide Gicht über, bei der sich das Leiden durch die beschriebenen 
schweren GelenkveränderlUlgen, die Tophi sowie die cardiorenalen 
Symptome äußert. 

In manchen Fällen kommt es überhaupt nicht zum Auftreten akuter 
Anfälle und das Leiden verläuft von vornherein chronisch mit defor­
mierenden Gelenkveränderlillgen und Topbusbildungen; beides bleibt 
jedoch oft in mäßigen Grenzen, so daß das Krankheitsbild mitunter 
zlUlächst als einfache chronische Arthritis deformans imponiert. 
Andere seltenere Formen verlaufen von vornherein mehr polyarti­
kulär und zwar sowohl akut wie chronisch, wobei dann im Gegensatz 
zur typischen Gicht bisweilen vor allem die großen Gelenke befallen 
werden. Der sog. Gelenkgicht steht die vorzugsweise die Schleim-
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heutel und Sehnen befallende Gicht gegenüber. Schließlich ist die sog. 
viscerale und die Nierengicht zu erwähnen, bei denen die beschrie­
benen Organerkrankungen im Vordergrund stehen, während die typische 
Gelenkerkrankung entweder vollkommen fehlt oder nur angedeutet. ist. 
Bei der Nierengicht, die sich hauptsächlich bei chronischer Bleivergiftung 
einstellt, ist die Schrumpfniere das primäre Leiden, das erst zur V­
Retention Anlaß gibt. Gegenüber der konstitutionellen Gicht wird 
diese Form als sekundäre Gicht bezeichnet. 

Die Krankheit kann viele Jahre dauern und nicht mit Unrecht er­
freuen sich die Gichtiker des Rufes einer gewissen Langlebigkeit. 
Zweifellos ist in zahlreichen Fällen der relativ günstige Verlauf der 
Krankheit auf Rechnung der modernen rationellen Therapie zu 
setzen. Ungünstiger Ausgang droht hauptsächlich den Fällen mit 
Schrumpfniere; er erfolgt entweder durch Herzinsuffizienz als Folge 
der lang andauernden Hypertonie bzw. an Apoplexie resp. Encephalo­
malacie oder durch Urämie, oder der Tod tritt im Verlauf einer anderen 
interkurrenten Erkrankung infolge der herabgesetzten Widerstands­
fähigkeit des Patienten schon vorher ein. 

Die Frage der Pathogen es e der Gicht befindet sich zur Zeit im Flusse. Zweifel­
los besteht das Wesen der Gicht in einer pathologischen Retention von Harn­
säure im Organismus. Dieselbe dürfte in vielen Fällen mit einer gewohnheits­
mäßigen Überlastung des Körpers mit Purinkörpern in Verbindung stehen, wie 
denn auch übermäßige Purinzufuhr z. B. in der Form einer Thymusmahlzeit 
geradezu einen akuten Anfall auszulösen vermag. Bei der Ablagerung von Harn­
säure in den Geweben spielen der Knorpel, aber auch der Knochen, ferner Sehnen­
scheiden und Schleimbeutel eine besondere Rolle. Sicher beruht die lJ-Retention 
nicht auf einer Störung des intermediären Purinstoffwechsels, denn der Gichtiker 
bildet Harnsäure genau wie der Gesunde, insbesondere erzeugt er dieselbe wie 
dieser aus ihren Vorstufen, den Nucleotiden. Weiter besteht die Tatsache, daß 
neben der primären sog. konstitutionellen Gicht eine sekundäre Gicht existiert, 
die sich als Folge einer chronischen Nierenerkrankung speziell bei Bleischrumpf­
niere einstellt. Zwei Theorien stehen z. Zt. einander gegenüber: Nach der einen 
handelt es sich um eine spezifische Gewebserkrankung, namentlich des Knorpels 
mit einer pathologischen Neigung zur Retention von Uraten. Die renale Theorie 
nimmt demgegenüber an, daß das Wesen auch der primären konstitutionellen 
Gicht in einer vererbbaren Funktionsschwäche der Niere hinsichtlich des U-Aus­
scheidungsvermögens beruht, ohne daß eine anatomische Nierenveränderung 
zu bestehen braucht. Nach dieser Auffassung würde demnach die Gicht nicht 
zu den Stoffwechselkrankheiten zu zählen sein. 

Die Diagnose stützt sich abgesehen von den beschriebenen typischen 
Gichtanfällen sowie dem Nachweis von Tophi vor allem auf das charak­
teristische Verhalten der U im Blut und Harn bei purinfreier Kost ( !). 
Erhöhung der Blut-U über 4 mgOfo und Harn-U-Werte unter 50 mg% 
(in mehreren Fraktionen bestimmt) in der anfallsfreien Zeit sprechen 
eindeutig für Gicht. Urikämie allein kommt dagegen auch bei anderen 
krankhaften Zuständen, insbesondere bei Fieber (Pneumonie), Leukämie 
sowie bei Nierenleiden mit Erhöhung des Rest-N vor. Mit Nachdruck 
ist zu be.tonen, daß das bloße Ausfallen von freier U im Harn im 
Sediment für die Diagnose Gicht völlig bedeutungslos ist; das gleiche 
gilt von den Resultaten der vielfach üblichen Harnanalysen . auf U 
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ohne vorhergehende, mindestens dreitägige purinfreie Kost. Ana­
mnestisch sind exsudative Diathese in der Kindheit, ferner Migräne, 
Ekzeme namentlich in den Kniekehlen und am Ellbogen verdächtige 
für Gicht verwertbare Momente; von besonderer Bedeutung ist natür­
lich das Vorkommen von Gicht bzw. anderen konstitutionellen Er­
krankungen in der Familie. Bei Fehlen typischer Gelenkverände­
rungen denke man stets an die beschriebenen versteckten U-Depots 
in Schleimbeuteln und Sehnenscheiden. 

Bezüglich des Röntgenbefundes ist hier noch die sog. Kalkgicht zu er­
wähnen, die eine von der Gicht völlig verschiedene Anomalie ist und in Ablagerung 
von Calciumcarbonat und -phosphat in Form krümeliger Konkremente nament­
lich in der Nachbarschaft der Fingergelenke und am Vorderarm besteht. Die 
Kalkablagerungen machen im Röntgenbilde sehr distinkte, zum Teil maulbeer­
förmige Schatten. Bisweilen brechen die Kalkmassen wie die TI-Depots der Gicht 
nach außen auf. 

Die sog. Heberdensehen Knoten sind kleine, in der Regel zwischen der 
2. und 3. Phalanx an den Gelenkenden seitlich oder oben befindliche Exostosen, 
die dicht unter dm: Haut liegen und bis zu erbsengroßen Prominenzen bilden können; 
sie kommen zwar häufig bei Gicht vor, sind aber nicht für sie pathognomonisch. 

Therapie des akuten Gichtanfalls: Bettruhe, Ruhigstellung des 
erkrankten Gliedes, Einhüllung desselben in Watte; evtl. bei sehr starken 
Schmerzen Morphium bis 0,02 subcutan. Schmerzlindernd wirkt oft 
auch Aspirin. Wirksamer sind mitunter Colchicum-Präparate, z. B. 
Tct. Colchici 3-4mal tgl. 15-30 Tropfen oder Colchicinpillen-Merck 
(0,001) 2-3mal tägl. 1 Pille. Ein anderes beliebtes Colchicum-Präparat 
ist der Liqueur Laville. Die nach Colchicum häufig auftretenden Diarrhöen 
wirken oft erleichternd. Andernfalls Abführmittel bzw. Klysma. Ein 
spezifisches Mittel ist das A to ph an, eine Phenylchinolincarbonsäure, 
oder besser sein Äthylmethyl-Derivat, das Novatophan. Sie bewirken 
eine starke U-Ausschwemmung durch die Nieren mit Verminderung 
der Urikämie. Dosierung 3-5mal tgl. 0,5-1,0 in Tabl. Die Diät 
im akuten Anfall soll eine leichte und vor allem purinfreie (s. u.) 
Schonungskost sein. 

In der Zeit zwischen den Anfällen spielt die diätetische Behandlung 
die Hauptrolle. Die Kost soll möglichst arm an V-Bildnern sein. Zu 
letzteren gehören nicht das Eiweiß, dagegen die Purinkörper, die in der 
Hauptsache sich in den Zellkernen finden. Purinhaltig ist einmal all­
gemein die Fleischkost; sie ist daher möglichst einzuschränken. In be­
sonders hohem Maße purinhaltig sind vor allem gewisse tierische (kern­
reiche) Organe, nächstdem gewisse Fische. 

Streng verboten sind daher in erster Linie Thymus (Kalbsmilch), Pankreas, 
Leber, Milz, Nieren, Lunge, ferner Fleischbrühe, das Fleisch der Taube, weiter 
Hering, Ölsardinen, Sprotten, Sardellen, Anchovis. Dagegen sind die im Kaffee, 
Tee, Kakao enthaltenen Methylpurine unbedenklich, da sie keine 1:7-Bildner sind. 

Die auf die Dauer durchzuführende Diät ist demnach eine vorwiegend 
lactovegetabilische Kostform, bei der man je nach den individuellen 
Verhältnissen des Patienten nur in Abständen (etwa zweimal wöchent­
lich) kleine Fleischzulagen einschieben darf. Jegliche Überernährung 
ist zu vermeiden. Doch sei man auf genügende Eiweißzufuhr bedacht, 
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um N-Verluste zu verhüten. Alkohol ist zu verbieten. In manchen 
Fällen wirkt regelmäßige HOl-Medikation (bis zu 50 Tropfen p. die) 
günstig. Auch die Anwendung des Radiums als Emanations- bzw. 
Trinkkur hat mitunter therapeutischen Erfolg. In gleicher Weise 
wird ein Teil der günstigen Wirkung mancher Badekuren (Münster a. St., 
Kreuznach usw.) erklärt. 

Fettsucht. 
Unter Fettsucht versteht man allgemein eine krankhafte Zunahme 

des Fettbestandes des Körpers, die eine die Norm übersteigende Ver­
mehrung des Körpergewichtes, Herabsetzung der körperlichen Leistungs­
fähigkeit sowie verschiedenartige subjektive wie objektive gesundheit­
liche Störungen zur Folge hat. Von extremen Fällen abgesehen ist es 
nicht immer leicht, eine scharfe Grenze zwischen sehr gutem, aber noch 
zweifellos normalem Ernährungszustand mit reichlichem Fettpolster und 
der ins Pathologische gehörenden eigentlichen Fettsticht zu ziehen. 
Anstatt an allgemeine zahlenmäßigeNormen (etwa des Körpergewichtes 1)) 

hält man sich besser einmal an das Vorhandensein klinisch wahrnehm­
barer Anomalien, sodann an das Verhalten des Stoffwechsels. Auf­
fallend ist es, daß die große Zahl der normalen Menschen mit einer 
merkwürdigen Zähigkeit an dem ihnen individuell eigenen Umfange 
ihres Fattbestandes und ihrem Körpergewichttrotz wechselnder äußerer 
Verhältnisse festhält. 

Die Fettsucht ist in zwei große Gruppen zu teilen, die exogene 
und die endogene Fettsucht. 

Die exogepe Fettsucht oder Mastfettsucht ist die häufigere Form. 
Sie beruht auf einer während längerer Zeit bestehenden übermäßigen 
Nahrungszufuhr. Zum Teil kommt in diesen Fällen als weiteres 
ursächliches Moment Mangel an körperlicher Bewegung hinzu (sog. 
Faulheitsfettsucht). Zu dieser Art von exogener Fettsucht gehören 
die namentlich in wohlhabenden Bevölkerungsschichten vorkommenden 
Fälle, ferner der abnorm starke Fettansatz, der sich bei bis dahin tätigen, 
plötzlich z. B. an das Bett gefesselten oder am Gehen verhinderten 
Individuen einstellt. Phlegmatische Menschen neigen unter den ge­
nannten Umständen mehr zur Fettsucht als lebhafte Naturen. 

Sog. relative Fettsucht besteht in denjenigen Fällen, wo im Mißverhältnis 
zum übrigen Gesundheitszustand, z. B. einer vorhandenen Tuberkulose irrfolge 
langdauernder Mästung der Ernährungszustand ein auffallend guter ist. 

Stoffwechseluntersuchungen bei der Mastfettsucht ergeben, 
daß der Grundumsatz (vgl. S. 456 u. 458) normal ist, daß aber die 
Menge an täglich zugeführten Calorien über den normalen Bedarf hinaus­
geht. In der H:1uptsache handelt es sich dabei um abnorm starken Fett­
und KR-Konsum; das Eiweiß spielt praktisch keine wesentliche Rolle. 

Bei der Anamnese Fettsüchtiger soll man sich nicht durch die immer wieder­
kehrende stereotype Versicherung der Patienten beirren lassen, daß sie nur wenig 

1 ) Als Norm gilt bei Erwachsenen im allgemeinen ein Körpergewicht, das in 
Kilogramm soviel beträgt, wie die um 100 verminderte Körperlänge in Zentimeter, 
also z. B. bei 172 cm Körperlänge 72 kg. 
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essen und trotzdem zunehmen. Denn einmal ist, wie eine eingehende Kontrolle der 
täglich aufgenommenen Nahrung ergibt (insbesondere auch deren Zubereitung) 
und namentlich auch der zwischen den Hauptmahlzeiten genossenen Dinge (z. B. 
oft Süßigkeiten), die Calorienzufuhr häufig tatsächlich größer als dem Nahrungs­
bedarf entspricht; sodann ist zu berücksichtigen, daß wenn einmal ein gewisses 
Stadium der Fettsucht erreicht ist, es nur eines sehr geringen täglichen Plus an 
Nahrung bedarf, um den Fettbestand des Körpers weiter zu vermehren oder ihn 
wenigstens auf der gleichen Höhe zu halten. 

Eine bedeutsame Rolle bei der Entstehung der exogenen Fettsucht 
spielt auch der Alkohol, namentlich in Form von Bier, das außer den 
3-4% Alkohol (1 g Alkohol = 7 Calorien) nicht unerhebliche Mengen 
von KH enthält. Dazu kommt, daß der Alkoholgenuß träge macht 
und auch auf diesem Wege Fettansatz begünstigt. 

Die endogene oder konstitutionelle Fettsucht ist relativ selten. Sie 
beruht auf Störungen der hormonalen Korrelationen des Körpers 
und wird bei Erkrankungen bestimmter innersekretorischer Drüsen be­
obachtet. Hierher gehört vor allem dieS. 448 beschriebene Dystrophia 
adiposogenitalis, die auf Hypophysenerkrankung beruht. Andere 
Fälle werden durch Herabsetzung der Schilddrüsentätigkeit erklärt (sog. 
thyreogeneFettsucht). Diese Formen sind nicht mit dem Myxödem 
zu verwechseln, das bisweilen eine gewisse Ähnlichkeit mit der Fett­
sucht haben kann (vgl. S. 437). Auch der Ausfall anderer endokriner 
Drüsen kann, wie man annimmt, zur Entstehung der endogenen Fett­
sucht beitragen. Hierher gehören die beim Weibe nach der Entfernung 
der Ovarien sowie die bei vielen Frauen im Klimakterium auftretende 
Fettleibigkeit, ferner der abnorme Fettansatz der Eunuchen. Daß schon 
normal das Fettpolster des Menschen, insbesondere auch die Art seiner 
Verteilung am Körper unter dem Einfluß der Sexualhormone steht, 
geht aus der bei beiden Geschlechtern verschiedenen für Mann und 
Weib charakteristischen Lokalisation des Fettpolsters hervor, die ja bei 
beiden einen nicht unbeträchtlichen Teil ihres äußeren Habitus aus­
macht. Auch Erkrankungen der Glandula pinealis können wahr­
scheinlich zu abnormer Adipositas führen. Zweifellos hat auch das 
Zentralnervensystem auf den Bestand des Fettgewebes Einfluß, wie das 
Beispiel der seltenen halbseitigen Zunahme des Fettpolsters zeigt. 

Nur für einen Teil der Fälle von endogener Fettsucht (die thyreogene Form) 
ist nachgewiesen, daß im Gegensatz zur exogenen Fettsucht der Stoffwechsel 
herabgesetzt, insbesondere der Grundumsatz vermindert ist; in anderen Fällen 
hat man Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrung beob­
achtet. Manches spricht auch für Störungen im Wasser-Stoffwechsel im Sinne 
einer Wasser-Retention. 

Krankheitsbild der Fettsucht: Fettsucht kommt zunächst in der 
Zunahme des Körpergewichtes zum Ausdruck. Zahlen über 85 kg 
beim Mann, über 75 kg beim Weib bei mittlerer Größe müssen als patho­
logisch und für das Bestehen einer Fettsucht charakteristisch angesehen 
werden (selbstverständlich unter Ausschluß anderer Ursachen der Ge­
wichtszunahme, speziell von Ödemen). Körpergewichte über 100 und 
120 kg und weit mehr sind keine Seltenheiten. 

Die Inspektion der Kranken mit ausgebildeter Fettsucht läßt ab­
gesehen von den jedem Laien bekannten Merkmalen der Krankheit 

v. Domaru s, Grundriß. 31 
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wie Doppelkinn, Specknacken, Fettkragen, Fettbauch, starke Ent­
wicklung der Mammae, der Hinterbacken usw. zwei verschiedene 
Typen erkennen, den Typus der plethorischen Fettsucht, die häufiger 
beim M'l.nn vorkommt, unter den Berufen vor allem die Gastwirte, 
F1eischer, Brauknechte usw. betrifft, ein gesundes Hautkolorit mit 
gut durchbluteten Schleimhäuten zeigt, sowie lange Zeit hindurch der 
subjektiven Beschwerden entbehrt; andererseits den an ä mis eh­
schlaffen Typus, der öfter bei Frauen beobachtet wird und sich durch 
blasse Hautfarbe, müden Gesichtsausdruck, apathisches Wesen sowie 
ausgeprägtes Krankheitsgefühl auszeichnet. 

Der Fette hat häufig schwach entwickelte Muskulatur und klagt 
daher oft vor allem über abnorme Ermüdbarkeit. Er gerät leicht außer 
Atem, was teils auf der infolge seines Körpergewichtes bestehenden 
dauernden absoluten Mehrbeanspruchung seines noch normalen Herzens 
beruht, teils aber in den früher bei Be3prechung des sog. Fettherze:J.s 
(S. 161) erwähnten Momenten begründet ist. Eine auffallende Eigen­
tümlichkeit des Fettleibigen ist seine Neigung zum Schwitzen. Diese 
beruht in der ihm eigenen Erschwerung der Wärmeabgabe infolge 
des dicken Fettpolsters, während er auf der anderen Seite infolge 
der abnorm großen Nahrungsmengen, die er zu sich nimmt, größere 
Wärmemengen als der Normale bildet; das gilt vor allem vom Eiweiß 
infolge seiner starken spezifisch-dynamischen Wirkung (vgl. S. 456). 
Es erklärt sich auch die erhebliche Störung des Allgemeinbefindens der 
Fettsüchtigen bei warmer und namentlich schwüler Witterung (d. h. bei 
geringem Sättigungsdefizit der Luft). 

Die Untersuchung des Zirkulationsapparates ergibt häufig zu­
nächst normale Verhältnisse. Die Herzdämpfung ist in der Regel infolge 
des starken Fettpolsters perkutorisch nicht genau abgrenzbar. Bezüg­
lich der Röntgenuntersuchung vgl. S. 161. Der plethorische Typ zeigt 
öfters Blutdrucksteigerung. In diesen Fällen findet man auch Hyper­
trophie des linken Ventrikels. Arteriosklerose sowie ins besondere Coronar­
sklerose ist eine häufige Begleiterscheinung der Fettsucht. Seitens 
des Respirationsapparates ist abgesehen von der schon nach 
geringfügigen Anlässen eintretenden Dyspnoe der Hochstand des Zwerch­
fells als Folge des abnormen Fettgehaltes des Abdomens sowie ferner 
die Neigung der Fettsüchtigen zu Bronchialkatarrhen zu erwähnen; 
1liese dürfte mit der erschwerten Lungenventilation der Patienten in 
Zusammenhang stehen. Oft ist die Bronchitis allerdings schon ein 
.Zeichen von Stauung, d. h. von beginnender Herzinsuffizienz. Störungen 
des Verdauungsapparates fehlen häufig vollkommen. Oft zeichnen sich 
die Fetten durch einen besonders guten Magen und vortrefflichen Appetit 
aus. Häufig besteht Neigung zu Obstipation. Die Haut zeigt in der 
Regel abnorm starke H'l.uttalgsekretion, die in Verbindung mit der 
lebhaften Transpiration die Neigung der Kranken zum Wundwerden 
der H'l.ut, namentlich im Bereich der Hautfalten (Intertrigo) erklärt. 
Varicen und geringes Knöchelödem sind häufige Erscheinungen. Daß 
manche Fettsüchtige, wie erwähnt, große Mengen von Wasser in ihren 
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Geweben ohne sichtbare Ödeme retinieren, lehrt die bei Besserung des 
Zustandes mitunter erfolgende Harnflut. 

Die Gefahren, denen der an Fettsucht Leidende ausgesetzt ist, 
drohen in erster Linie von seiten des Herzens, das aus den angeführten 
Gründen leicht zum Versagen neigt. Eine große Zahl von Fettsüchtigen 
endet als Herzkranke. Außerde;n zeichnet sich der Fette durch eine 
auffallend geringe Widerstandsfähigkeit namentlich Infektionskrank­
heiten gegenüber aus. Jede derartige Erkrankung hat daher bei ihm 
eine ernste Prognose. Das mangelhafte Wärmeabgabevermögen erklärt 
die schädliche Wirkung eines warmen und feuchten Klimas, dem der 
Fettsüchtige leicht infolge von Wärmestauung (Hitzschlag) erliegt. 
Häufige Komplikationen der Fettsucht sind abgesehen von der Arterio­
sklerose Diabetes, Gicht sowie Schrumpfniere. 

Die Therapie der Fettsucht ist in der H'tuptsache eine diätetische, 
außerdem in den endokrinen F.tllen eine hormonale Behandlung. Die 
diätetische Behandlung besteht in sog. Entfettungskuren. Ihr gemeinsamer 
leitender Gedanke ist eine allmähliche (nicht brüske!) Herabsetzung 
der Nahrungszufuhr unt€r Schonung des Eiweißbestandes des Kör­
pers. Er besteht also im wesentlichen in Verminderung der KH und 
der Fette der Nahrung. Gleichzeitig versucht man, soweit der gesund­
heitliche Zu~tand der Patienten, insbesondere der Zirkulationsapparat 
es gestattet, die Zersetzungen im Körper durch dosierte Steigerung 
der Muskelarbeit und andere M·=tßnahmen zu vermehren. Der Zweck 
jeder Entfettungskur ist demnach, den Organismus zur Bestreitung seines 
Energiebedarfs zum Te] aus seinen eigenen Fettvorräten unter Ver­
meidung eines N-Verlustes des Körpers zu zwingen. Ein entscheidendes 
Kriterium für die richtige Handhabung einer Kur ist neben der Ab­
nahme des Körpergewichtes die T.ttsache, daß der Patient sich im 
Verlaufe der Behandlung frischer und leistungsfähiger als vorher fühlt, 
während das Gegenteil auf eine fehlerhafte Methode schließen läßt und 
deren Änderung erheischt. M·=tnche von den Patienten auf eigene Faust 
ohne ärztliche Kontrolle durchgeführte Entfettungskuren ziehen schwere 
gesundheitliche Schädigungen (namentlich des Herzens) nach sich. 

Die zahlreichen verschiedenen Entfettungsmethoden verfolgen, soweit 
sie rationell sind, das Prinzip, eine sättigende und genügend eiweiß­
enthaltende Kost zu verabreichen. Ersteres wird entweder durch 
voluminöse, aber calorienarme KR-Träger oder durch Fett erreicht, 
das bereits in geringen Mengen stark sättigend wirkt. Doch zieht man 
es neuerdings vor, das Fett in der Kost möglichst zu reduzieren. Der 
Eiweißgehalt der Kost soll nicht unter 80 g p. die sinken. Im übrigen 
ist, gleichgültig ob die Entfettung in strenger oder milder Form vor­
genommen wird, stets individuell zu verfahren. 

Zu voluminösen Nahrungsmitteln, die zum Füllen des Magens geeignet sind, 
ohne den Fettansatz zu begünstigen, gehören vor allem grobe cellulosereiche Brot­
sorten wie Roggenschrotbrot, Kommißbrot, Grahambrot, ferner die Gemüse 
ohne oler nur mit ganz wenig Fett zubereitet, weiter die Kartoffeln, die sogar 
den Hauptbestandteil mancher Entfettungskuren, z. B. der Rosenfeldsehen 
Kartoffelkur bilden. Auch eignen sich die verschiedenen Obstarten mit 
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Ausnahme der stark zuckerhaltigen Früchte zu dem gleichen Zweck. Zur Süßung 
der Speisen, der Kompotts usw. dient Saccharin (das aber nicht gekocht werden 
darf!). 

Bei der dem Patienten verordneten Kostform begnüge man sich nicht mit 
allgemeinen summarischen Ratschlägen, sondern gebe eingehende, sowohl die 
Art und Menge als auch die Zubereitungsform der Speisen erläuternde Vorschriften. 
Bei den sog. milden Entfettungskuren wird der Patient auf 2/5-1/ 3 der auf sein 
Gewicht berechneten notwendigen Calorienzahl gesetzt. Die früher üblichen 
Entfettungsmethoden zeichnen sich durch große Einseitigkeit der Kostform aus; 
ihre Durchführung für längere Zeit stößt auf Schwierigkeiten (Widerwillen, V er­
dauungsstörungen). Hierzu gehören die Bantingkur (vorwiegende Fleischdiät 
mit starker Reduktion der Fette und KH) und die Eh steinsehe Kur (Eiweiß­
Fettdiät; Ausschluß von Zucker und Kartoffeln; erlaubte Brotmenge 80-100 g). 
Das Wesentliche der Örtelschen und Schwerringersehen Kur besteht in größt­
möglicher Einschränkung der Flüssigkeitszufuhr in der Kost (die in Bayern ent­
standene Kur hatte wohl vor allem den übermäßigen Bierkonsum im Auge); außer­
dem methodisch angewendete körperliche Bewegung (s. unten). - Hungertage wie 
bei Diabetes bzw. die ähnlich wirkenden reinen Milchkuren (F/2-2 Liter Milch 
pro Tag) sind immer nur für ganz kurze Perioden von 1-2 Tagen durchführbar. 
Doch werden sie als Ergänzungen anderer Entfettungskuren bisweilen ange­
wendet. Die rein vegetarischen Entfettungskuren sind unzweckmäßig oder so­
gar schädlich, da hier die Kost zu eiweißarm ist. 

Viel zweckmäßiger sind die modernen Entfettungskuren, die weniger 
einseitig aufgebaut sind und daher einen weniger forcierten Charakter tragen; 
sie lassen sich daher wesentlich längere Zeit durchführen, zumal wenn man sie 
durch vorübergehende Einschaltung von Zulagen modifiziert und sie auf diese 
Weise in beliebiger Form für kürzere oder längere Perioden mildert. Hierbei 
wird neben den früher genannten Grundsätzen das Kostmaß genau nach seinem 
zahlenmäßigen C'alorienwert geregelt. 

Sehr empfehlenswert ist das von Umber ausgearbeitete sog. Kostgerüst: 
Morgens 200 ccm Kaffee oder Tee, 20 ccm Milch; 59 g Simons- oder Schrotbrot, 
30 g Weißbrot (Semmel); vormittags 100 g Obst (Äpfel); mittags 200 g Fleisch 
gebraten, 200 g Gemüse in Salzwasser gekocht, 80 g Obst; nachmittags 150 ccm 
Kaffee, 20 ccm Milch; abends 100 g Fleisch, 100 g Gemüse, 20 g Simonsbrot, 200 ccm 
Tee; vor dem Schlafen 100 g Obst (insgesamt 881 Calorien). Änderungen bzw. 
Zulagen kann man nach Maßgabe der Um hersehen Calorienäquivalentzahlen 
je nach dem Verlauf der Kur bzw. den individuellen Wünschen des Patienten 
regeln. Es entsprechen 100 Calorien 80 g Rostbeaf = 200 g Austern = 40 g 
Weißbrot, Grahambrot oder Schwarzbrot = 30 g Zwieback = 121/ 2 g Butter = 
20 g Schweizer- oder Holländer Käse = 25 g Zucker = 100 g Kartoffeln = 30 g 
Reis, Buchweizen, Linsen oder Bohnen = 20 g Hafermehl oder Weizenmehl = 
200 g Äpfel= 150 g Äpfelbrei = 500 g Preißelbeeren = 150 g Milch= 150 g Wein 
= 30 g Kognak oder Kirsch; Flüssigkeitszufuhr 1-F/4 Liter oder weniger. Ge­
würze und NaCl sind in der Kost zur Verringerung des Durstes einzuschränken.­
Zu einem schwierigen Problem kann die Entfettung bei gleichzeitig bestehender 
Gicht oder bei Diabetes werden. 

Vorteilhaft unterstützt wird die diätetische Kur durch den Gebrauch von 
Mineralwässern, so den NazS04-haltigen Quellen von Karlsbad, Marienbad, 
Kissingen, Mergentheim; Apenta, ferner Romburg (NaCl); die Trinkkuren eignen 
sich namentlich für die mit Obstipation einhergehenden Fälle. Doch soll auch hier 
ärztliche Kontrolle den Patienten vor übertriebenen Abführkuren schützen. 

Eine große Rolle spieit ferner die physikalische Behandlung in Form metho­
discher körperlicher Bewegung sowie in geringerem Maße die Bäderbehandlung. 
Indikation und Dosierung beider HeiHaktoren hat vor allem streng die Leistungs­
fähigkeit des Zirkulationsapparates zu berücksichtigen. Sie sind hauptsächlich 
bei dem plethorischen Fettsuchtstypus und der Trägheitsfettsucht am Platz. 
Körperliche Bewegung in dosiertem Maß kommt in der Form von Gehübungen, 
zum Teil auf leicht ansteigendem Gelände ( Örtels Terrainkur), weiter als 
leichter Sport sowie als Zimmergymnastik in Betracht; weitere passive Betätigung 
der Muskeln in erste_r Linie durch die oft sehr günstig wirkende Massage sowie die 
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neuen elektrischen Methoden von Bergoni e sowie Schnee (Degrassator). Kühle 
Bäder (Sole- und CO,-Solbäder) unter 35° mit Maß angewendet, können ebenfalls 
zur Entfettung beitragen. Zu warnen ist dagegen vor den in Laienkreisen beliebten 
Schwitzprozeduren, die eine erhebliche Belastung des Zirkulationsapparates be­
deuten. 

Die Hormonpräparate, speziell Schilddrüsenpräparate, die bei der Mastfett­
sucht nicht indiziert sind, erzielen dagegen bei der endogenen Fettsucht ausge­
zeichnete Erfolge, wobei charakteristischerweise oft trotz reichlicher Nahrungs­
zufuhr Fettabnahme ohne gesundheitliche Schädigung erfolgt. Dosierung der 
Schilddrüsentabletten (Merck-Da.rmstadt): pro dos. 0,25-0,3 bei Erwachsenen, 
0,1-0,15 bei Kindern; Beginn mit 2mal tägl. 1/ 2 Tabl., steigend bis auf 3-4 Tabl. 
täglich 4-6 Wochen lang, dann Pause von der gleichen Dauer. Der Erfolg der 
Thyreodinbehandlung äußert sich nebenbei häufig in starker Harnflut. Die Schild­
drüsentherapie bedarf fortlaufender ärztlicher Kontrolle. Die Kur ist sofort abzu­
brechen bei stärkerem Ansteigen der Pulsfrequenz sowie bei Auftreten anderer 
S. 438 genannter Reizerscheinungen. Ein Teil der zur Entfettung angepriesenen 
Geheimmittel enthält als wirksames Prinzip Schilddrüsenpräparate. Bei hypo­
physärer und ovarieller Fettsucht haben Hypophysen· bzw. Ovarialpräparate 
(vgl. S. 477 u. 451) häufig guten Erfolg. 

Seltene Anomalien, die in einer pathologischen Verteilung des Fettpolsters 
bestehen, sind die Derkumsche Krankheit sowie die sog. Lipodystrophie. 

Die Derkumsche Krankheit oder Adipositas dolorosa kommt vor allem bei 
adipösen Weibern vor und besteht in lokalen lipomartigen Fettgewebswucherungen, 
die teils auf Druck, teils auch spontan schmerzhaft sind; Gesicht sowie Hände und 
Füße bleiben frei. Häufig bestehen gleichzeitig hochgradige Asthenie sowie mit­
unter psychische und nervöse Störungen. Das Leiden beruht höchstwahrscheinlich 
auf endokrinen Störungen. Therapeutisch bewährt sich oft die Behand~.ung 
mit Schilddrüsenpräparaten. 

Die Lipodystrophia progressin besteht in einem eigentümlichen, in den Kinder­
jahren beginnenden außerordentlich hochgradigen Schwund des Fettpolsters der 
oberen Körperhälfte, speziell des Gesichtes, das schließlich ein totenkopfartiges 
Aussehen annimmt. Dagegen zeigt die untere Körperhälfte entweder ein normales 
Fettpolster oder sogar eine adipöse Vermehrung desselben, so daß sich dann ein 
grotesker Kontrast zwischen dem gespenstisch mageren Gesicht und dem fett­
süchtigen Unterkörper ergibt. 

Erkrankungen des intermediären Eiweißstoffwechsels. 
Die seltene Alkaptonurie beruht auf einer Störung des intermediären Eiweiß­

stoffwechsels. Sie tritt meist familiär auf, besteht während des ganzen Lebens 
und macht häufig keine subjektiven Krankheitserscheinungen. Sie besteht in 
der Ausscheidung der sog. Homogentisinsäure durch den Harn, einem N -freien 
Hydrochinonderivat (Hydrochinonessigsäure), das als normales Abbauprodukt 
aus Tyrosin und Phenylalanin entsteht, vom gesunden Organismus aber verbrannt 
wird, wie Fütterungsversuche mit HomogentiEinsäure lehren. Die Menge der aus­
geschiedenen H. steigt bei Eiweißnahrung an. Durch Verfütterung sehr großer 
Tyrosinmengen gelingt es, auch beim Gesunden Alkaptonurie zu erzeugen. Beim 
Stehen des Harns an der Luft sowie vor allem beim Versetzen desselben mit Alkali 
tritt intensive Dunkelbraunfärbung des Harns auf; auch die Harnflecken der 
Wäsche nehmen beim Waschen mit (alkalischer) Seife eine Braunfärbung an. 
Der Harn reduziert Fehlingsche Lösung sowie bereits in der Kälte ammoniakalische 
AgN03-Lösung im Gegensatz zum Zuckerharn, von dem er sich ferner durch das 
Fehlen des Gärungsvermögens sowie sein optisch inaktives Verhalten unterscheidet. 
Bisweilen findet sich ferner eine eigentümliche, mitunter durch die Haut durch­
schimmernde blauschwarze Verfärbung des Ohrknorpels, die sog. Ochronose. 
Auch kommen Schwarzfärbung des Cerumens sowie grünlichbraune Verfärbung 
des Talgdrüsensekretes, namentlich in der Achselhöhle, endlich dunkle Pigment­
flecke im temporalen Teil der Sclera bulbi vor. In einzelnen Fällen beobachtet 
man außerdem chronische Gelenkentzündungen (Arthritis alkaptonu rica), 
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die auf die Ablagerung der Homogentisinsäure im Gelenkknorpel zurückgeführt 
werden. 

Die Cystinurie ist ebenfalls eine harmlose Stoffwechselanomalie, die gelegentlich 
auch bei mehreren Mitgliedern derselben Familie auftritt. Das Cystin ist die 
einzige bekannte schwefelhaltige Aminosäure, die im Eiweißmolekül präformiert 
vorhanden ist und normal unter Oxydation des S zu Sulfat weiter abgebaut wird. 
Das schwer lösliche Cystin fällt im Harn in charakteristischen Krystallen aus 
(Nachweis vgl. S. 420) und bildet mitunter den Anlaß zu Konkrementen. Bei 
manchen Fällen von Cystinurie hat man gleichzeitig die Ausscheidung anderer Amino 
säuren wie Leuein und Tyrosin, sowie verschiedener Diamine wie Putrescin und 
Cadaverin konstatiert. Diese sog. Diaminurie hat lediglich theoretische Bedeutung. 

Diabetes insipidus. 
Der Diabetes insipidus stellt eine Anomalie des Wasserstoffwechsels 

dar. Im wesentlichen äußert sich die Krankheit durch dauernde Ent­
leerung sehr großer Harnmengen sowie durch großen Durst. Der Harn 
enthält im Gegensatz zum Diabetes mellitus keine pathologischen Be­
standteile. An den Nieren fehlen anatomische Veränderungen. 

Die Krankheit kommt in den verschiedensten Lebensaltern, am häufig­
sten zwischen dem 15. und 30. Jahr vor, bei Männern häufiger als bei 
Frauen. In einzelnen Fällen tritt sie hereditär auf. Mitunter beginnt 
sie akut. Die .Ätiologie ist bisher nicht einheitlich geklärt. Es gibt 
eine Krankheitsform, die sich scheinbar idiopathisch, d. h. ohne er­
kennbare äußere Ursache entwickelt. Außerdem kommen Fälle vor, 
die sich im Anschluß an akute Infektionskrankheiten wie Scharlach, 
Diphtherie, Polyarthritis, Grippe usw. entwickeln. Schließlich tritt die 
Krankheit auch im Verlauf von Gehirnleiden wie Meningitis, Hydro­
cephalus und ferner insbesondere bei Erkrankungen der Hypophyse 
(Akromegalie, Dystrophia adiposogenitalis) auf, wobei die Lues als ätio­
logischer Faktor eine nicht unwichtige Rolle spielt. 

Im Krankbei ts bild steht im Vordergrund die Polyurie. Es werden 
in 24 Stunden viele Liter (5-10, oft mehr) eines dünnen, fast farblosen 
Harnes ausgeschieden. Sein spezifisches Gewicht ist stets sehr niedrig, 
bisweilen überschreitet es nur ganz wenig die Zahl1000 1). Der Gehalt 
an festen Harnbestandteilen ist außerordentlich gering; die Gefrier­
punktsdepression ka:im bis auf -0,2° sinken. Die Polyurie wird er­
möglicht durch eine entsprechend gesteigerte Wasseraufnahme (Poly­
dipsie). Die Polyurie ist nachts oft stärker als tagsüber ausgeprägt. 
Die Schweißsekretion ist vermindert, desgleichen die Abgabe von Wasser­
dampf durch die Haut. Die inneren Organe lassen einen pathologi­
schen Befund vermissen; insbesondere fehlt Herzhypertrophie trotz der 
enormen vom Zirkulationsapparat jahrelang zu bewältigenden Flüssig­
keitsmengen, ebenso fehlt Blutdrucksteigerung. Die gelegentlich an den 
Augen wahrnehmbaren Veränderungen (Hemianopsie) erklären sich aus 
den oben genannten Hypophysenveränderungen. Die Kranken leiden 
in der Regel vor allem unter dem Zwang, fortwährend Harn zu lassen 
und Wasser zu trinken, wodurch u. a. die Nachtruhe dauernd gestört 

1) Selbstverständlioh muß das spez. Gew. stets etwas höher als 1000 sein, da 
die Niere nicht destilliertes Wasser(= 1000) zu produzieren vermag! 
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wird. Öfterwerden Störungender Sexualfunktion (Impotenz,Amenorrhöe) 
beobachtet. In zahlreichen Fällen wird das Krankheitsbild noch von 
funktionell-psychopathischen Zügen überlagert. Dies kann man u. a. 
dort mit Wahrscheinlichkeit annehmen, wo die Harnmengen 20 Liter 
und mehr erreichen (beobachtet wurden bis zu 43 Liter). 

Einblick in die Pathogenese des Leidens ergeben Untersuchungen über 
den Ausscheidungsmodus der harnfähigen Stoffe durch die ~iere. Die Ausscheidung 
der Gesamtmenge derselben in 24 Stunden verhält sich wie beim Normalen. Im 
Gegensatz zu diesem können jedoch die harnfähigen Stoffe stets nur in sehr geringer 
Konzentration, d. h. mit einer großen Wassermenge ausgeschieden werden. Es wirken 
also N aCl und die Eiweißschlacken hier als Diuretica, was beim Gesunden nicht 
der Fall ist. Der Diabetes insipidus beruht demnach auf der Unfähigkeit der Niere. 
einen konzentrierten Harn zu produzieren. Damit stimmt die Tatsarhe überein, daß 
eine an Salzen und Harnschlacken arme Kost ein Absinken der Harnmenge prompt 
zur Folge hat und cer Durst nachläßt. Zugleich geht daraus hervor, daß beim 
D. insip. die Polyurie der primäre Vorgang ist, während die Polydipsie erst 
eine sekundäre Folge der vermehrten Wasserausscheidung darstellt. Ent­
zieht man einem derartigen Kranken die Wasserzufuhr, so treten alsbald ernste 
Symptome von Bluteindickung mit st8rkemAnsteigen desBlut-Trockenrückstandes, 
Unruhe, quälender Durst, Kopfschmerzen usw. ein, die nach Wasserzufuhr wieder 
schwinden. Manches spricht dafür, daß der primäre Sitz der Diabetes-insipidus­
Polyurie, wenigstens in zahlreichen Fällen, in der Hypophyse bzw. in du ih: 
benachbarten Hirnregion zu suchen ist. Von dem echten D. insip. streng zu 
unterscheiden ist die Ltuf rein psychopathischer Grundlage beruhende primäre 
Polydipsie, die man mitunter bei Hysterischen findet. Läßt man derartige Patienten 
dursten oder gibt man zur Kost eine Zulage von 10 g NaCl, so liefern sie einen 
konzentrierteren Harn, wozu der Kranke mit Diabetes insipidus unfähig ist. 
Nephropathien mit Konzentrationsunfähigkeit der Niere verhalten sich ähnlich, 
jedoch scheiden sie im Gegensatz zum D. insipidus NaCl verzögert aus. 

Therapie: In erster Linie versuche man diätetisch, d. h. vor allem 
durch Einschränkung der Salzzufuhr die Polyurie herabzusetzen (lacto­
vegetabilische Kost). Einschränkung der Flüssigkeitszufuhr ist dagegen 
verfehlt (s. oben). In manchen Fällen hilft die subcutane Verabrei­
chung von Hypophysenpräparaten wie z. B. Pituglandol (vgl. S. 447). 
Vereinzelt hat Strychnin. nitric. (subcut. pro die bis 0,005, steigend 
bis 0,01) Erfolge. In den Fällen von hysterischer Polydipsie ist die 
Einschränkung der Trinkmenge sowie psychische Behandlung, evtl. 
Hypnose geboten. 

Auf ungenügender Ernährung beruhende Krankheiten. 
Verminderung der Nahrungszufuhr unter das für das Stoffwechsel­

gleichgewicht notwendige Minimum führt zu dem bekannten Bilde 
der allgemeinen Unterernährung, die mit Einschmelzung von Körper­
gewebe, Gewichtsabnahme, Sinken der physischen und geistigen Lei­
stungsfähigkeit und den für den Hunger charakteristischen .Änderungen 
des Stoffwechsels (vgl. S. 461) einhergeht. Eine besondere Form eines 
chronischen Hungerzustandes ist die im Weltkriege beobachtete sog. 
Odemkrankheit, die außer durch wassersüchtige Schwellungen durch 
Bradycardie ausgezeichnet war und sich bei calorisch unzureichender 
wasser- und salzreicher Kost entwickelte. 

Daß es aber auch einen qualitativen Hungerzustand gibt, lehrt 
das Beispiel der 
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Avitaminosen. 
Unter Avitaminosen versteht man Krankheitszustände, die auf einer 

qualitativ. fehlerhaften Ernährung, insbesondere ungenügender Zufuhr 
der als Vitamine bezeichneten Stoffe zurückgeführt werden. Vgl. 
auch S. 455. 

Die Forschung der jüngsten Zeit hat mehrere Arten von Vitaminen kennen 
gelehrt. So unterscheidet man ein Vitamin A, das in Fett löslich ist und einmal 
in den tierischen Fetten, speziell in Sahne und Butter (dagegen nicht in den Kunst­
fetten), ferner im Hühnerei und in großen Mengen im Lebertran, andererseits in 
den grünen Gemüsen, vor allem in Spinat und Salat reichlich vorhanden ist. Die 
Provenienz des Vitamins A in den animalischen Fetten wird aus der Ernährung 
der Tiere mit Grünfutter uklärt. Das sog. Vitamin B ist wasserlöslich und 
findet sich am reichlichsten in der Bierhefe, ferner in den äußeren Hüllen (Kleie) 
und im Keimling der Körnerfrüchte, in großer Menge weiter in den Leguminosen, 
in den meisten Gemüsen, in manchen Früchten, speziell in der Tomate, ferner 
in der Milch, im Hühnerei sowie manchen tierischen Eingeweideorganen, dagegen 
nicht im Muskelfleisch. Das Vitamin C findet sich in frischem Weißkohl, Löwen­
zahn, W asserkresse, frischen Kartoffeln, in zahlreichen Früchten, speziell in Citronen 
und Apfelsinen, weiter in Getreidekeimlingen, dagegen nicht im gewöhnlichen 
Getreidesamen, ferner in der Milch, im Hühnerei usw. Auch bei diesem Vitamin 
besteht ein enger Zusammenhang zwischen dem Gehalt desselben in der zur Tier­
fütterung dienenden Nahrung und der Vitaminmenge in den tierischen Organen 
bzw. Produkten (Milch). 

Praktisch von großer Bedeutung ist die Tatsache, daß die Vitamine 
durch längere Erhitzung (Kochen, Konserven), zum Teil auch durch 
Trocknung der Nahrung,smittel .und durch längeres Aufbewahren an 
Wirksamkeit verlieren bzw. vollständig zerstört werden. 

Zu den Avitaminosen, deren Ätiologie zweifelsfrei festgestellt ist, 
gehören der an anderer Stelle besprochene Skorbut (S. 273) und die 
Möller-Barlowsche Krankheit (S. 275), ferner die Beri-Beri. 

Die Beri-Beri oder Kakke ist eine Krankheit, die in Ländern beob­
achtet wird, wo der Reis einen Hauptteil der Nahrung bildet, die aber· 
nur dann auftritt, wenn ausschließlich sog. polierter oder geschälter 
Reis (d. h. nach Entfernung der das Vitamin B enthaltenden Reiskleie) 
genossen wird. Die sich hierbei entwickelnde chronische Krankheit 
ist charakterisiert durch eine fortschreitende Polyneuritis mit Sensi­
bilitätsstörungen, Lähmungen, Atrophien, zum Teil Ödemen und hoch­
gradiger Herzdilatation. Die Therapie besteht in rechtzeitiger Zufuhr 
von gemischter Kost mit reichlichem frischen Gemüse. Experimentell 
gelang es bei Hühnern durch Verfütterung von poliertem Reis ebenfalls 
eine Polyneuritis zu erzeugen. 

Noch für eine Anzahl anderer Krankheiten hat man neuerdings den Mangel 
an bestimmten Vitaminen in der Nahrung verantwortlich gemacht;. doch bedürfen 
diese Fragen noch weiterer Klärung. 

Krankheiten des Bewegungsapparates. 
Krankheiten der Muskeln. 

Der Muskelrheumatismus. 

Der Muskelrheumatismus (Myalgia rheumatica) ist ein überaus 
häufiges Leiden, das sich in Schmerzen in einzelnen Muskeln ohne nach-
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weisbaren objektiven Befund äußert. Bezeichnend für seine Entstehung 
ist u. a. die große Rolle von Witterungsschädlichkeiten, insbesondere der 
Erkältung, welche sich wenn auch nicht immer als ursächlicher, so doch 
sehr oft als auslösender Faktor geltend macht. 

Die akute Form der Krankheit tritt oft plötzlich und völlig unver­
mutet unter heftigen Beschwerden auf, um alsbald wieder zu verschwinden. 
In zahlreichen Fällen besteht eine ausgesprochene, sich häufig über 
einen großen Teil des Lebens erstreckende Neigung zu Rückfällen, 
welche in unregelmäßigen Intervallen wiederkehren. Außer der akuten 
bzw. rezidivierenden Form gibt es ferner einen chronischen 
Muskelrheumatismus, bei dem viele Jahre lang, bei manchen Kranken 
dauernd bis zum Lebensende die charakteristischen rheumatischen 
Beschwerden in wechselndem Grade bestehen. 

Symptomatologie: Hauptmerkmal der Krankheit ist der Schmerz 
in einem Muskel oder einer M.uskelgruppe. Er wird als ziehend oder reißend 
bezeichnet und ist meist um so intensiver, je akuter das Leiden auftritt. 
In der Regel ist die Intensität nicht eine dauernd gleichmäßige, sondern 
sie zeigt Pausen bzw. Abschwächungen, um namentlich bei Bewegungen 
der befallenen Muskeln mit erneuter Heftigkeit aufzutreten. Der Kranke 
ist daher ängstlich bemüht, das erkrankte Muskelgebiet ruhig zu stellen. 
Druck auf den Muskel, ferner Ermüdung sowie Kälte wirken verschlim­
mernd, während Wärme in der Regel den Schmerz mildert. Die Haut 
über dem befallenen Muskel ist an dem Schmerz nicht beteiligt. 

Die Lokalisation der Myalgien, speziell des akuten Rheumatis­
mus zeigt gewisse Prädilektionsgebiete. Häufige Lokalisationsformen sind 
die Omalgie oder der Schulterrheumatismus, bei dem der Muscul. del­
toides Sitz der Erkrankung ist, weiter die Myalgia cervicalis bzw. der 
Torticollis rheumaticus, wobei Trapezius, Sternocleido bzw. Splenius 
befallen sind, der Kopf steif gehalten wird und nach der gesunden Seite 
gedreht ist; endlich die Lumbago (Hexenschuß) mit heftigen Schmerzen 
in der Lendenmuskulatur, die den Patienten zu fast jeder Bewegung 
des Rumpfes, insbesondere aber zum Bücken unfähig machen. Seltener 
sind andere Lokalisationen; so können auch die Muskeln des Brust­
korbes sowie des Bauches befallen werden. Bei genauerer Palpation 
zeigt sich, daß es häufig weniger die Muskelbäuche als vielmehr die 
Ansätze der Muskeln an den Knochen, ferner die Fascien und Sehnen 
sind, die besonders druckempfindlich sind. Von objektiv nachweis­
baren Veränderungen am Muskel läßt sich bei akuter Myalgie häufig 
eine krampfhafte Zusammenziehung des Muskels feststellen, die mit­
unter entsprechende Zwangshaltungen bewirkt, so die Skoliose der 
Lendenwirbelsäule bei Lumbago. 

Das Allgemein befinden beim akuten Muskelrheumatismus ist 
häufig, besonders bei kräftigen Individuen nicht wesentlich beeinträch­
tigt. In anderen Fällen besteht vorübergehend geringe Temperatur­
steigerung sowie leichtes Krankheitsgefühl, namentlich in den Fällen, in 
denen auch sonst die eine "Erkältung" begleitenden Symptome wie 
Schnupfen, Gliederziehen, mitunter eine leichte Angina bestehen. In 
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wenigen Tagen pflegt der Kranke wieder völlig hergestellt zu sein; die 
Muskeln sind bei Bewegungen und bei Druck wieder völlig schmerz­
frei und funktionstüchtig. Zahlreiche akute Myalgien kommen über­
haupt nicht in ärztliche Behandlung. Komplikationen des Leidens 
kommen nicht vor. 

Die chronischen Myalgien sind entweder ebenfalls in einer be­
stimmten Muskelgruppe fixiert oder häufiger handelt es sich um sog. 
auch bei der akuten Form vorkommende vagierende, von Muskel zu 
Muskel ziehende Schmerzen (woher der LaienaUEdruck "Fluß" = 
Rheuma stammt). Das von verschiedenen Seiten und namentlich von 
Masseuren behauptete Vorkommen kleiner, im rheumatisch erkrankten 
Muskel fühlbarer Knötchen konnte anatomisch nicht bestätigt werden. 
Wenn überhaupt vorhanden, dürften sie auf vorübergehenden lokalen 
Kontraktionszuständen der Muskulatur beruhen. 

Ätiologie und Pathogenese des Muskelrheumatismus: Eine 
gewisse individuelle Disposition zu rheumatischen Erkrankungen ist 
unverkennbar; sie dokumentiert sich u. a. durch ihre Vererbbarkeit 
als konstitutioneller Faktor. Zu einem nicht geringen Teil sind es Indi­
viduen mit kräftig entwickelter Muskulatur, die an Rheumatismus 
leiden. Sicher ist ferner, daß eine Reihe äußerer Faktoren auf die Er­
krankung begünstigend wirkt. Dazu gehören an erster Stelle die 
Einwirkung vo~ Kälte, Nässe und Zugluft; viele Rheumatiker sind be­
sonders kälteempfindlich. Manche Berufe wie die der Landarbeiter, 
Förster, Wäscherinnen stellen daher ein besonders großes Kontingent zu 
der Krankheit. Auch starke mechanische Inanspruchna,hme einer Muskel­
gruppe disponiert in manchen Fällen zu Myalgie; extreme "Oberan­
strengung und "Obermüdung einzelner Muskeln führt nicht selten zu Be­
schwerden, die sich von der rheumatischen Myalgie nicht unterscheiden 
lassen. Beispiele hierfür sind das sog. Turn- resp. Reitweh. Manche 
Myalgie entwickelt sich im Anschluß an eine plötzliche heftige Zerrung 
eines Muskels, so insbesondere die Lumbago (das sog. Verheben). Das 
eigentliche Wesen der Krankheit ist bisher nicht geklärt. Die anato­
mischen Untersuchungen ergaberi stets einen negativen Befund. Nach 
der einen Theorie handelt es sich um eine Neuralgie der sensiblen Muskel­
nerven, nach einer anderen Hypothese um eine unter dem Einfluß der 
Kälte vorübergehende Änderung des kolloidalen Zustandes der Mus­
kulatur. 

Die Diagnose Muskelrheumatismus kann überaus einfach sein, namentlich 
bei der Lokalisation an den Extremitäten. Doch sei man auch in den sche:nbar 
vollständig klar liegenden Fällen stets darauf bedacht, organische . Erkrankungen 
auszuschließen. In Betracht kommen myositisehe Prozesse (vgl. ;unten), ferner 
Gelenkaffektionen, Neuralgien und Neuritiden sowie Erkrankungen der Blutgefäße, 
speziell Thrombosen. Zweifel an der Diagnose muß u. a. die circumscripte Fixation 
des Schmerzes an einer bestimmten Stelle er-wecken. Praktisch außerordentlich 
wichtig ist die Erfahrung, daß häufig zunächst ein Rheumatismus längere Zeit vor­
getäuscht wird, wo tatsächlich ernstere Krankheitsprozesse in der Tiefe bestehen. 
Das gilt vor allem z. B. von lumbagoartigen Beschwerden, die durch Reizung der 
hinteren Rückenmarkswurzeln bei spinalen Leiden hervorgerufen werden. Mancher 
sog. Brustmuskelrheumatismus ist eine Pleurodynie, die auf pleuritiseher Erkrankung 
beruht. Aneurysmen äußern sich bisweilen zunächst durch "rheumatische" Be-
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schwerden in Schulter und Arm. Auch der Herpes zoster bewirkt Schmerzen, die 
vor der Eruption der Hautefflorescenzen einem akuten Rheumatismus ähnlich 
sehen können. Chronische sog. rheumatische Schmerzen in einer Extremität 
können auf einer schleichenden Osteomyelitis beruhen (Temperaturmessung, 
Röntgenbild, Blutuntersuchung!). Es ist somit die Zahl der differentialdiagnosti. 
sehen Möglichkeiten nicht unerheblich. 

Therapie des Muskelrheumatismus: Lokale Wärme in Form von 
Bettwärme, Watteeinpackungen, Thermophor, Heißluftkasten, Schwitz­
prozeduren (Dampfbad, Glühlichtbad), Schutz vor Abkühlung und 
Erkältung, namentlich vor Zugluft. Lokale Applikation von haut­
reizenden Medikamenten wie Campherspiritus, Liniment. saponato­
camphorat (Opodeldoc), Senfpflaster, Rheumasan, Mesotao (aa mit 
Olivenöl, cave Dermatitis). Innerlich Salicylpräparate wie Natr. salicyl., 
Aspirin, Salipyrin, ferner Atophan und Novatopban (vgl. Gicht), Melubrin 
(mehrmals tägl. 1,0). Zu Morphium entschließe man sich nur in be­
sonderen Fällen (evtl. bei Lumbago). Beim chronischen Rheumatismus 
bewähren sich vor allem sachgemäß angewendete Massage sowie be­
stimmte Badekuren speziell Moorbäder (Polzin, Schmiedeberg b. Halle), 
Sandbäder (Köstritz), ferner Gastein sowie Trinkkuren in Baden-Baden, 
Oeynhausen, Wiesbaden (NaCl), ferner Schwefelbäder wie Aachen, 
Nenndorf, Wiessee. Diätetisch empfiehlt sich für chronische Rheuma­
tiker, soweit es sich um plethorische Individuen oder Alkoholiker handelt, 
mäßige Lebensweise. Endlich versuche man durch vorsichtig dosierte 
Hydrotherapie die Kälteempfindlichkeit der Patienten zu bekämpfen. 

Polymyositis. 
Unter Myositis versteht man eine mit anatomischen Veränderungen verlaufende 

herdar.tige Entzündung der Muskeln, die in ödematöser Schwellung, kleinzelliger 
Infiltration sowie Degeneration der Muskelfasern besteht. 

Die seltene Polymyositis verläuft unter dem Bilde einer schweren fieberhaften 
Infektionskrankheit, die hauptsächlich jugendliche Individuen befällt. Die Krank­
heit äußert sich vor allem durch heftige Schmerzen und Druckempfindlichkeit 
der Muskeln der Extremitäten und des Rumpfes, während charakteristischerweise 
die Gelenke frei bleiben. Bei der sog. Der m a t o m y o s i t i s besteht gleichzeitig ein 
ungleichmäßig über den Körper verteiltes Ödem der Haut, das sich aber von dem 
gewöhnlichen Ödem durch seine derbe Beschaffenheit unterscheidet (Finger­
druck bleibt nicht bestehen); in manchen Fällen ist die Haut empfindlich und 
gerötet. Die Kranken werden bald hililos und bettlägerig und leiden erheblich 
unter den heftigen Schmerzen. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich oft auf 
viele Wochen, bei der chronischen Form sogar auf Monate und endet nicht selten 
tödlich infolge komplizierender Bronchopneumonien, namentlich bei den Fällen, 
in denen auch .<Jie Atem- und Schlingmuskeln von dem Krankheitsprozeß l:efallen 
werden. Die Atiologie ist unbekannt. Differentialdiagnostisch kommt haupt­
sächlich die Trichinase in Frage (vgl. S. 124). 

Die chronischen Gelenkkrankheiten. 
Polyarthritis chronica deformans. 

Das als chronischer Gelenkrheumatismus bezeichnete Leiden ist eine 
fortschreitende schleichend verlaufende Krankheit, die multiple Gelenke 
befällt und auf die Dauer zu schweren Funktionsstörungen derselben 
führt. Sie ist häufig und kommt nicht nur in höherem Alter, sondern 
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oft schon in mittleren Jahren, bisweilen bei jungen Leuten, vereinzelt 
sogar bei Kindern vor. Auch die gonorrhoische Arthritis kann in Form 
einer chronischen Polyarthritis auftreten. Bei Frauen wird vor allem 
die .~eit des Klimakteriums von der Krankheit bevorzugt. 

Atiologie: In manchen Fällen läßt sich ein Übergang von der 
akuten Polyarthritis in die chronische Erkrankung beobachten. Das 
weibliche Geschlecht erkrankt häufiger. Der dasLeiden als Konstitutions­
krankheit kennzeichnende Begriff des sog. Arthritismus dürfte nur 
für einzelne Fälle Gültigkeit haben, weil die dazu gehörigen Attribute 
wie Asthma, exsudative Diathese, Ekzeme usw. in der Anamnese keines­
wegs ausnahmslos zu konstatieren sind. Von der chronischen Gicht, 
der sie bisweilen ähnelt, ist die Krankheit grundsätzlich verschieden. 
Die Bezeichnung Arthritis pauperum (im Gegensatz zur Gicht) ist, so­
weit man damit die ursächliche Bedeutung ungünstiger hygienischer 
Momente auEdrücken wollte, unzutreffend, da die Krankheit in allen 
Bevölkerungsschichten vorkommt. Möglicherweise kommt u. a. Stö­
rungen des Stoffwechsels sowie endokrinen Faktoren eine gewisse Be­
deutung zu. Neigung zur Vererbung der Krankheit läßt sich in 
manchen Fällen mit Sicherheit feststellen. 

Anatomisch handelt es sich bei der chronischen Polyarthritis um einen 
primären Entzündungsprozeß der Synovia, der anfangs oft mit Exsudatbildung 
einhergeht, später stets zu Schrumpfung der Kapsel sowie oft zu Zerstörungen 
am Knorpel und Knochen führt. Der Knorpel fasert sich auf und wird atrophisch, 
der Knochen wird usuriert. Infolge der starken Kapselschrumpfung und durch 
den Narbenzug kommt es häufig einerseits zu Verödung der Gelenkhöhle mit 
Versteifung, Ankylose bzw. Synostose der Gelenke, andererseits oft zu patho­
logischen Luxations- bzw. Subluxationsstellungen der Gelenkenden. Der Knochen 
zeigt in der Nachbarschaft der befallenen Gelenke stets starke Atrophie. Dagegen 
fehlen die bei der Arthritis deformans regelmäßig vorhandenen und für diese charak­
teristischen starken Wucherungsprozesse am Knochen ( s. u.) ; höchstens sind sie 
angedeutet. Die bei Gicht vorhandenen hellen Entkalkungsherde im Knochen 
fehlen stets. 

Die hier beschriebene sog. chronische Polyarthritis destruens 
wurde, da sie häufig auch das periartikuläre Gewebe wie die die Gelenk­
kapsel umgebenden Bänder usw. befällt, auch als Periarthritis chro­
nic.a-. destruens bezeichnet. 

Das Krankheits bild ist dadurch charakterisiert, daß zunächst 
vorzugsweise die kleinen Fingergelenke, zum Teil auch die Handgelenke 
in mehr minder symmetrischer Form erkranken; dann steigt die Krank­
heit allmählich von der Peripherie zu den mehr proximalen Gelenken 
auf. Man kann eine anfangs exsudative und eine von vornherein 
trockene Form (Arthritis sicca) unterscheiden. Fieber besteht entweder 
überhaupt nicht oder nur zeitweise in Form geringer subfebriler Steige­
rungen. Das Herz beteiligt sich bei der von vornherein chronisch ver­
laufenden Form im Gegensatz zur akuten Polyarthritis nicht; bei den 
aus der letzteren hervorgehenden Formen ist bisweilen ein Vitium cordis 
zurückgeblieben. Auch die übrigen inneren Organe zeigen keine Ab­
weichung von der Norm. 

Die Hauptbeschwerden der Patienten beziehen sich demnach auf die 
Gelenke, die in schwankendem Maß meist nicht beträchtliche Schmerzl3n 
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verursachen und vor allem zunehmende Versteifung und Störung 
der Funktion zeigen. Oft besteht ausgesprochene Abhängigkeit vom 
Wetter; namentlich bringt naßkalte Witterung meist eine Verschiech­
terung des Zustandes mit sich. Die Deformierung der Gelenke kann 
schließlich recht hochgradig werden. Die Finger zeigen an den Ge­
lenken spindeiförmige Anschwellungen. Bezeichnend ist u. a. die im 
Laufe der Zeit sich zeigende Neigung zu starker ulnarer Abduktion 
der Fingerphalangen in den Grundgelenken; auch kommen abnorme 
Hyperextensionsstellungen in den distalen Gelenken, Bajonettstellungen 
der Finger usw. vor. Häufig finden sich ziemlich hochgradige Muskel­
atrophien, namentlich auch an den Mm. interossei. Die Haut über den 
erkrankten Gelenken ist oft auffallend glatt und glänzend wie lackiert. 
He herdensehe Knoten (vgl. S. 479) werden auch bei dieser Gelenk­
erkrankung oft beobachtet. Auch sonst kann das ganze Bild große .Ähn­
lichkeit mit den Gelenkveränderungen der chronischen Gicht haben. 
In selteneren Fällen greift der Prozeß auch auf die Wirbelsäule über 
(vgl. S. 495), so daß schließlich ein Zustand kläglichster Hilflosigkeit 
entsteht. 

Große diagnostische Bedeutung hat die Röntgenphotographie. Bei den 
exsudativen Formen ist der Gelenkspalt zunächst erweitert. Bei der Arthritis 
sicca ist die als Folge der Kapselschrumpfung zu beobachtende Verschmälerung 
der Gelenkspalten charakteristisch; diese können sogar völlig aufgehoben sein. 
Ferner findet man Verbreiterung der Gelenkenden der Knochen, die aber in der 
Regel keine stärkere Osteophytenbildung erkennen lassen, sowie in schwereren 
Fällen die genannten Subluxationen. Stets besteht zugleich eine deutliche Atrophie 
der Knochensubstanz. 

Therapie s. unten. 

Die Arthritis deformans (Osteoarthritis deformans) 

ist ein mit Gelenkdeformationen einhergehendes chronisches Leiden, das 
primär von einer Erkrankung des Knorpels und Knochens seinen 
Ursprung nimmt und vor allem einzelne große Gelenke, das Hüft­
und Kniegelenk, seltener das Schultergelenk ergreift. 

Die Gelenke zeigen einerseits atrophische Veränderungen, andererseits vor 
allem Wucherungsprozesse am Knorpel und Knochen, wobei die am meisten in 
Anspruch genommenen Teile des Gelenks am stärksten betroffen werden. So 
kommt es sowohl zu Zerstörungen an den Gelenkflächen des Knorpels und Knochens, 
wie andererseits, namentlich am Rande der Gelenkflächen zu Knorpelwucherungen 
sowie zu Exostosen, die eine Verbreiterung der Gelenkf.ächen herbeiführen. Mit­
unter wird der Gelenkkopf regelrecht abgeschliffen, während andererseits die 
Pfanne durch überhängende gewucherte Massen sich verbreitert bzw. verschoben 
erscheint (sie "wandert"}. Schließlich kommt es auch zur Vergrößerung der 
Gelenkzotten, die teilweise verknöchern und dann Anlaß zur Bildung freier Gelenk­
körper geben können. So entstehen schließlich schwere Verunstaltungen des 
Gelenkes. 

Die Ursachen des Leidens sind nicht genügend geklärt. In zahl­
reichen Fällen spielen statische Momente, z. B. fehlerhafte oder über­
mäßige Belastung des Gelenkes, wenn nicht eine ursächliche, so doch 
eine auslösende Rolle. Bemerkenswert ist u. a. das relativ häufige Vor­
handensein von Veränderungen an den Kniegelenken bei stärker ausge­
prägtem Pes planus. Sicher spielen auch Traumen eine ursächliche 
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Rolle. Bei der im Greisenalter vorkommenden Arthritis des Hüft­
gelenkes (M!!.lum coxae senile) werden Ernährungsstörungen infolge von 
Arteriosklerose angenommen. Jedoch kommt die gleiche Coxitis auch in 
der Jugend vor. 

Klinisch macht sich die Arthritis deformans durch mäßige Schmer­
zen, vor allem zuerst bei extremen, später auch bei geringfügigeren Be­
wegungen bemerkbar. Immerhin ist auffallend, daß bei der Erkrankung 
der großen Gelenke die Beweglichkeit in manchen Fällen lange Zeit 
relativ gut erhalten bleibt; in anderen Fällen kommt allerdings schon 
frühzeitig eine progrediente Funktionsstörung zur Geltung. Schließlich 
kann die Bewegungsfähigkeit des Gelenkes vollkommen aufgehoben 
sein. Schon im Beginn des Leidens läßt sich an derartigen Gelenken 
mit der aufgelegten Hand bei passiven Bewegungen feines, an das Knir­
schen von Sand erinnerndes Krepitieren oder grobes Krachen feststellen. 
Nicht selten entwickelt sich, namentlich im Kniegelenk ein seröses 
Exsudat, das eine Schwellung des Gelenks bewirkt, die aber im Laufe 
der Zeit häufig Schwankungen in ihrem Umfang zeigt. Die am meisten be­
fallenen Gelenke sind das Kniegelenk, das Hüftgelenk und das Schulter­
gelenk, während die kleinen Gelenke wesentlich seltener, unter ihnen 
hauptsächlich die Fußgelenke, speziell die Fußwurzelgelenke erkranken. 
Symmetrisches Befallenwerden der Gelenke gehört nicht zum Bilde 
dieser Arthritis, zumal die Krankheit oft monoartikulär auftritt. 
Die Kniegelenksarthritis tritt allerdings nicht selten beiderseitig auf. 
Im L!tufe der Zeit stellt sich häufig wie bei der chronischen Poly­
arthritis eine Atrophie der benachbarten Muskulatur, eine Folge der 
Inaktivität derselben ein, so daß die etwa vorhandene Schwellung des 
Gelenkes dadurch stärker in die Augen fällt. Eine häufige Begleit­
erscheinung ist ferner, insbesondere bei der Arthritis der Kniee eine fort­
schreitende Beugecontraotur, die schließlich die Gelenkenden in Winkel­
stellung fixiert, ohne daß eine Ankylose besteht. Derartige Kranke 
sind teils dauernd ans Bett gefesselt, teils bewegen sie sich auf Krücken. 

Der Verlauf des Leidens ist in der Regel ein äußerst langwieriger; 
seine Dauer erstreckt sich meist über Jahre und Jahrzehnte. Allgemein­
befinden, Kräfte- und Ernährungszustand können lange Zeit befriedigend 
bleiben, soweit die Patienten sich ständiger Wartung und Pflege er­
freuen. Auch bei dieser Krankhe:t besteht deutliche Abhängigkeit von 
der Witterung. Heilungen kommen bei einigermaßen fortgeschrittenen 
Fällen niemals, bei initialen Fällen recht selten vor. 

Die Therapie der chronischen Gelenkkrankheiten besteht einmal 
in sorgfältiger allgemeiner Pflege (Ernährung, Hautpflege, zweck­
mäßige Lagerung der erkrankten Gelenke). Die sonst bei rheumati­
schen Erkrankungen wirksamen Medikamente, wie Sa.licylpräparate, 
Atophan usw. versagen häufig vollkommen oder bringen nur vorüber­
gehend Linderung der Beschwerden, ohne das Fortschreiten des Leidens 
aufzuhalten. In einzelnen Fällen bewähren sich milde Arsen- sowie 
Jodkuren. Das vielfach empfohlene Fibrolysin (2,3 in Ampullen-
1\{erck; jeden 2.-3. Tctg eine Injektion, Kur von 20-30 Injektionen) 
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hat nur selten Erfolg. In vereinzelten Fällen hat die intramuskuläre 
Verabreichung von Schwefel (Sulfur. praecipit. 0,2 in Olivenöl), in anderen 
Fällen die neuerdings eingeführte Proteinkörpertherapie, hier speziell 
in Form des Yatren-Ca.seins in vorsichtiger Dosierung günstige Wirkung 
bezüglich Verminderung der Schmerzen und Besserung der Beweglich­
keit der Gelenke. Bei infektiös-gonorrhoischer Arthritis ist mitunter 
Gonococcenvaccine, speziell das Arthigon (0,5 steigend bis auf 2 ccm 
intramuskulär in 5-6 Injektionen) von Erfolg. Bei Verdacht auf endo­
krine Störungen, speziell Schilddrüseninsuffizienz, versuche man vorsichtig 
die Thyreodin thera pie (vgl. S. 438). Sehr wichtig und heilsam ist 
die frühzeitig begonnene Massage, namentlich zur Verhütung der 
Muskelatrophien; auch kann eine behutsam durchgeführte Mechano­
therapie (passive Bewegungen) die fortschreitende Versteifung günstig 
beeinflussen. Sehr gute Wirkungen entfalten oft die Anwendung von 
Heißluft, Sandbäder, Moor- und Fangopackungen und vor allem die 
Diathermie, in manchen Fällen die Biersehe Stauung. Bei Neigung zu 
Contracturen (speziell der Kniegelenke) frühzeitige vorsichtige Extension. 
Ein seit alters hochgeschätzter Heilfaktor ist schließlich die Baineo­
therapie: Wiesbaden, Oeynhausen, Baden-Baden, Warmbrunn, Gastein, 
Teplitz i. Bö., Wildbad, Ragaz; Schwefelbäder: Aachen, Landeck, 
Wiessee, Baden. (Schweiz), Schinznach, Pistyan, Trencziri-Teplitz 
(Ungarn); Moorbäder: Polzin, Franzensbad, Elster, Cudowa, Flinsberg, 
Aibling. 

Die bei organischen Nervenleiden, speziell bei Tc1bes und 
Syringomyelie auftretenden schweren Gelenkveränderungen werden in 
den entsprechenden Abschnitten (S. 546 u. 553) besprochen. 

Spondylitis und Spondylarthritis deformans resp. ankylopoetica (Chronische 
Wirbelsäulenversteifung oder Strömpell - Pierre - Marie - Bechterewsche 

Krankheit). 

Die chronische Versteifung der Wirbelsäule ist in mancher Beziehung 
den vorstehend beschriebenen Krankheitsbildern nicht nur nahe ver­
wandt, vielmehr gehört sie, wie man heute annimmt, wahrscheinlich zu 
den gleichen Krankheitsgruppen. Es handelt sich um eine meist ohne 
stärkere Schmerzen verlaufende, langsam fortschreitende Versteifung, 
die teils die gesamte Wirbelsäule, teils größere Alschnitte derselben 
befällt; die anderen Gelenke des Körpers bleiben entweder vollkommen 
frei oder in anderen Fällen werden auch die großen Gelen1.{e mit befallen 
(sog. Spondylose rhizomeiique). Man unterscheidet zwei Formen 
von Wirbelsäulenversteifung. 

Die häufigere und namentlich bei älteren männlichen Individuen auftretende 
Form ist die Spondylitis deformans. Die Krankheit nimmt wahrscheinlich ihren An­
fang in den Zwischenwirbelscheiben. Diese erfahren eine Abplattung und quellen 
an den Wirbelrändern hervor. Im Röntgenbild erscheinen die Zwischenwirbel­
räume verwischt; weiter kommt es zu Veränderungen der Wirbelkörper, die sich 
abplatten und namentlich am Rande exostotische Knochenwucherungen in Sporn­
und Spangenform bilden (namentlich rechts), die zum Teil brückenartig zu den 
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benachbarten Wirbeln hinüberreichen. Die Wirbelkörper nehmen an Höhe ab 
und zeigen unregelmäßige Konturen. So entsteht allmählich eine hochgradige 
Formänderung der Wirbelsäule, welche einzelne Abschnitte in stärkerem Maße 
als andere befällt. Charakteristisch ist, daß bei dieser Form der Erkrankung die 
Wirbelgelenke in der Regel frei bleiben. Abgesehen von der zunehmenden Steifig­
keit klagen die Patienten über Schmerzen, namentlich bei Kompression der Wirbel· 
säu~e. Rudimentäre Formen der Krankheit sind keineswegs selten. 

Eine oft vollständige Versteifung der Wirbelsäule stellt sich dagegen bei 
der sog. Spondylarthritis ankylopoetica ein. Sie beruht im wesentlichen auf einer 
zu Ankylosierung führenden Erkrankung der Wirbelgelenke, die häufig von einer 
Verknöcherung der die Wirbel verbindenden Bänder, insbesondere des Ligamentum 
supra- und interspinale sowie von knöcherner Brückenbildung zwischen den 
Wirbelkörpern begleitet ist; zugleich kommt es zu hochgradiger Atrophie der 
Knochensubstanz. 

Diese Form der Wirbelsäulenerkrankung kommt auch bei jüngeren Indi­
viduen vor. Sie ist pathogenetisch höchstwahrscheinlich der oben beschrie­
benen chronischen Polyarthritis gleich zu setzen, zumal sie mitunter im Anschluß 
an akuten Gelenkrheumatismus auftritt. Außer rheumatischen Schädlichkeiten 
werden vor allem Traumen, ferner Lues sowie Heredität als ursächliche Momente 
genannt. 

Krankheitsbild der chronischen Wirbelsäulenversteifung: 
Häufig steigt die Versteifung der Wirbelsäule langsam fortschreitend 
von unten her auf. In manchen Fällen macht sie in der Lenden­
wirbelsäule Halt; in anderen Fällen erstreckt sie sich schließlich bis auf 
die obersten Halswirbel. Doch kann der Prozeß auch in den oberen 
Abschnitten der Wirbelsäule beginnen. Die Krankheit pflegt sehr lang­
sam Fortschritte zu machen. Schmerzen bestehen spontan oft über­
haupt nicht oder nur in geringem Grade bzw. nur auf Druck. Die 
Beweglichkeit des Rumpfes nimmt progredient ab; schließlich kann 
sogar die Beweglichkeit des Kopfes eine zunehmende Einschränkung 
bis zu ihrer völligen Aufhebung erfahren. Schon die Anfangsstadien 
der Krankheit kann man an der eigentümlichen Art erkennen, wie 
die Patienten bei Aufforderung, den Rumpf nach vorn zu beugen, 
anstatt die Wirbelsäule zu krümmen, eine Beugung der Hüft­
gelenke vornehmen und dabei das Gesäß nach hinten herausstrecken. 
Beim Stehen nehmen die Kranken eine leicht gebückte Haltung mit 
etwas gebeugten Knien ein; die normale Lordose der Lendenwirbel­
säule fehlt. Die dorsalen Streckmuskeln sind beim Stehen spastisch 
kontrahiert. Daneben besteht häufig Atrophie der Rumpfmuskeln, 
insbesondere der Intercostal-, Schulter-, Hals- und Rückenmuskeln. 
Kommt es daneben zur Beteiligung der großen proximalen Gelenke, 
z. B. der Hüftgelenke, so wird die Unbeholfenheit der Kranken noch 
größer. Bisweilen wird auch Ankylosierung der Rippenwirbelgelenke 
beobachtet, durch die die Beweglichkeit der Rippen ausgeschaltet ist. 
Die auf diese Weise und infolge der Muskelatrophie bewirkte hoch­
gradige Beeinträchtigung der Atmung, die schließlich nur mit Hilfe 
des Zwerchfells möglich ist, erklärt die Neigung derartiger Kranker zu 
Tuberkulose. 

Spondylitis tuberculosa s. unter Rückenmarkskrankheiten 
(S. 542). 
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Krankheiten der Knochen. 
Osteomalaeie. 

Osteomalade ist eine seltene Erkrankung des Skelettes, die im wesent­
lichen auf Kalkschwund (Halisteresis) und Atrophie der Knochen beruht, 
die infolgedessen eine abnorm weiche Beschaffenheit annehmen. Die 
Krankheit befällt vor allem geschlechtsreife Frauen, namentlich im Zu­
sammenhang mit der Gravidität und dem Wochenbett (puerperale 
Osteomalacie). Nur ganz vereinzelt kommt das Leiden auch bei 
Männern vor. Auffallend ist die verschiedene geographische Verbrei­
tung der Krankheit; in einzelnen Gegenden (z. B. Rheinprovinz) läßt 
sich ein geradezu endemisches Auftreten der Osteomalacie konstatieren. 

Pa t h o I o g i s c h e Anatom i e: Die Corticalis der Knochen ist verschmälert und 
kann in schweren Fällen schließlich bis auf eine dünne Hülle reduziert sein. Neben 
der Atrophie des Knochens und der Halisterese kommt es zu Neubildung 
von kalkarmem bzw. kalklosem Knochen, der die Knochenbälkchen in der Form 
sog. osteoider Säume umrahmt bzw. den normalen Knochen vollkommen ersetzt. 
Die Markhöhle der langen Röhrenknochen erweitert sich, desgl. der Maschen­
raum der Spongiosa. Das Knochenmark besteht in der Regel anstatt aus gelbem 
Fettmark aus rotem Zellmark; bisweilen ist es von Blutungen durchsetzt. 
Osteomalacische Knochen lassen sich mit dem Messer schneiden. Häufig kommt 
es zu Infraktionen bzw. Frakturen. 

Das Krankheitsbild der Osteomalade beruht im wesentlichen auf 
der krankhaften Biegsamkeit der Knochen sowie den daraus entstehenden 
Formänderungen des Skelettes und ihren Folgezuständen. Die stärksten 
Veränderungen pflegt, namentlich bei der puerperalen Form das Becken 
zu zeigen. Der Druck der Wirbelsäule bewirkt infolge des Gewichtes 
des Rumpfes ein starkes Vorspringen des Promontoriums; ferner wird 
das Becken infolge der Kompression durch die Oberschenkelköpfe seit­
lich zusammengedrückt. Der Beckeneingang nimmt Kartenherzform 
an; die Symphyse springt infolge der Abknickung der Schambeinäste 
schnabelartig vor. Nächst dem Becken zeigt die Wirbelsäule hochgradige 
Formänderungen. Die Wirbelkörper werden kürzer und es entwickeln sich 
in der Regel Kyphosen und Kyphoskoliosen. Die Rippenbögen nähern 
sich den Darmbeinkämmen. Ferner wird der Winkel zwischen Schenkel­
Hals und -Schaft kleiner. Schließlich wird auch der Brustkorb von der 
Erweichung ergriffen, die Rippen sinken seitlich ein, das Brustbein 
springt kielartig vor. Die Extremitätenknochen lassen sich in hoch­
gradigen Fällen biegen. 

Der Beginn der Erkrankung ist ein allmählicher. Die ersten Krank­
heitserscheinungenbestehen in Schmerzen in den Knochen des Beckens, 
im Kreuz und in den Extremitäten; meist sind die Knochen auch druck­
empfindlich. Außerdem macht sich bald eine zunehmende Muskel­
schwäche bemerkbar. Letztere sowie die Skelettveränderungen erklären 
die im weiteren Verlauf alsbald eintretenden Störungen beim Gehen. 
Der Gang wird unsicher, teils eigentümlich watschelnd, teils hüpfend. 
Treppensteigen fällt den Kranken frühzeitig schwer und wird bald un­
möglich (Schwäche des M. ileopsoas). Das Zusammensinken des Rumpf­
skeletts, speziell der Wirbelsäule bewirkt, daß die Patienten kleiner 

v. Domarus, Grundriß. 32 
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werden. Den Frauen werden die Röcke zu lang; Krücken müssen ge­
kürzt werden. Die Weichteile des Rumpfes zeigen infolge Verkürzung 
desselben oft charakteristische quer verlaufende Wülste. Ein früh­
zeitiges Symptom ist ferner Spasmus der Oberschenkeladductoren, 
so daß die Beine nicht gespreizt werden können. Die Patellar­
reflexe pflegen lebhaft zu sein, seltener fehlen sie. Eigentliche 
Lähmungen werden vermißt; sie werden in späteren Stadien mitunter 
durch die hochgradige Muskelschwäche vorgetäuscht. Die Schädel­
knochen nehmen an dem Erweichungsprozeß nicht teil. Die gynäko­
logische Untersuchung ergibt die oben beschriebene hochgradige Defor­
mierung des Beckens mit Verengerung, speziell des queren Durch­
messers (die Conjugata vera ist nicht verkürzt), so daß eine normale 
Geburt unmöglich wird. Veränderungen seitens der inneren Organe fehlen 
in der Regel. Dagegen stellen sich in manchen Fällen in späteren Stadien 
Abnahme der geistigen Regsamkeit, Gedächtnisschwund, andererseits 
auch erhöhte Reizbarkeit ein. Die Dauer der Krankheit pflegt 
sich auf eine Reihe von Jahren auszudehnen. Bei manchen Fällen 
kommt es vorübergehend oder für längere Zeit zu Stillständen. Um­
gekehrt bewirken erneute Graviditäten, bisweilen auch schon jede Men­
struation weitere Verschlimmerungen. Die Menstruation pflegt bei 
Osteomalacie nicht gestört zu sein. Frauen mit Osteomalacie concipieren 
übrigens besonders leicht. Schließlich entwickelt sich ein Zustand hoch­
gradiger Hilflosigkeit sowie Kachexie, in welcher die Kranken im 
Anschluß an Pneumonien oder Sepsis (Decubitus) zugrunde gehen. 

Die Diagnose ergibt sich bei ausgebildeten Fällen ohne weiteres aus dem 
geschilderten Bilde. Bei Verdacht auf 0. ist stets auf Schmerzen bei seitlicher 
Kompression des Beckens und bei Druck auf das Kreuzbein sowie auf Adductoren­
spasmen zu fahnden. Bed-eutsam ist die Anamnese speziell bei Weibern (Ver­
schlimmerungen nach Schwangerschaften). Bei der seltenen männlichen 0. können 
die Beckenveränderungen fehlen; hier gehen die Beschwerden von der Wirbelsäule 
und dem Brustkorb aus. Das Röntgenbild ergibt bei 0. eine verwaschene 
Knochenzeichnung mit Schwinden der Spongiosastruktur und Aufhellung des 
ganzen Knochens, oft daneben einzelne oder multiple Infraktionen bzw. Frakturen. 

Ätiologisch hat man die puerperale Osteomalacie mit endokrinen 
Störungen, insbesondere mit einer Hyperfunktion der Ovarien in Ver­
bindung gebracht. Daß aber auch andere Faktoren die gleichen Knochen­
veränderungen hervorzubringen vermögen, geht aus dem Vorkommen 
der Erkrankung im Alter sowie auch bei Männern hervor. Man 
hat hier an eine pluriglanduläre Insuffizienz (vgl. S. 451) gedacht. Be­
obachtungen über die sog. Hungerosteomalacie, die in den letzten 
Jahren in Deutschland und Österreich sich im Anschluß an schwere 
Unterernährung entwickelte, beleuchten schließlich auch die Bedeutung 
alimentärer Einflüsse. 

Therapie: Medikamentös vor allem Phosphor, namentlich als 
Phosphorlebertran (z. B. tägl. l Teelöffel von 0,01, evtl. bis 0,06 Phosphor 
auf 100,0 Ol. jecor. aselli; evtl. vorsichtig steigern bis auf 0,1 P.); ferner 
Adrenalin mehrmals wöchentlich 1/ 4- 1/ 2 ccm Suprarenin-Stammlösung 
subcutan. Als besonders wirksam bei der puerperalen Form hat sich 
die Kastration bewährt (zunächst versuche man es mit Röntgenbestrah-
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lung der Ovarien). Ovarialpräparate versagen. Sorgfältige Schonung 
vor Überanstrengung sowie vor Traumen. Unerläßlich ist Verhütung 
weiterer Schwangerschaften bzw. frühzeitige Unterbrechung derselben. 
Daneben ist Besserung der hygienischen Verhältnisse (Vermeiden feuchter 
Wohnungen) anzustreben. 

Rachitis. 
Die Rachitis oder englische Krankheit (sie wurde zuerst in Eng­

land beschrieben) ist ein in der frühesten Kindheit auftretendes Leiden, 
das ebenfalls in der Hauptsache das Skelett befällt. Das Wesentliche 
der Krankheit besteht in Anomalien der Knochenbildung, insbesondere 
in ungenügender Verkalkung der Knochen und übermäßiger Bildung 
von pathologischem kalklosen Gewebe sowie andererseits in vermehrter 
Resorption von Knochensubstanz ähnlich wie bei Osteomalacie. Als 
Folge hiervon entwickeln sich wie bei dieser Deformitäten des Knochens. 
Daneben bestehen mannigfache andere Krankheitserscheinungen, deren 
Gesamtheit die Rachitis zu einer konstitutionellen Erkrankung 
stempelt. 

Die Krankheit befällt die Kinder meist in der 2. Hälfte des ersten 
Jahres, weniger häufig in den darauf folgenden Jahren. Selten beob­
achtet man sie in den späteren Kinderjahren bzw. im Pubertätsalter 
als sog. Rachitis tarda. Ungünstige hygienische Verhältnisse, Mangel 
an Licht und Luft, ferner feuchte Wohnungen üben zweifellos einen 
begünstigenden Einfluß aus, wenn auch die Krankheit keineswegs nur in 
Proletarierkreisen vorkommt. Die Bedeutung des alimentären Faktors 
geht u. a. aus dem häufigeren Vorkommen der Rachitis bei künstlicher 
Ernährung hervor. Neuerdings neigt man dazu, auch bei der Rachitis 
eine qualitativ fehlerhafte Ernährung im Sinne eines Mangels an 
Vitaminen (speziell des Vitamins A, vgl. S. 488) in den Kreis der 
ursächlichen Faktoren zu ziehen. Daneben besteht sicher eine gewisse 
erbliehe Veranlagung. Bemerkenswert ist die verschiedene geographische 
Verteilung der Rachitis, insbesondere einerseits ihr Vorkommen in den 
Niederungen der gemäßigten Zone, auf der anderen Seite ihr Fehlen in 
den Tropen, im Hochgebirge usw. Beide Geschlechter werden in 
gleichem Maße befallen. 

Die ziemlich verwickelten anatomischen Veränderungen an den rachitischen 
Knochen sind dreifacher Art. Die charakteristischsten Störungen bestehen in 
Anomalien der sog. endochondralen, d. h. vom Knorpel ausgehenden Verknöcherung 
an den Epiphysengrenzen, also den Stellen des normalen Längenwachstums der 
Knochen. In der Norm findet sich dortselbst eine gleichmäßige schmale Zone 
verkalkenden Knorpels, die sich auch makroskopisch gegen die regelmäßig an­
geordnete Knorpelwucherungszone in einer scharfen Linie abhebt. :Sei der R. 
fehlt die Verkalkungslinie entweder vollkommen oder stellenweise und die Wuche­
rungszone ist stark verbreitert sowie völlig unregelmäßig vascularisiert; die Ossi­
fication :ist ungleich, die Kalkablagerung zum großen Teil mangelhaft, indem der 
normalerweise an der Knorpelgrenze in Knochen übergehende Knorpel hier nicht 
verknöchert, sondern sich als osteoides Gewebe erhält. Zugleich ist die ganze 
Gegend der Epiphysengrenze knotig aufgetrieben. Zweitens ist auch das vom 
Periost und Endost ausgehende Wachstum der Knochen gestört, indem in großer 
Menge kalklose osteoide Substanz gebildet wird, die zu einer Verdickung des Kno­
cheus führt. Dies pflegt am stärksten an den Diaphysen der langen Röhrenknochen 
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nahe den Epiphysen sowie an den platten Schädelknochen ausgeprägt zu sein. 
Dazu kommt drittens bei schweren Fällen Kalkschwund (Halistere3e) des •bereits 
normal gebildeten Knochens. Ähnlich wie bei Osteomalacie kommt demnach 
auch bei R. sowohl Bildung von Osteoidgewebe wie Halisteresis vor; dagegen fehlt 
bei ersterer im Gegensatz zur Rachitis die Anomalie der endochondralen Knochen­
bildung. Die Folge der Halisterese ist eine Erweichung des Knochens, die sich 
hauptsächlich an den Diaphysen zeigt. Die endochondrale und die periostale sowie 
endostale Störung und der Kalkschwund gehen nicht immer parallel, sondern 
sind in den einzelnen Fällen verschieden stark ausgeprägt. Bei Ausheilung der R. 
bleiben als Residuen oft hyperostotische Prozesse sowie, namentlich bei starker . 
periostaler Wucherung, eine Sklerosierung des Knochens zurück. 

DasKrankheits bild äußert sich klinisch sowohl in fortschreitenden 
Veränderungen am Knochengerüst wie in Störungen des All­
gemeinbefindens. Letztere leiten oft das Krankheitsbild ein. Siebe­
stehen in Appetitmangel, Blässe, Unruhe, Neigung zu starken Schweißen, 
Bronchialkatarrhen sowie Durchfällen. 

Die am Skelett wahrnehmbaren Veränderungen sind zu charak­
terisieren als Wachstumshemmung und Erweichung der Knochen, Defor­
mierung derselben infolge von M.uskelzug, weiter als Verdünnung der 
Knochen sowie schließlich als Verbreiterung der EpiphysenknorpeL Die 
Schließung der Fontanellen verzögert sich; der oft auffallend große 
Schädel nimmt die eigentümlich eckige Form des sog. Caput quadratum 
mit stark vorspringenden Stirn- und Schläfenbeinen an. Der Knochen am 
Hinterhaupt wird weich und biegsam (Craniotabes) und zeigt oft Ab­
plattung. Sehr charakteristisch sind auch die Thoraxveränderungen. Die 
Knorpelknochengrenze der Rippen ist aufgetrieben und bildet den sog. 
rachitischen Rosenkranz, der meist schon durch die Haut durch­
schimmert und fühlbar ist. Die seitlichen Brustkdrbpartien sind durch die 
Wirkung der Inspiration eingezogen. Das Sternum springt dagegen vor 
(sog. Hühnerbrust, Pectus carinatum). Die Epiphysen der Extremitäten­
knochen sind verdickt. Speziell an den Vorderarmen und Unterschenkeln 
führt dies zu eigentümlichen, dicht über dem Hand- bzw. Fußgelenk 
liegenden Auftreibungen, die sich gegen das Gelenk durch eine schmale 
Einschnürung absetzen, wodurch der Eindruck des Vorhandenseins 
zweier Gelenke, des sog. Zwiewuchses entsteht. Stärkere Deformitäten 
stellen sich häufig ein, wenn das Kind aus dem Bett viel auf den Arm 
genommen bzw. aufgestellt wird und Gehversuche macht. Rachitische 
Kinder lernen stets erst sehr spät zu gehen. Besonders hohe Grade 
von Verbiegung zeigen die Unterschenkel, meist in der Form der nach 
außen konvexen Krümmung als sog. 0-Beine, seltener als Valgussteilung 
(X-Beine). ,Der Gang ist watschelnd. Mitunter kommt es zu Infraktionen. 
Auch die Wirbelsäule zeigt in schwereren Fällen Formänderungen, ins­
besondere Skoliosen. Häufig beteiligt sich auch das knöcherne Becken, 
in dem ähnlich wie bei der Osteomalacie ,das Promontorium nach vorne 
ins Becken hineingepreßt wird und auch seitlich eine Kompression des 
Beckenringes erfolgt. Während der Kindheit tritt die Deformierung des 
Beckens klinisch meist nicht in die Erscheinung. Später bildet das 
rachitische Becken oft ein schweres Geburtshindernis. Häufig weist 
die Muskulatur ein krankhaftes Verhalten auf. Die Muskeln zeigen 
oft verminderten Tonus sowie auch Atrophien und andere anatomische 
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Veränderungen. Die Gelenke zeichnen sich durch eine abnorm starke 
Exkursionsfähigkeit aus. Der Turgor der Gewebe ist herabgesetzt. 
Oft besteht eine Anämie, ferner auch ein bisweilen erheblicher Milztumor 
sowie mitunter Schwellung verschiedener Lymphdrüsen. Häufig ist 
Meteorismus vorhanden. Nicht Eelten beobachtet man Störungen der 
Dentition. Die Entwickelung der Zähne erfolgt langsam, unregelmäßig, 
sie zeigen oft Schmelzdefekte, häufig in Form von Querrinnen, sowie 
Neigung zu Caries. Ernährungszustand und Körpergewicht leiden haupt­
sächlich in den Fällen, die mit Verdauungsstörungen, insbesondere mit 
Diarrhöen kompliziert sind. In psychischer Beziehung zeigen die Kinder 
keine Schädigung, ihre Intelligenz pflegt gesunden Kindern des gleichen 
Alters nicht nachzustehen. 

Verlauf: Die Krankheit dehnt sich in der Regel auf eine Reihe 
von Monaten aus. Der Grad der Schwere der Krankheitserscheinungen 
variiert sehr erheblich in den einzelnen Fällen. Maßgebend ist dabei 
vor allem der Zeitpunkt des Beginnes einer rationellen Therapie. Schwere 
Fälle sind bisweilen mit Spasmophilie (vgl. S. 444) kompliziert, bei 
der namentlich auch die Neigung zu Spasmus glottidis (vgl. S. 195) 
vorhanden ist. Hochgradige Verbiegung der Knochen, starkes Zurück­
bleiben des Wachstums, elender Allgemeinzustand sowie höhere Grade 
von Anämie kennzeichnen einen schweren Fall. Bei leichterem Verlauf 
verrät sich die Krankheit bisweilen lediglich durch verspätetes Gehen­
lernen, Anomalien der Dentition, blasses Aussehen, verzögerte Schließung 
der Fontanellen, mäßige Hemmung des Wachstums. Zahlreiche Fälle 
heilen spontan. Dauernde Residuen sind der rachitische Rosenkranz 
sowie Verbiegungen der Extremitäten, die bisweilen recht hochgradig 
sind. Mitunter bleibt eine dauernde Verkürzung derselben zurück, 
so daß dann Zwergwuchs resultiert (s. u.). 

Bei der Diagnose sind in weniger typisch ausgeprägten Fällen 
klinisch ähnliche Krankheitsbilder auszuschließen, insbesondere die 
Lues hereditaria (Osteochondritis und Periostitis syphilitica), die aber 
schon in den allerersten Lebenswochen, also früher als die Rachitis auf­
tritt, sowie die Möller-Barlowsche Krankheit (vgl. S. 275). Näheres 
hierüber siehe in den Lehrbüchern der Kinderheilkunde. 

Therapie: Luft, Sonne und sonstige günstige hygienische Verhält­
nisse. Eine große Rolle spielt eine zweckmäßige Ernährung unter Ver­
meidung von Einseitigkeit und l:Jberernährung. Zunächst wenn mög­
lich Brusternährung, später frühzeitige Verabreichung von milchfreien 
Mahlzeiten (vom 6. Monat ab Gemüse, speziell Saft von rohen Mohr­
rüben, Spinat als Zusatz zur Milchnahrung, Fleischbrühe mit Grieß, 
später Fruchtsäfte). Eine außerordentlich günstige Wirkung hat Leber­
tran (am besten in ungereinigter Form) mit oder ohne Phosphor 
(O,Ol/100,0). Ferner Solbäder bzw. warme Seebäder. Sorgfalt ist auf 
die weiche Beschaffenheit des Bettes zu legen. Die Kinder müssen zu­
nächst viel liegen; keine zu frühzeitigen Steh- und Gehversuche. Später 
ist unter Umständen orthopädischer Rat einzuholen. 
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Zwergwuchs. 
Zwergwuchs kann auf verschiedenen Ursachen beruhen. Zunächst ist zwischen 

physiologischem und pathologischein Zwergwuchs zu unterscheiden. Ersterer, 
der stets durch proportionierten und ebenmäßigen Körperbau ausgezeichnet ist, 
kommt bei manchen Volksstämmen (z. B. in Afrika) als Rasseneigentümlichkeit 
vor. Pathologischer Zwergwuchs kann von Geburt an vorhanden sein, während 
er in anderen Fällen sich erst später entwickelt. Letzterer kann wiederum ent­
weder auf vorzeitiger Verknöcherung der Epiphysenfugen oder umgekehrt auf 
abnorm langem Offenbleiben derselben beruhen. In letzterem Fall kann der Körper 
noch in späteren Jahren, wo dasWachsturn normal abgeschlossen ist, weiter wachsen. 
Der rachitische Zwergwuchs ist vor allem durch die für Rachitis charakteri­
stischen Verbiegungen der Extremitäten, namentlich der Unterschenkel gekenn­
zeichnet. Auch endokrine Störungen können Zwergwuchs bewirken. Dazu 
gehören z. B. manche Formen des Kretinismus (vgl. S. 436). Häufiger ist der auf 
Hypophyseninsuffizienz beruhende sog. hypophysäre Zwergwuchs. Diese Art von 
Zwergen wird normal geboren, doch kommt es frühzeitig zum Stillstand des Wachs­
tums mit ungefähr proportionierten Körperformen; die Epiphysenfugen bleiben 
offen. Intellektuell und seelisch bleiben die hypophysären Zwerge häufig zurück 
und zeigen oft ein scheues, unselbständiges Wesen. Eine andere Art von Zwerg­
wuchs ist die auf Chondrodystrophie beruhende Form. Hierbei handelt es 
sich um eine bereits im intrauterinen Leben vorhandene Anomalie der Epiphysen­
knorpel, die zu einer Störung des Längenwachstums der Extremitäten führt, 
während Kopf und Rumpf ein normales Verhalten zeigen. Die Chondrodystrophie 
ist bereits bei der Geburt in charakteristischer Weise ausgeprägt (Unterschied vom 
rachitischen Zwergwuchs, der sich erst gegen Ende des Säugli~gsalters bemerk­
bar macht). Alle Chondrodystrophiker sehen in ihrem grotesken Außeren einander 
ähnlich. Ihr Habitus ist durch einen unverhältnismäßig großen Kopf mit ein­
gesunkener Nasenwurzel (infolge Verkürzung der Schädelbasis) und die viel zu 
kurzen Extremitäten (Mikromelie) häufig mit auffallend weiter, faltiger Haut 
gekennzeichnet. Die Muskulatur pflegt bezeichnenderweise sehr kräftig ent­
wickelt zu sein, die Hände sind auffallend kurz und breit, von quadratischer Form, 
die drei mittleren Finger meist gleich lang. Die Intelligenz ist nicht beeinträchtigt, 
oft sogar sehr gut entwickelt. Wegen ihres absonderlichen Aussehens betätigen sich 
diese Zwerge nicht selten als Clowns (früher als Hofzwerge). Der chondrodystro­
phische Zwergwuchs ist erblich. 

Krankheiten des Nervensystems. 
Einleitung: Das Nervensystem besteht aus den Ganglienzellen, den Nerven­

fasern und der als Stützsubstanz dienenden Glia. Von jeder Ganglienzelle gehen 
eine Reihe von Nervenfasern aus. Eine derselben, die sich durch besondere Länge 
auszeichnet und in der Regel eine Markscheide trägt, ist der sog. Neurit oder Achsen­
cylinderfortsatz. Er gibt auf seinem Verlauf zahlreiche kleine Seitenzweige, die 
Kollateralen ab. Die übrigen von der Ganglienzelle ausgehenden Nervenfasern, 
die sog. Dendriten sind kurz und splittern sich alsbald reiserartig auf. Die Ganglien­
zelle bildet mit dem Neuriten und den Dendriten eine Einheit, das sog. Neuron, 
dessen funktionelles und trophisches Zentrum die Ganglienzelle ist. Eine V er­
bindung der verschiedenen Neurone untereinander erfolgt durch die Dendriten 
und die Kollateralen. Durch Hintereinanderschaltung mehrerer Neurone ent­
stehen die langen Leitungsbahnen, die das Gehirn, das Rückenmark und die peri­
pherischen Nerven durchziehen und die Verbindung der Hirnrinde mit der Peri· 
pherie bewirken. Die hauptsächlichen motorischen Bahnen setzen sich aus zwei 
Neuronen zusammen, dem zentralen Neuron, das von der Hirnrinde zum Rücken­
mark zieht, und dem peripherischen Neuron, das im Vorderhorn des Rückenmarks 
beginnt und in den peripherischen Nerven zu den Muskeln zieht. Die sensiblen 
Bahnen bestehen aus einem peripherischen Neuron, dessen Ganglienzelle sich 
im Intervertebralganglion befindet, und einem oder mehreren Neuronen, die sich 
durch das Rückenmark zum Großhirn begeben. (Näheres s. später.) 
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Krankheiten der peripherischen Nerven. 
Die große Mehrzahl der peripherischen Nerven enthält sowohl sen­

sible wie motorische Fasern. Daraus erklärt sich, daß bei Schädi­
gung eines peripherischen Nerven es von seiten beider Qualitäten zu 
Reiz- bzw. Ausfallserscheinungen kommen kann. Störungen der moto­
rischen Funktion können sowohl in Form von Lähmung der zugehörigen 
Muskeln als auch als Krämpfe derselben, Störungen der sensiblen Funk­
tion als Sensibilitätsdefekt bzw. als Schmerz zum Ausdruck kommen. 
Schwere Schädigungen eines peripherischen gemischten Nerven, z. B. 
eine traumatische Kontinuitätstrennung oder eine Neuritis bewirkt 
gleichzeitig motorische und sensible Störungen, während bei gering­
gradiger Schädigung die in demselben Nerven enthaltenen verschiedenen 
Faserarten eine gewisse Unabhängigkeit voneinar,der zeigen, die sich 
in einem elektiven Verhalten den verschiedenen Schädigungen gegenüber 
verrät, so daß in dem einen Fall ausschließlich oder vorwiegend sensible, 
im andern nur die motorischen Fasern und nur in ganz schweren Fällen 
beide zugleich erkranken. Zu beachten ist schließlich, daß der Charakter 
der peripherischen Nervenerkrankung sich gegenüber den zentralen, 
insbesondere den spinalen Affektionen durch die Art der Ausbreitung und 
Verteilung der nervösen Störungen kundtut. Für die Sensibilität illu­
strieren die Abb. 46 und 51 den fundamentalen Unterschied zwischen 
der Verteilung der peripherischen sensiblen Nerven und der seg­
mentalen oder radikulären, d. h. spinalen Sensibilität. Diese Tat­
sache erklärt sich aus dem Umstand, daß die aus dem Rückenmark 
austretenden Nerven sich miteinander zu den sog. Nervenplexus ver­
flechten, so daß ein peripherisoher Nerv aus verschiedenen Rücken­
markswurzeln (bzw. -Segmenten) stammende Fasern enthält. Anders 
verhalten sich die Hirnnerven, weil diese im Gegensatz zu den Rücken­
marksnerven bereits bei ihrem Austritt aus dem Hirnstamm einheit­
liche Gebilde darstEllen und als solche (d. h. ohne Plexusbildungen) zu 
ihren entsprechenden Erfolgsorganen ziehen. 

Die peripherischen Lähmungen. 
Unter einer peripherischen motorischen Lähmung versteht man die 

Aufhebung der willkürlichen Bewegungsfähigkeit eines Muskels oder 
einer Muskelgruppe, wenn die ursächliche Schädigung in dem dazu ge­
hörigen peripherischen Nerv lokalisiert ist. Bei den Rückenmarksnerven 
besteht bezüglich der Motilität ebenso wie bei den sensiblen Nerven ein 
wesentlicher Unterschied in der Verteilung der Lähmungen gegenüber 
den spinalen bzw. radikulären Erkrankungen, in welch letzterem. Fall 
die Lähmung sich nach dem segmentalen Typus ausbreitet. 

Eines der wichtigsten Symptome der peripherischen Lähmung, das diese 
indessen mit den auf Läsion der Nervenkerne beruhenden sog. n ucleären 
Lähmungen gernein hat, ist die Entwicklung von Degenerations­
erscheinungen im Muskel, insbesondere von Muskelatrophien. Dies 
erklärt sich aus der Tatsache, daß sich die trophischen Zentren der 
Nerven in den Vorderhornzellen des Rückenmarks befinden und daher eine 
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Unterbrechung der Verbindung mit diesen zu schweren Ernährungs­
störungen führen muß. 

In erster Linie gehört hierzu die Atrophie des gelähmten Muskels, 
der an Volum.en abnimmt und schließlich fast völlig schwinden kann. 
Histologisch findet· man Verschmälerung der Muskelfasern, Vermehrung 
der Muskelkerne und des interstitiellen Bindegewebes. Dieperipherischen 
Lähmungen sind ferner stets sog. schlaffe Lähmungen, d. h. der 
Tonus oder Spannungszustand, den ein normaler Muskel passiven Be­
wegungen gegenüber zeigt, ist herabgesetzt. Diese Hypotonie kommt 
besonders deutlich bei Lähmung von Extremitätenmuskeln zum Aus­
druck; hier macht sich die Erschlaffung der Muskeln, namentlich wenn 
letztere in größerer Zahl gelähmt sind, bei passiver Bewegung in schlot­
ternden BeweguJigen im Gelenk bemerkbar. 

Eine diagnostisch besonders 'Wichtige Folge der trophischen Störung 
zeigt sich schließlich im veränderten Verhalten der Erregbarkeit der 
motorischen Nerven und Muskeln gegenüber dem elektrischen fara­
dischen und galvanischem Strom. Man unterscheidet hierbei eine 
direkte, d. h. den Muskel selbst treffende, und eine indirekte, vom zu­
gehörigen Nerven ausgehende elektrische Reizung. 

Unter normalen Verhältnissen reagieren sämtliche Muskeln und Nerven prompt 
auf den faradischen und galvanischen Strom, vorausgesetzt, daß seine Intensität 
eine gewisse empirisch festgelegte untere Grenze übersteigt. 

ElektriSche Erregbarkeit nach Stintzing (Reizelektrode von 3 qcm). 

Galvanisch in Faradisch in 
Nerven Milliampere mm Rollenabstand 

Grenzwerte Grenzwerte 
Facialis. . 1,0 -2,5 132-llO 
Accessorius 0,1 -0,44 14/l-130 
Musculocutaneus 0,04-0,28 145-125 
Medianus . 0,3 -1,5 135-llO 
Ulnaris . . 0,2 -2,6 140-107 
Radialis . 0,9 -2,7 120-90 
Femoralis . 0,4 -1,7 120-103 
Peroneus . 0,2 -2,0 127-103 

Im einzelnen tritt bei galvanischer Reizung normal die Kathodenschließungs­
zuckung (KaSZ) stets schon bei einer schwächeren Str<>lnstärke als die Anoden­
schließungszuckung auf (AnSZ) (die Kathode ist diejenige Elektrode, die beim Ein­
tauchen beider Elektroden in Wasser das Aufsteigen von Gasbläschen erkennen 
läßt). Auch zeigt der normale Muskel bei direkter Reizung eine schnell verlaufende, 
~,!:Jg. blitzartige Zuckung. Für die degenerative Nervenlähmung ist die qualitative 
Anderung der elektrischen Erregbarkeit in Form der sog. Entartungsreaktion 
(EaR.) charakteristisch. Die EaR. ist durch vier verschiedene Merkmale gekenn­
zeichnet: das Aufhören der indirekten Erregbarkeit vom Nerven aus, weiter das 
Schwinden der direkten Erregbarkeit des Muskels durch den faradischen Strom, die 
Änderung des sog. Zuckungsgesetzes, indem die AnSZ schon bei geringerer Inten­
sität des galvanischen Stroms erfolgt als die KaSZ; endlich eine Änderung der 
Art der Muskelzuck'ung, indem an Stelle der blitzartigen eine träge, sog. wurm­
förmige Zuckung erfolgt. Bei ganz schweren Fällen kann schließlich auch die 
galvanische Muskelerregbar~eit völlig erlöschen. Die beschriebene sog. Umkehrung 
der Zuckungsformel ist nicht ganz so zuverlässig wie die übrigen Zeichen der 
EaR. Die EaR. tritt nicht sofort nach Erkrankung des Nerven oder der Abtrennung 
von seinem trophischen Zentrum auf, sondern entwickelt sich immer erst im Laufe 
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einer Reihe von Tagen oder Wochen. Ferner lassen überhaupt zahlreiche peri­
pherische Lähmungen, soweit sie leicht und von kurzer Dauer sind, die EaR. ver­
missen. 

Eine häufige Begleiterscheinung einer degenerativen Muskelatrophie 
ist ferner das Auftreten der sog. fibrillären Zuckungen, d. h. von 
raschen in einzelnen Muskelbündeln ablaufenden Kontraktionen ohne 
eigentlichen Bewegungseffekt. Doch darf man diese nicht mit den 
bei nervösen Menschen vorkommenden und belanglosen ähnlichen 
Zuckungen verwechseln, wie man sie namentlich an den Augenlidern, 
gelegentlich u. a. unter Einwirkung von Kälte auch an anderen Muskeln 
beobachtet. 

Lähmungen der Gehirnnerven. 
Bezüglich der Topographie der Hirnnervenkerne vgl. Abb. 44. 
Im Gegensatz zu den Lähmungen der Rückenmarksnerven ist bei 

den Hirnnerven aus den früher erwähnten Gründen der Unterschied 
zwischen peripherischer und zentraler bzw. supranucleärer Lähmung 
häufig nicht von vornherein so evident, daß die Unterscheidung auf 
den ersten Blick möglich ist. Aus diesem Grunde sollen bezüglich der 
Hirnnerven beide Arten von Lähmungen an dieser Stelle besprochen 
werden. 

Der N. olfactorius (N. I.) ist der Geruchsnerv. Er spielt in der 
Klinik der Nervenkrankheiten nur eine untergeordnete Rolle. Man 
prüft auf Anosmie (Au,fhebung des Geruchssinnes) durch Vorhalten 
von stark riechenden Substanzen wie Baldrian, Rosenöl, Moschus, 
Teer, dagegen nicht z. B. mit Ammoniak oder Essigsäure, die zugleich 
die Trigeminusäste der Nasenschleimhaut reizen. 

Dem. N. opticus (N. II.) kommt in der Neurologie eine sehr große 
praktische Bedeutung zu. Näheres über die Sehbahn vgl. S. 565. Die 
Untersuchung erfolgt mit dem Augenspiegel sowie durch Bestimmung 
des Gesichtsfeldes mittels Perimeters. Bei Atrophie des Opticus mit Er­
blindung kann die Reaktion der Pupille erhalten sein (Näheres s. S. 566). 

Die Augenmuskelnerven sind die Nn. oculomotorius, abducens und 
trochlearis. 

Der N. oculomotorius (N. III.) innerviert von den äußeren Augen­
ID.l1.skeln den Levator palpebr. super., den Rectus sup. und inf., die den 
Bulbus nach oben bzw. unten drehen, ferner den Rectus intern., der ihn 
nach innen, und den Obliquus inf., der ihn nach oben und außen dreht. 
Er versorgt demnach sämtliche Augenmuskeln, ausgenommen den 
M. rectus externus und den Obliquus superior. W'eiter innerviert er durch 
Vermittlung des Gang!. ciliare den M. ciliaris, dessen Kontraktion 
stärkere Wölbung der Linse und dadurch Akkommodation für die Nähe 
bewirkt, ferner den M. sphincter pupillae. 

Bei vollständiger Oculomotoriuslähmung besteht folgendes Bild: 
Ptosis des oberen Lides; der Bulbus ist ständig nach außen und unten 
gedreht; Erweiterung (Mydriasis) und Reaktionslosigkeit der Pupille 
(sog. absolute Pupillenstarre) sowie Unfähigkeit zur Akkommodation in 
die Nähe. Die Kranken leiden infolge des Strabismus an Doppelbildern, 
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die gekreuzt und nebeneinander stehen. Als eines der ersten Lähmungs­
symptome pflegt die Ptose einzutreten. Bei Läsion der Nervenkerne 
des N. oculomotorius fehlt im Gegensatz zur peripherischen Lähmung 
die Mydriasis und die AkkommodationslähmunP', 

Der N. trochlearis (N. IV.) innerviert ausschlleßlich den N. obliquus 
sup. (Antagonist des Obliquus inf. ), der den Bulbus nach unten und 

XI 

Abb. 44. Die Lage der Hirnnervenkerne im Hirnstamm mit Benutzung eines 
Toldtschen Schemas von der Seite und von oben (nach Fortnahme des Klein-

hirns) gesehen (nach Lewandowsky). 
Schwarz die motorischen Kerne, schraffiert die sensiblen. II = Opticus (vorderer Vierhügel). 
III = Oculomotorius. IV = Trochlearis. V = Trigeminus, bestehend aus zwei motorischen 
Wurzeln, von denen die eine im Mittelhirn, die andere im Pons entspringt, und der sensiblen, die 
bis in das Rückenmark hinunterreicht. VI = Abducens. VII = Facialis. VIII = Acusticus. 
IX + X= Vagoglossopharyngeus. X a = Nuc. ambiguns vagi (Ursprung der motorischen Kehl-

kopfnerven). XI = Accessorius mit Zuzug aus dem Rückenmark. XII = Hypoglossus. 

außen dreht. Lähmung bewirkt beim Blick nach unten gleichnamige 
schiefstehende Doppelbilder. lnfolge der letzteren ist z. B. das Herab­
gehen einer Treppe erschwert. 

Der N. abducens (N. VI.) innerviert denN. rect. externus. Bei seiner 
Lähmung besteht die Unmöglichkeit, das Auge über die Mittellinie 
hinaus nach 'außen zu bewegen. Die Doppelbilder sind ungekreuzt beim 
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Blick nach der kranken Seite, während beim Blick nach der gesunden 
Seite Doppelbilder fehlen. Bei längerem Bestehen der Lähmung zeigt 
der Bulbus infolge von Kontraktion des Rectus internus eine Drehung 
des Auges nach innen (Strabismus convergens). 

In der speziellen Ätiologie der Augenmuskellähmungen treten 
rheumatische und toxische Ursachen in den Hintergrund. Dagegen 
spielen Traum.en namentlich in Form von Schädelbrüchen sowie die 
1\ompression der Nerven durch Tumoren und besonders entzündliche 
Prozesse an der Hirnbasis, vor allem die Lues, ferner die Meningitis 
tuberculosa praktisch eine große Rolle, seltener Aneurysmen der Art. 
basilaris. Mitunter kommen Lähmungen auch bei Tabes sowie multipler 
Sklerose vor. 

Isolierte Akkommodationslähmung wird insbesondere nach Diphtherie sowie 
mitunter bei Diabetes beobachtet. Rheumatische Lähmungen betreffen besonders 
den Abducens, der übrigens gelegentlich auch nach Lumbalanästhesie vorübergehend 
paretisch wird. Intermittierende Oculomotoriuslähmung kommt bei Migräne vor. 

Unter Oph thalmoplegia externa versteht man eine Lähmung 
säm.tlicher Augenmuskeln mit Ausnahme des Sphincter pupillae und des 
M. ciliaris; umgekehrt liegt eine Ophthalmoplegia internabei aus­
schließlicher Lähmung der Binnenmuskeln des Bulbus vor. Letztere 
Form findet sich nicht bei nucJeären Lähmungen. Bei supranucleären 
Lähmungen kommen niemals einseitige, sondern stets doppelseitige 
und zwar conjugierte Augenmuskellähmungen vor, insbesondere in der 
Form der Deviation conjuguee (vgJ. S. 566). 

Der N. trigeminus (N. V.) enthält einen sensiblen und einen kleineren 
motorischen Anteil. Der sensible Teil versorgt mit seinen drei Ästen 
(Ramus ophthalmicus, maxillaris und mandibularis) die Gesichts­
haut bis zum Ohr und den vorderen Teil des behaarten Kopfes 
(vgl. Abb. 46 a), Cornea, Conjunctiva, die Schleimhaut der Nase, der 
Stirn, und Kieferhöhle, die Mundschleimhaut, die Zähne sowie die 
Duramater der vorderen und mittleren Schädelgrube. Außerdem gehören 
die aus den vorderen 2/ 3 der Zunge stammenden Geschmacksfasern zum 
Trigeminus, in dessen dritten Ast (N. lingualis) sie verlaufen, um später 
in die Chorda tympani überzugehen lUld mit dieser den N. facialis bis 
zum Ganglion geniculi zu begleiten, von dem sie sich wieder zum Trige­
minus abzweigen. 

Bei Trigeminuslähmung bestehen, abgesehen von den entsprechenden 
Sen&ibilitätsstörungen lUld Parästhesien, mitunter auch trophische Stö­
rungen wie Herpes zoster sowie gefährliche Entzündungen des Auges 
evtl. mit GeschWürsbildung (sog. Ophthalmia neuroparalytica) als Folge 
der Anästhesie. 

Die im 3. Ast des Trigeminus enthaltenen motorischen Fasern versorgen die 
Kaumuskeln, die Mm. masseter, temporalis, mylohyoideus, den vorderen Bauch des 
M. digastricus, die Mm. pterygoidei sowie Tensor tympani und Tensor veli palatini. 
Bei einseitiger Lähmung kann der Unterkiefer nur nach der gelähmten Seite ver­
schoben werden, auch fehlt auf dieser die normalerweise mit dem Finger fühlbare 
Kontraktion von Masseter und Temporalis sowie der Eindruck der Zähne beim 
Versuch, mit der gelähmten Seite auf einen festen Gegenstand, z. B. Holz zu 
beißen. 
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Der N. lacialis (N. VII.) ist der motorische Gesichtsnerv. 
Der Kern des Facialis liegt in der Oblongata in der Tiefe der Rautengrube, 

wo seine Fasern in Form einer Schlinge um den Abducenskern verlaufen. Der 
Nerv verläßt die Oblongata an der Gehirnbasis am sog. Kleinhirnbrückenwinkel 
dicht neben dem Acusticus. In seinem weiteren Verlauf bildet er eine knieförmige 
Biegung, das Geniculum. Er verläuft durch einen engen, der Paukenhohle dicht 
benachbarten Kanal im Felsenbein, den Canalis facialis, und spaltet sich beim 
Verlassen desselben in zahlreiche Zweige (Pes anserinus). Den StammdesFacialis 
begleiten außerdein noch andere Nervenfasern, die funktionell vom Facialis zu 
trennen sind, und zwar I. Tränensekretionsfasern, die sich vom Facialisstamm 
schon am Geniculum trennen, .2. Speichelsekretionsfasern und 3. Geschmacks­
fasel"!), die in der Chorda tympani verlaufen. Diese durchzieht die Paukenhöhle, 
schließt sich im Canalis facialis dem Facialisstamm an, um am Geniculum in das 
Ganglion geniculi überzutreten. Alle drei Arten von Nervenfasern gehören zum 
N. trigeminus. Der Facialis ist der mimische Gesichtsnerv. Er versorgt motorisch 
sämtliche Gesichtsmuskeln, mit Ausnahme des M. Ievator palpebrae (N. oculo­
motorius), den M. stylohyoideus, den hinteren Bauch des M. biventer, das Plai!ysma 
sowie den M. sta:pedfus. 

Die Facialislähmung ist eine der häufigsten peripherischen Läh­
mungen. Ursachen der Facialislähmung sind Erkältung, vor allem 
Zugluft, ferner Erkrankung des Os petrosum, insbesondere Caries sowie 
mitunter Mittelohrerkrankungen, ferner traumatische Schädigungen 
(u. a. auch Zangengeburt) sowie Erkrankungen der Parotis, schließlich 
häufig Krankheitsprozesse an der Hirnbasis, speziell Lues sowie Tumoren. 
Neben der peripherischen Lähmung des Facialis kommt auch eine 
nucleäre Lähmung bei Erkrankung der Oblongata sowie eine supra­
n ucle ä re Lähmung bei Sitz der Erkrankung oberhalb der Kernregion vor. 

Die peripherische Facialislähmung ist immer einseitig (Mono­
plegia facialis), wobei stets sowohl die oberen wie die unteren Äste des 
Nerven betroffen sind; es entsteht dadurch ein sehr charakteristisches 
Bild, das sich durch das Übergewicht der Gesichtsmuskeln der gesunden 
Seite erklärt. Der Mund ist nach der gesunden Seite verzogen, der 
Mundwinkel der gelähmten Seite hängt herab, die Nasolabialfalte ist 
verstrichen; die Gesichtshaut erscheint auf der Seite der Lähmung 
auffallend glatt und runzellos. Das untere Augenlid hängt herab, die 
Lidspalte ist infolgedessen auffallend weit; ferner kann das Auge nicht 
geschlossen werden (sog. Lagophthalmus), eine Folge der Lähmung des 
M. orbicul. oculi. DasAuge tränt und ist auf die Dauer Entzündungsreizen 
und Infektionen ausgesetzt. Beim Versuch, das Auge zu schließen, 
erfolgt als normale Mitbewegung die sonst infolge des Lidschlusses 
nicht wahrnehmbare Rotation des Bulbus nach oben, so daß die weiße 
Sclera bulbisichtbar wird (sog. Bellsches Phänomen). Auch das Stirn­
runzeln ist auf der gelähmten Seite nicht möglich. Bei nicht sehr aus­
geprägter Lähmung kann man dieselbe dadurch deutlicher machen, 
daß man den Patienten auffordert, die Zähne zu zeigen, zu lachen, 
den Mund zu spitzen, zu pfeifen u.sw. Mitunter wird über Gehörstö­
rungen geklagt, teils in Form abnorm gesteigerten Hörvermögens 
(Hyperakusis), teils als Schwerhörigkeit. 

Die Beimischung der anderen Nervenfasern zum Facialisstamm und ihre früh­
zeitige Abzweigung ermöglicht bei peripherlachen Läsionen deren genauere Lok ali­
sation. Leitungsunterbrechung peripher von dem Abgang der Chorda macht 
ausschließlich Gesichtsmuskellähmung, eine solche zwischen Chordaabzweigung 
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und Ganglion geniculi neben der Lähmung noch Geschmacksstörung der vorderen 
2fs der Zunge sowie evtl. Störung der Speichelabsonderung. Sitz der Läsion am 
Ganglion geniculi bewirkt Gesichtsmuskellähmung, Geschmacksstörung, Herab­
setzung der Speichel- und Tränensekretion und Gehörstörungen. Das gleiche Bild, 
nur ohne Geschmacksstörung besteht bei einer Läsion oberhalb des Ganglion 
geniculi 

Die peripherische Facialislähmung tritt in drei verschiedenen 
Graden auf: Die leichte Form (in der Regel als rheumatische Läh­
mung) ist die harmloseste; hier fehlen außer der Parese der mimischen 
Muskeln alle anderen Störungen; ebenso fehlt die EaR. Dauer bis zur 
Heilung 2-3 Wochen. Die sog. Mittelform dauert länger, etwa 
4-6 Wochen und zeichnet sich durch das Auftreten einer partiellen 
EaR. aus (AnSZ > KaSZ, träge Zuckung), die nach etwa 14 Tagen bis 
3 Wochen deutlich wird. Bei der schweren Form kommt es neben der 
vollständigen EaR. zu schwerer Atrophie der Muskeln, zum Teil mit 
abnormer Reizbarkeit derselben (Tic, Contracturen usw.). Diese Form 
dauert, soweit überhaupt eine Restitutio ad integrum erfolgt, mehrere 
Monate. 

Lähmungen durch Läsionen im Bereich der Kernregion des Facialis 
sind mitunter doppelseitig. Die Facialislähmung zentralen Ursprungs 
(supranucleäre Lähmung), z. B. bei einem Schlaganfall zeigt als wich­
tiges Unterscheidungsmerkmal gegenüber der peripherischen Läh­
mung, abgesehen vom Fehlen der EaR., vor allem das Freibleiben des 
oberen Facialisastes (Stirn und Lidschließer), da dieser bilateral, d. h. 
von beiden Hirnhemisphären synergisch innerviert wird. 

Der N. acusticus (N. VIII.) besteht aus zwei funktionell verschie­
denen Anteilen, denen auch verschiedene Kerne entsprechen, und zwar 
aus dem eigentlichen Hörnerven, N. cochlearis, und dem die Bogengänge 
(Labyrinth) versorgenden N. vestibularis, der zum Vestibularis- und 
zum Deitersschen Kern gehört. Über die Hörbahn sowie die Prüfung 
des Vestibularis s. S. 565 und 610. 

Der N. glossopharyngeus (N. IX.) versorgt das hinterste Zungen­
drittel mit Geschmacksfasern sowie sensiblen Fasern, die er auch an 
das Mittelohr, die Tuba Ewotachii sowie die Schleimhaut des Nasen­
rachens abgibt. 

Der N. vagus (N. X.) enthält sensible, motorische sowie autonome 
Nervenfasern (bezüglich der letzteren vgl. S. 528). Die sensiblen Fasern 
versorgen die Hirnhaut der hinteren Schädelgrube (Ram. meningeus), 
den hinteren Teil des äußeren Gehörganges, den Schlund, Kehlkopf, 
Speiseröhre, Magen, Luftröhre, Bronchien, Pleura sowie verschiedene 
Baucheingeweide. Motorische Fasern innervieren den M. Ievator veli 
palatini, die Pharynx- (Schlundschnürer) sowie die Oesophagusmuskulatur 
und die Kehlkopfmuskeln (N. laryng. sup. und infer. seu Recurrens). 
Lähmung in der Kernregion, z. B. bei Bulbärparalyse oder Läsion 
des Nerven in der Gegend der Schädelbasis be.virkt Gaumensegel- und 
Schlucklähmung, die Sprache wird näselnd. Die Kehlkopflähmungen 
wurden S. 193 besprochen. Tiefersitzende Läsionen bewirken dagegen 
nur das Bild der Recurrenslähmung. Reizung des Vagus hat Ver­
langsamung, seine Lähmung Beschleunigung des Pulses und außerdem 
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uncl ihre elektrischen Reizpunkte nach Kramer. 



-- - .?,igmuil!t>' Jß 
- - · ·- · 7'rfgrmliuu 11 

· · -a.uril:. 111(1(/ll. 

.lfedimJJM 

AblJ. 46 b. 

Abb. 46 a. 
-- · -J'wulis 

- .Piwdiu·laL. 

Abb. 46 a - c. Die Gebiete der sensiblen 



t}f/oll .po.,'l 
(1/llrl/hiÜJ 

C'ul .liiNI.­

flftJ.rt'lllll -rl/1/tiiiW.\' 

r'ul hJIII'b!rtm .. tlot:r. 
(llfllllillüJ . 

I 

Audntl.J""f/1111.< 

friiiUl;,. f!Uil i'OUUÜ 

Abb. 46 c. 

Nerven nach Krame r. 

v. D o111 n ru s , Urundriß. 33 



514 Krankheiten des Nervensystems. 

Verlangsamul}g der Atmung zur Folge. Bei Läsion nur eines Vagus­
stammes bleiben die Herzerscheinungen aus. Endlich steht der Vagus 
mit dem Brechzentrum in Verbindung. 

Der N. accessorius {N. XI.) innerviert vollständig den M. sterno­
cleidom.astoideus sowie teilweise den M. trapezius, der außerdem von 
Cervicalnerven innerviert wird. Einseitige Lähmung des Nerven bewirkt 
komplette Sternocleidolähmung und partielle Trapeziuslä.hmung. Der 
Sternocleido bewirkt Annäherung des Warzenfortsatzes an das Brust­
bein unter gleichzeitiger Drehung des Kinns nach der anderen Seite. 
Bei beiderseitiger Lähmung neigt der Kopf zum Nachhintenüberfallen. 
Der Trapezins bewirkt Heben des Schulterblattes z. B. beim Achsel­
zucken, und vor allem des Acrom.ions. Bei seiner Lähmung findet sich 
Tiefstand der Schulter; das Schulterblatt zeigt sog; Schaukelstellung, 
d. h. sein unterer Winkel ist nach innen und oben, sein oberer äußerer 
Winkel nach unten verschoben; das Heben der Schulter ist ersch\vert. 

Der N. hypoglossus (N. XII.) ist der motorische Nerv der Zunge. 
Einseitige Lähmung kommt als peripherische Lähmung nur selten, 
meist traumatisch vor; wesentlich häufiger ist die nucleäre und vor 
allem die supranucleäre Lähmung. Einseitige Hypoglossuslähmung 
bewirkt Abweichen der herausgestreckten Zunge nach der gelähmten 
Seite infolge der Zugwirkung des M. genioglossus. Halbseitige Atrophie 
der ZU\1-ge mi~ EaR. und fibrillären Zuckungen beobachtet ;man sowohl 
bei deri · peripherischen wie bei den nucleären Lähmungen. 

Peripherische Lähmungen der Rückenmarksnerven. 

Hier sollen nur die wichtigsten Lähmungstypen besprochen werden. 
Der l.-4. Cervicalnerv bildet den Plexus cervicalis. Die 

aus diesem stammenden Fasern versorgen motorisch die tiefen Hals­
muskeln und die Mm. scaleni; der 4. Cervicalnerv liefert den N. phrenicus 
für das Zwerchfell. Die Versorgungsgebiete der sensiblen Äste (N. occi­
pital. maj. und minor, N. auricular. magnus, Nn. subcut. colli sowie · 
supraclavicular.) sind die Haut der Hinterhauptgegend, des Nackens, 
des Halses und der Schultern bis zur Clavicula. Sie sind aus der Abb. 46 
ersichtlich. 

Lähmung des N. thoracicus longus (Cervic. 5-7): Der Nerv 
innerviert ausschließlich den N. serrat. antic., welcher die Scapula. an 
den Rumpf fixiert und sie dreht sowie das Acromion feststellt. Der 
M. serrat. ermöglicht die Hebung des Arms über die Horizontale (bis 
zur Horizontale kann er vom M. deltoideus gehoben werden). Serratus­
lähmung verrät sich durch flügelförmiges Abstehen des Schulterblattes, 
besonders seines unteren Winkels, namentlich deutlich beim Nachvorne­
strecken des Arms. Ein Erheben des Armes über die Horizontale ist 
unmöglich. Die Lähmung erfolgt in der Regel auf traumatischem Wege. 

Lähmung des N. suprascapularis (C. 5-6): Er innerviert die Mm. 
supra- und infraspinatus, die die Rollbewegung des Arms nach außen 
besorgen; die Muskeln werden durch den Teres minor (N.-axillar.) unter­
stützt. Bei ihrer Lähmung besteht Behinderung der Armbewegung 
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namentlich beim Schreiben, Nähen, Säen; ihre Atrophie bewirkt deut­
liches Hervortreten der knöchernen Konturen des SchulterblatteR. 

Lähmung des N. subscapularis (0. 5-8): Er innerviert den 
M. subscapularis (Einwärtsrollung des Oberarms) sowie die Mm. teres 
maj. und latissim. dorsi (Adduction und Nachhintenziehung des Ober­
arms, Senkung und Adduction des Schulterblattes). Lähmung macht 
es dem. Patienten unmöglich, die Hand aufs Kreuz zu legen und die 
Schulter wie bei der militärischen Haltung zurückzunehmen. 

Lähmung des N. axillaris (0. 5-6) bewirkt Deltoideuslähmung. 
Der Patient vermag den Arm weder seitlich noch nach vorn oder hinten 
zu erheben. Die Schulterwölbung schwindet iniolge der Atrophie, 
die Umrisse von Acromion und Oaput humeri kommen zum Vorschein. 
Der Teres min. ist ein Synergist des M. infraspinat. und bewirkt wie 
dieser die Innenrotation des Arms. Axillarislähmung kommt nach 
Verletzungen, bei Schulterluxation sowie u. a. speziell iniolge von 
Krückendruck vor. Die sensiblen Zweige des Nerven ergeben sich 
aus Abb. 46. 

Der N. musculocutaneus (0. 5-6) innerviert motorisch vor allem 
den M. biceps, ferner den M. coraco-brachialis sowie teilweise den 
M. brachialis internus. Lähmung macht die Beugung des supinierten 
Vorderarms im. Ellbogen fast unmöglich; sie ist nur noch bei Pronation 
ausführbar. Der sensible Ast versorgt als N. cutan. antibrachii later. 
die Außenfläche des Vorderarms (vgl. Abb. 46). 

Der N. radiaUs (Cervic. 5-8, Dors. 1) innerviert in der Hauptsache 
die Streckmuskeln des Armes (M. triceps), der Hand (M. extensor carpi 
rad. long. et brevis und Extensor carpi ulnar.), die Strecker der Finger­
grundphalangen (Extensor digitor. commun., Extens. indicis und digit.V)., 
ferner dieMm. extens. pollicis long. und brevis sowie den Abductor pollic. 
long. (außerdem noch den M. supinator sowie den M. brachioradialis). 
Die sensiblen Hautäste versorgen die Hinter- und Außenfläche des 
Oberarms, die dorsa,le Fläche des Vorderarms und die radiale Hälfte 
des Handrückens (vgl. Abb. 46). 

Die RadiaUslähmung gehört zu den häufigsten peripherischen Läh­
mungen. Der dabei im einzelnen resultierende Lähmungskomplex hängt 
von dem Sitz der Schädigung des Nerven ab. Tricepslähmung (der 
Ellbogen kann nicht gestreckt werden) ist selten und wird nur bei Läsion 
des obersten Abschnittes des Nerven beobachtet. Die häufigste Form 
ist die Lähmung der Strecker der Hand und der Fingergrundphalangen. 
Die Hand hängt dabei schlaff herab (sog. Fallhand); die Streckung 
der Finger ist nur in den beiden distalen Gelenken (N. ulnaris) möglich; 
die Extensionsschwäche pflegt sich zuerst im 3. und 4. Finger zu zeigen. 
Es besteht ferner aber auch Herabsetzung der Kraft der Finger bei 
der Beugung derselben, z. B. bei Händedruck, da hierbei normal die 
Hand in Extensionsstellung gebracht wird. Nach passiver Streckung 
des Handgelenks wird die Kraft der Fingerbeuger wieder normal. 

Der N. medianus (C. 5-8, D. 1) innerviert motorisch von den 
Handbeugern den Flexor carpi radialis und palmaris longus, die Prona­
toren (Pronator teres und quadrat.), von den langen Fingerflexoren den 
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Flexor digitorum superfic., der die Beugung der 2. Phalanx besorgt, sowie 
den radialen Teil des die Beugung der 3. Phalanx bewirkenden Flex. 
digit. profund., ferner den Flex. pollicis longus und brevis, die Mm. 
lumbrical. des 2. und 3. Fingers (d. h. die Flexoren der Grund- und die 
Extensoren der Endphalanx der Finger), den Abductor pollicis brevis 
sowie Flexor brevis und Opponens pollicis, d. h. die Muskeln des 
Daumenballens, die den Daumen opponieren und der Handfläche 
zuwenden, endlich die Muskeln des Kleinfingerballens. Die sensiblen 
Fasern versorgen die radiale Hälfte der Vola manus und die aus Abb. 46 
ersichtlichen distalen Teile der Streckseite der ersten drei Finger. 

Symptome der Medianuslähmung: Erschwerung bzw. Auf­
hebung der Pronation und der Beugung im Handgelenk; der Daumen 
kann weder gebeugt noch opponiert werden (sog. Affenhand); auch 
besteht Abflachung des Daumenballens. Übrigens kann ausnahmsweise 
die Opposition erhalten bleiben, wenn, was gelegentlich vorkommt, 
die Muskeln des Thenar vom N. ulnaris innerviert werden. Die Beu­
gung der Finger kann nur in den Grundphalangen (Mm. interossei) aus­
geführt werden. Am deutlichsten ist die Aufhebung der Beugung beim 
Zeigefinger. Ergreifen und Festhalten von Gegenständen ist nicht mehr 
mit den ersten beiden Fingern, sondern nur mit dem 3.-5. Finger 
möglich; Schreiben und Nähen ist daher unmöglich. Pronation des 
Vorderarmes wird durch Einwärtsrollung des Vorderarmes ersetzt. 
Häufiger ist die Lähmung des 

N. ulnaris (C. 7-8, D. 1). Er innerviert von den Handbeugern den 
Flex. carpi ulnaris, von den Fingerbeugern den Flex. digit. profund. 
des 4. und 5. Fingers (Beugung der 3. Phalanx), ferner die Mm. inteross. 
sämtlicher Finger sowie die Mm. lumbrical. des 4. und 5. Fingers, den 
M. adductor pollicis sowie sämtliche Muskeln des Kleinfingerballens. Die 
sensiblen Fasern versorgen die ulnare Hälfte der Hand sowohl der Vola 
wie des Dorsums. Ulnarisläh mung bewirkt Abschwächung der Beu­
gung und der Ulnarflexion der Hand und Aufhebung der Bewegung des 
5. Fingers sowie der Flexion in den Grundphalangen und der Extension 
der Endphalangen des 2. -4. :Fingers, ferner der Spreizung der Finger. 
Besteht die Lähmung längere Zeit, so entwickelt sich die sehr charak­
teristische sog. Krallen- oder Klauenhand (Extension in den Metacarpo­
phalangeal-, Flexion in den Interphalangealgelenken); der Daumen 
befindet sich in abduzierter Stellung, die Spatia interossea sinken ein, 
das Hypothenar zeigt deutliche Abflachung. Die Sensibilitätsstörungen 
mit ihrer charakteristischen Verteilung ergeben sich aus dem oben 
Gesagten. 

Lähmung des Plexus brachialis (5.-8. Cervical-, 1. und 2. Dor­
salwurzel) bewirkt schlaffes Herabhängen des vollständig gelähmten 
Armes. Von den Schulterblattmuskeln bleibt nur der Trapezins von 
der Lähmung verschont. Außer der vollständigen Plexuslähmung gibt 
es eine obere und eine untere Armplexuslähmung. Bei dem häufigeren 
oberen Lähmungstyp (Erbsche Lähmung), der nach Traumen in der 
Gegend des sog. Erbsehen Punktes am Hinterrand des Sternocleido 
beobachtet wird, besteht die Unmöglichkeit, den Arm zu heben und den 
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Ellbogen zu beugen (Lähmung des Deltoideus, Biceps, Brachialis intern. 
und Supinator Iongus). 

Bei der unteren oder KlumpkeschenPlexuslähmung (8. Cervical- und 1. Thora­
kalnerv) sind meist nur der Daumen- und Kleinfingerballen sowie die Mm. interossei, 
mitunter außerdem ei,nzelne Unterarmflexoren gelähmt. Ferner beobachtet man 
hierbei als Folge der Läsion des Ramus communicans deg Sympathicus des 
1. Brustnerven den sog. Hornersehen Symptomenkomplex, d. h. Verengung 
der Pupille, Verkleinerung der Lidspalte sowie Zurücksinken des Bulbus. 

Die Nn. dorsales innervieren motorisch die Rücken-, Intercostal­
und die Bauchmuskeln, sensibel die aus Abb. 46 ersichtlichen Bezirke 
der Rumpfhaut. 

Der Plexus lumbaUs umfaßt den 12. Dorsal- und die 1.-4. Lumbal­
nerven. Die dorsalen Äste innervieren motorisch den M. sacrospinalis 
(Erector trunci), sensibel die Haut der oberen Gesäßgegend; vordere 
sensible Äste sind die Nn. iliohypogastric., ilioinguinal., Jumbo-inguinal., 
spermat. extern., cutan. femor. later. Sie innervieren die Haut der 
Hüfte, des Mons veneris sowie die vordere und Außenseite der oberen 
Oberschenkelregion (vgl. Abb. 46). Praktisch bedeutsam ist die Läh­
mung des 

N. femoralis. Er innerviert motorisch den M. ileopsoas (Hüft­
beuger), den M. quadriceps femoris (Kniestrecker) sowie den M. sar­
torius, sensi bei die Vorderfläche des Oberschenkels sowie die Innenfläche 
des Unterschenkels und Fußes (N. saphenus). Femoralislähmung macht 
das Aufrichten aus liegender Stellung bzw. die Beugung des Oberschenkels 
sowie die Streckung des Unterschenkels (z. B. beim Treppensteigen) 
unmöglich und bewirkt entsprechenden SensibilitätsausfalL 

Der N. obturatorins (Lumb. 2-4) versorgt die Mm. obturator extern., 
adductor longus und brevis sowie den M. pectinatus. Lähmung macht 
vor allem die Adduktion der Beine und das Übereinanderschlagen der­
selben unmöglich. Sensibilität: Innenfläche des Oberschenkels. 

Der N. cutaneus femoris later. ist ein rein sensibler Nerv, der die 
Außenfläche des Oberschenkels innerviert. 

Der Plexus sacralis (5. Lumbal- und 1.-5. Sakralnerv) enthält 
motorische und sensible Fasern. Zu ihm gehören folgende Nerven: 

Der reia motorische N. glutaeus sup. innerviert die Mm. glutaei 
med. und min. (Abduction des Beins sowie Fixierung des Beckens an das 
Standbein beim Gehen), den M. pyrüormis (Drehung des Beines nach 
außen) und den Tensor fasciae latae (Beugung und Drehung des Ober­
schenkels nach innen). Lähmung bewirkt Senkung des Beckens nach 
der gesunden Seite beim Gehen sowie watschelnden Gang. 

Der rein motorische N. glutaeus inf. innerviert den M. glutaeus 
sup. (Streckung des Oberschenkels nach hinten). Lähmung macht das 
Aufrichten aus gebückter Stellung ohne Zuhilfenahme der Arme sowie 
das Treppensteigen, Springen usw. unmöglich. 

Der rein sensible N. cutaneus femoris poster. versorgt die Haut der 
Hinterbacken sowie die Hinterfläche des Oberschenkels. 

Der N. ischiadicus gibt an den Oberschenkel ausschließlich moto­
rische Fasern ab und zwar an die Gruppe der Auswärtsroller des Ober­
schenkels (Mm. gemelli, obturator intern., quadratus femor.), ferner an die 
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Mm. biceps femor., semimembranosus und semitendinosus (Kniebeuger). 
Der Nerv teilt sich in der Mitte des Oberschenkels in die Nn. peroneus 
und tibialis. 

Der N. peroneus innerviert motorisch die Mm. peronei (Heben 
des Fußes, insbesondere des äußeren Fußrandes), tibialis anticus (Heben 
des Fußes, besonders des Innenrandes), extensor digit. ped. commun. 
long. und brev., extensor halluc.long., sensibel die Außen- und Hinter­
seite des Unterschenkels und des Fußrückens. Für Peroneuslähmung 
ist charakteristisch das Herabhängen der leicht supinierten Fußspitze 
(Spitzfußstellung, Pes equinovarus) mit in den Grundphalangen gebeugten 
Zehen. Beim Gehen schleüt die Fußspitze am Boden; die Kranken 
heben daher, um dies zu vermeiden, den Fuß abnorm hoch (sog Stepper­
gang oder Hahnentritt). 

Der N. tibialis innerviert motorisch die Wadenmuskeln (Mm. 
gastrocnemius und soleus), die das Strecken des Fußes durch die Achilles­
sehne bewirken, ferner den M. tibialis post., der den Fuß unter Hebung 
des inneren Fußrandes adduziert, endlich die Zehenbeuger und die 
Muskeln der Fußsohle, sensibel die Haut der Fußsohle und den late­
ralen Fußrand (N. suralis). Tibialislähmung macht die Plantarflexion 
des Fußes, d.ie Beugung der Zehen sowie das Stehen auf den Fußspitzen 
und das Springen unmöglich. 

Der N. pudendus innerviert motorisch die Muskeln des Becken­
bodens, den Sphincter ani extern. sowie Bulbo- und Ischio-cavernosus, 
sensibel Penis, Scrotum, die Labien, Urethra und Vagina, Damm und 
After, dagegen nicht Testikel und Funiculus spermat., deren Innervation 
vom 2. Lumbalsegment erfolgt. 

Die Neuralgien. 

Die Neuralgie ist eme Reizerscheinung sensibler Nerven, die, wie 
man annimmt, von keiner anatomischen Veränderung der Nerven 
begleitet ist. Charakteristisch für die Neuralgie ist der anfallsweise 
auftretende Schmerz und das Ausbreitungsgebiet desselben, das mit dem 
Areal eines peripherischen sensiblen Nerven übereinstimmt. Es fehlen 
motorische sowie gröbere sensible Ausfallserscheinungen. 

Zu den Ursachen der Neuralgien zählen vor allem toxisch 
wirkende Momente sowohl exogener wie endogener Natur. Hierher 
gehören verschiedene Infektionskrankheiten, in erster Linie Influenza, 
Malaria, Lues, weiter Alkohol, Nicotin, Arsen, Blei, Quecksilber, ferner 
auch Stoffwechselkrankheiten, insbesondere Diabetes, Gicht und Fett­
sucht, auch chronische Obstipation, endlich die C:trcinomkachexie und der 
Morbus Basedowii. Aber auch die mechanische Schädigung eines 
Nerven, z. B. irrfolge krankhafter Veränderungen in seiner Nachbarschaft, 
ein Knochencallus, Narbengewebe, Tumoren, Aneurysmen usw. können 
durch Kompression oder Zerrung der Nerven Neuralgien erzeugen. 
Eine große Rolle spielen ferner r h e um a t is ehe Schädlichkeiten, speziell 
Erkältungen irrfolge von Zugluft oder Durchnässung. Weitere spezielle 
Ursachen s. unten. Disponierende Momente sind schließlich schlechter 
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allgemeiner Ernährungszustand, Anämie sowie Neurasthenie und Hysterie. 
Männer erkranken im allgemeinen häufiger an Neuralgien als Frauen. 

Der neuralgische Schmerz ist durch sein plötzliches anfalls­
weises Auftreten, häufig ohne Vorboten, bisweilen mit vorausgehenden 
Parästhesien (Ameisenlaufen usw.), ferner durch seine sehr große Heftig­
keit und seine Ausbreitung gerrau dem anatomischen Verlauf des Nerven 
entsprechend ausgezeichnet. Bei sehr intensiven Anfällen kann es 
zum sog. Irradiieren des Schmerzes, d. h. zum Ausstrahlen in be­
nach harte Nervenge biete kommen. Der Schmerz, der oft von größter 
Heftigkeit ist, zeigt meist nicht gleichmäßige Intensität, sondern tritt oft 
stoßweise in Form von Paroxysmen auf. Er dauert häufig nur Minuten, 
bisweilen aber auch Stunden. Die Haut im Bereich der Neuralgie ist 
oft hyperästhetisch, so daß schon geringer Druck, Berührung usw. als 
unerträglich empfunden wird. Objektiv ist die Haut des erkrankten 
Gebietes bisweilen gerötet, in anderen Fällen abnorm blaß. Mitunter 
stellen sich lokale Sekretionserscheinungen wie Schweißbildung, Tränen­
fluß ein; manchmal kommt es zu unwillkürlichen Muskelzuckungen im 
erkrankten Gebiet. Ein wichtiges, aber nicht obligates Symptom, 
das oft auch in dem schmerzfreien Intervall nachweisbar ist, ist die 
Druckempfindlichkeit einzelner Punkte des erkrankten Nerven, der sog. 
Valleixschen Druckpunkte, die sich namentlich dort finden, wo der 
Nerv aus einem Knochenkanal austritt oder auf einer festen Unterlage 
aufliegt. Die Dauer einer Neuralgie kann sich auf wenige Tage oder 
Wochen beschränken; in anderen Fällen erstreckt sie sich auf Jahre und 
bildet dann nicht selten ein die Kräfte, den Ernährungszustand und die 
seelische Verfassung des Kranken geradezu unterminierendes Leiden. 

Die Trigeminusneuralgie befällt nur selten alle drei Aste des sensiblen 
Trigeminus, meist nur zwei cder einen Ast und zwar in der Regel immer 
nur der einen Seite; nur der III. Ast erkrankt häufiger beiderseitig. 
Ätiologisch kommen als lokale Ursachen Erkrankungen des Auges 
(Prüfung der Refraktion!), des Ohres, der Nase sowie der Mundhöhle 
(Zahncaries; Ostitis alveolaris bei fehlenden Zähnen), ferner Empyeme der 
Kiefer- und Stirnhöhle in Betracht, als allgemeine Ursachen die 
Erkältungen sowie vor allem infektiöse und toxische Ur~chen, speziell 
Influenza un_d Malaria mit Bevorzugung des I. Astes, Diabetes und Lues 
mit einer solchen des III. Astes (evtl. beiderseitig). Druckpunkte sind 
bei Trigeminusneuralgie die Austrittsstellen der Nerven aus den Knochen, 
insbesondere der Supraorbital- und Infraorbital- sowie der Mentalpunkt 
am Foramen mentale. Tränenträufeln, Rötung der Haut und Hyper­
ästhesie sind häufig. Bisweilen beobachtet man unwillkürliche Mm:kel­
zuckungen als sog. Tic douloureux. In -veralteten Fällen kann es zum 
umschriebenen Ergrauen der Haare sowie zu Haarausfall kommen. 
Trigeminusneuralgien zeichnen sich häufig durch große Hartnäckig­
keit aus. 

Die Occipitalneuralgie betrifft hauptsächlich den N. occipit. maj. und 
ist oft doppelseitig. Die Schmerzen erstrecken sich über den Hinter­
kopf bis zum Scheitel. Ein charakteristischer Druckpunkt findet sich 
in der Mitte zwischen dem Warzenfortsatz und den obersten Halswirbeln. 
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Die Ischias, die Neuralgie des N. ischiadicus, ist die häufigste Neur­
algie. Erkältungen sowie traumatische Schädigung spielen bei ihrer 
Entstehung eine besonders wichtige Rolle; außerdem sind als häufige 
Ursache Krankheitsprozesse im Becken, gynäkologische Leiden, Hämor­
rhoiden, chronische Obstipation, ferner Erkrankungen der Becken­
knochen (Tuberkulose, Tumoren), weiter auch der gravide Uterus, 
schließlich Gicht und Diabetes zu nennen. Männer erkranken öfter an 
Ischias als Frauen. Auch kommt das Leiden bei der körperlich arbeiten­
den Bevölkerung häufiger vor. In der Regel ist die Neuralgie einseitig, 
nur ausnahmsweise (z. B. bei Diabetes) doppelseitig; im übrigen ist 
beiderseitige "Ischias" stets auf andere Prozesse, speziell spinale Leiden 
(Wirbelsäulenerkrankung, Tumoren, Tabes incipiens) verdächtig. 

Das Leiden stellt sich nicht selten allmählich ein und erreicht erst 
nach einiger Zeit seine größte Heftigkeit. Häufig bestehen dauernd 
Schmerzen, die nur von Zeit zu Zeit spontan oder auf äußere Anlässe 
exazerbieren, wogegen vollständig beschwerdefreie Intervalle oft fehlen. 
Die Neuralgie wird im Gesäß, an der Hinterfläche der Oberschenkel, in 
den Kniekehlen, an der Außenseite des Unterschenkels und des Fußes 
sowie im Fußrücken lokalisiert, wobei aber die größte Intensität des 
Schmerzes bald mehr den Oberschenkel, bald den Unterschenkel be­
trifft, was übrigens auch von Fall zu Fall wechselt. Sitzen auf harter 
Unterlage, Gehen sowie Abkühlung verstärken den Schmerz, während 
er beim Stehen und Liegen meist an Heftigkeit abnimmt. Jede, eine 
Dehnung des Nerven bewirkende Bewegung steigert den Schmerz; daher 
schont der Patient beim Gehen das kranke Bein, indem er sich auf 
das gesunde Bein stützt und den Schwerpunkt auf dessen Seite zu 
verlegen sucht. Eine Folge der Ischias ist häufig eine nach der kranken 
Seite konkave Skoliose der Wirbelsäule, die bei aufrechter Haltung des 
Patienten sichtbar ist und sich bei längerem Bestehen des Leidens ein­
zustellen pflegt. Der Kranke sitzt möglichst auf dem Sitzknorren der 
gesunden Seite und hält Hüft- und Kniegelenk des kranken Beins 
in leicht gebeugter Stellung. In schweren Fällen ist er ans Bett ge­
fesselt. 

Zu den objektiven Symptomen der Ischias gehören einmal das 
Laseguesche Symptom (identisch mit dem Kernigsehen Phänomen), 
d. h. lebhafter Schmerz und Widerstand bei Beugung des im Knie 
gestreckten Beines gegen den Rumpf; ferner verschiedene, aber nicht 
konstante Druckpunkte: vor allem Druckempfindlichkeit in der 
Gesäßfalte zwischen Trochanter und Tuber ossis ischii, weiter der sog. 
Lumbal- und Ileosakralpunkt am Dornfortsatz des 5. Lendenwirbels 
resp. neben der Spin. iliac. post. sup., weiter der Poplitealpunkt in der 
Mitte der Kniekehle, der Peronealpunkt in der Gegend hinter dem 
Capitulum fibulae, der Malleolarpunkt hinter dem Malleol. later., endlich 
der Fußrücken in der Gegend des ersten Spatium intermetatarsale. Die 
Patellarreflexe sind häufig lebhaft. Der Achillesreflex dagegen fehlt 
mitunter auf der kranken Seite, auch ist hier die Achillessehne bisweilen 
verbreitert bzw. erschlafft. Leichte Hypästhesie im Bereich der Außen­
seite des Unterschenkels (N. cutan. surae lateral.) ist nicht selten, 
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während schwerere Sensibilitätsstörungen nicht zum Bilde der ge­
wöhnlichen Ischias gehören. Bei längerem Bestehen des Leidens stellt 
sich regelmäßig Muskelatrophie am Ober- und Unterschenkel ein, größten­
teils wohl als Folge der Inaktivität der Muskeln. Die Ischias pflegt 
in der Regel mindestens einige Wochen, oft viele Monate anzuhalten 
und zeigt auch nach Besserung bzw. Heilung eine große Neigung zu 
Rückfällen. 

Schwerere Symptome wie starke Sensibilitätsstörungen, höhere 
Grade von Muskelatrophie, Entartungsreaktion sowie ununterbrochener 
intensiver Schmerz müssen den Gedanken an eine echte Neuritis des 
Nerven nahelegen, die übrigens von mancher Seite für jede Ischias 
angenommen wird. 

Bei der Diagnose ist vor allem das obengenannte symptomatische Vorkommen 
von Ischias bzw. ischiasähnlichen Schmerzen bei anderen Erkrankungen zu berück­
sichtigen (Untersuchung des Harns auf Zucker, Digitaluntersuchung per rectum 
und per vaginam, Röntgenphotogramm des Beckens), ferner die Abgrenzung 
gegenüber Hüftgelenkserkrankungen (Coxitis und Malum coxae), für die der bei 
Ischias fehlende Stauchungsschmerz (Stoß gegen den Trochanter) sowie der Schmerz 
bzw. die Bewegungshemmung des Oberschenkels bei Abduction charakteristisch 
sind. Differentialdiagnostisch kommen auch Senkungsabscesse (Psoasabsceß) 
in Betracht. Nicht selten ist ferner eine Verwechslung mit Plattfußbeschwerden. 
Als objektive Ischiassymptome, die namentlich auch bei Begutachtungsfällen 
von entscheidendem Wert sind, sind zu nennen das Laseguesche Symptom, 
ferner das Fehlen des Achillesreflexes, die Skoliose sowie die Volumabnahme der 
Muskeln des erkrankten Beines (Bandmaß!). 

Therapie s. unten. 
Intercostalneuralgie. Neuralgien der lntercostalnerven, namentlich 

der mittleren, sind nicht selten. Sie sind in der Regel einseitig und 
bevorzugen die linke Seite. Neben den nicht sehr häufigen idiopathischen 
Fällen ist das Leiden besonders oft die Folge von Erkrankungen der 
Nachbarschaft der Nerven, speziell von Wirbelcaries, Aneurysmen, 
Rippenfrakturen, pleuritiseben Schwarten,Kyphoskoliosen sowie spinalen 
Erkrankungen. Oft wird fälschlich eine Neuralgie beim Bestehen einer 
frischen Pleuritis diagnostiziert, um so mehr als bei beiden Erkran­
kungen Husten, Niesen, lautes Sprechen die Beschwerden verstärken. 
Charakteristisch sind drei Schmerzpunkte und zwar einer dicht 
neben der Wirbelsäule, ein zweiter am Sternum bzw. am M. rectus 
abdominis nahe der Mittellinie, ein dritter im mittleren Verlauf des 
Nerven. 

In der Form der Intercostalneuralgie kann auch der Herpes zoster 
(Gürtelrose) auftreten. Charakteristisch ist außer dem Schmerz die 
Eruption kleiner Bläschen in der Haut im Bereich einzelner Inter­
costalnerven. Die Schmerzen, die häufig sehr heftig und mit Hyper­
ästhesie des betreffenden Hautbezirkes verbunden sind, gehen dem 
Erscheinen der Bläschen kurze Zeit voraus, desgleichen mitunter mäßiges 
Fieber mit Störung des Allgemeinbefindens. Öfter sind die regionären 
Achseldrüsen etwas geschwollen. Die Bläschen zeigen zunächst serösen, 
später eitrigen Inhalt und trocknen schließlich ein. Vereinzelt kommt 
es zu Ulceration oder gar zu Gangrän, welche Narbenbildung hinter­
lassen. Oft überdauert die zurückbleibende Neuralgie noch längere 
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Zeit den Herpes. Der dem Leiden zugrunde liegende anatomische 
Prozeß ist eine hämorrhagische (infektiöse ?) Entzündung der ent­
sprechenden Spinalganglien. Gelegentlich beobachtet man ein epide mie­
artiges Auftreten der Erkrankung. Andererseits können auch mecha­
nische Schädigungen, z. B. Frakturen oder Carcinommetastasen der 
Wirbelsäule sowie toxische Agenzien, speziell Arsen und CO das gleiche 
Bild zur Folge haben. Herpes zoster kann übrigens auch im Bereich 
des Trigernirr us (Gang!. Gasseri) auftreten. Die hierbei mitunter 
auf der Cornea bulbi entstehende Herpeseruption kann eine schwere 
Gefährdung des Auges bewirken. 

Seltenere Formen· der Neuralgien sind die Neuralgie der Armnerven 
oder Brachialgie (nicht zu verwechseln mit den ausstrahlenden Schmerzen bei 
Angina pectoris oder Aneurysmen), ferner die aJs Mastodynie bezeichnete Brust­
drüsenneuralgie, die nur bei Frauen namentlich in der Gravidität und im Puerperium 
.auftritt und oft mit starker Hauthyperästhesie, Rpeziell der Mamillen einhergeht, 
die als Meralgia paraesthetica bezeichnete Neuralgie des N. cutan. femoris 
lateralis (Außen- und Vorderseite des Oberschenkels), endlich die Neura!~ia 
spermatica, die in einseitigen sebr heftigen Schmerzanfällen im Bereich des 
Samenstrangs und Hodens besteht und durch starke Hyperästhesie des Hodens 
und Seroturns ausgezeichnet ist; hier kommen differentialdiagnostisch vor allem 
Nierensteinkoliken sowie Tabes in Frage. 

Die Therapie der Neuralgien besteht einmal in Beseitigung etwaiger 
ursächlicher Schädlichkeitmi (Behandlung eines Diabetes, einer Malaria, 
Lues usw., eines gynäkologischen Leidens usw.), ferner in Verordnung 
von körperlicher und geistiger Schonung und Ruhe, wenn möglich zu­
nächst von Bettruhe, sowie Vermeiden von klimatischen und Witte­
rungsschädlichkeiten, insbesondere von Feuchtigkeit, Kälte und Zugluft. 
Neben Schwitzprozeduren spielt die lokale Applikation von Wärme in 
Form von Heißluft, Dampfduschen, heißen Bädern, heißen Sand­
packungen sowie vor allem als Diathermie eine große Rolle. Nur in 
manchen akuten Fällen wirkt Kälteapplikation lindernd. Zu den ältesten 
und vorübergehend oft erfolgreichen Behandlungsarten gehört die "ab­
leitende" Therapie durch Hautreize, z. B. mittels Senfpflaster, Emplastr. 
cantharid. ordinar. oder perpet., ferner durch trockene oder blutige 
Schröpfköpfe, Blutegel; bei besonders hartnäckigen Fällen evtl. circum­
scripte oberflächliche Kauterisierung der Haut mit dem Galvanokauter. 
Vielfach sehr wirksam sind ferner die als An tineuralgica bezeichneten 
MEdikamente: Aspirin und Natr. salicyl., Pyramidon (2-3mal tägl. 
0,3-0,5), Phenacetin, Antipyrin bzw. deren Mischung, z. B. Antipyrin 
und Phenacetin aa 0,25, 2mal tägl. I Pulver, ferner Migränin (0,5-1,0). 

Bei Trigeminusneuralgie sind oft Trigemin (Butylchloralhydrat - Pyramidon) 
l-3mal täglich 0,25-0,5, ferner das Chlorylen (mehrmals täglich Einatmung 
von 20-30 Tropfen auf das Taschentuch getropft) von Erfolg. Bei hartnäckigen 
Fällen ist bisweilen Aconit als Tct. aconiti 3-4mal täglich 5-8 Tropfen bzw. 
Aconitin 2-4mal täglich 0,1 mg in Pillen oder Tabl. sowie gleichzeitiges starkes 
Purgieren wirksam. In chronischen refraktären Fällen Injektionen von 1-2 ccm 
800foigen Alkohol in den Nerven, sowie als ultima ratio die chirurgische Excision 
des erkrankten Nervenastes bzw. beim Versagen dieses Eingriffs die (nicht un­
gefährliche) Exstirpation des Ganglion Gasseri. - Bei Ischias kommt neben der 
allgemeinen antineuralgischen Therapie die Injektion von physiologischer NaCl­
Lösunz in den Nerven in Frage (Injektionsstelle Mitte zwischen Trochanter maj. 
und Tuber ischii, einige Kubikzentimeter in den Nerven selbst, der Rest von etwa 
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150 ccm und mehr in die Umgebung desselben, eventuell mehrmalige Wieder­
holung der Injektionen); ferner die sog. epidurale Injektion von 10 ccm physio­
logischer NaCl-Lösung in die hintere untere Öffnung des Sakralkanals (Hiatus 
sacral.), deren Lage man durch Palpation der knöchernenCornua sacral. feststellt; 
die Nadel ist während der Injektion nach oben gerichtet; die Injektionen sind 
eventuell alle 2-3 Tage zu wiederholen. In vielen Fällen hilft die behutsam und 
systematisch durchgefÜI~,rte Dehnung des Nerven in der Form der Lasegueschen 
Probe, aber erst nach Uberga.ng der Neuralgie in das chronische Stadium bzw. 
nach Ablauf der ersten 14 Tage; nicht mehr angewendet wird die blutige, d. h. 
operative Extension des Nerven. - Bei Herpes zoster Pudern mit Zink- oder 
Lenizetpuder; Anästhesinsalbe (2-50foig) wirkt schmerzlindernd. 

In zahlreichen Fällen von Neuralgie ist nach Ablauf des akuten Stadiums eine 
sachgemäß und vorsichtig durchgeführteMassagevon großem Vorteil. Eine gefähr­
liche Klippe für alle chronischen Neuralgiker ist die Gewöhnung an das Morphium. 
Man sei daher mit diesem Mittel äußerst zurückhaltend, da wnst bei der Hartnäckig­
keit zahlreicher Neuralgien später die Gefahr des Morphinismus oft unvermeidlich ist. 

Neuritis und Polyneuritis. 
Unter Neuritis versteht man die unter den Zeichen der Leitungs­

störung einhergehenden Krankheitsprozesse der peripherischen Nerven, 
die auf bestimmten anatomischen Veränderungen derselben be­
ruhen. Letztere sind teils entzündlicher, teils rein degenerativer 
Art und führen zu Zerfallserscheinungen an Achsencylindern und Mark­
scheiden. Im allgemeinen nimmt die Intensität der pathologischen 
Veränderungen von der Peripherie her zum Zentrum ab. Praktisch sehr 
wichtig ist ferner der hohe Grad von Regenerationsfähigkeit der peri­
pherischen Nerven, der eine Restitutio ad integrum selbst nach schwerster 
Neuritis ermöglicht. Im einzelnen unterscheidet man Mononeuri­
tiden, disseminierte Neuritiden (Erkrankung mehrfacher Ner­
ven), endlich Polyneuritiden (symmetrische Erkrankung mehrfacher 
Nerven in einer bestimmten gesetzmäßigen Anordnung). 

Ursachen neuritiseher Prozesse sind in erster Linie Erkältungen 
sowie mechanische bzw. traumatische Schädigungen der Nerven 
wie Zerrung, Druck usw., sowie ferner Überanstrengung im Bereich 
des betreffenden Muskelgebietes. Zur letzteren Kategorie gehören 
die zahlreichen als Berufskrankheit im Bereich der oberen Ex­
tremitäten auftretenden Neuritiden, z. B. bei Schlossern, Trommlern, 
Zigarrenwicklerinnen, Schmieden, Webern usw. Hierbei zeigt sich, 
daß die professionell besondere Nervengruppen bevorzugenden Neuri­
tiden besonders in den Fällen auftreten, in denen gleichzeitig bestimmte 
Gifte auf den Körper einwirken, wie überhaupt die Bedeutung toxischer 
Einflüsse bei der Entstehung der Neuritiden und namentlich der Poly­
neuritiden eine sehr große ist. Zu diesen "neurotropen" Giften gehören 
in erster Linie Alkohol und Blei, ferner Schwefelkohlenstoff (Gummi­
fabriken), Kohlenoxyd, Quecksilber, Phosphor, Arsen, verschiedene 
Benzolderivate, Anilin usw. Eine große Rolle spielen weiter Infektions­
krankheiten resp. Bakterientoxine, insbesondere die Diphtherie, Typhus, 
Influenza, Sepsis (namentlich die puerperale Form), Tuberkulose, Lues, 
Ruhr usw. Autointoxikationen werden bei den Neuritiden im Verlauf von 
Diabetes, Gicht, Carcinomkachexie sowie bei der Gravidität u. ä. als 
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Ursache angenommen. Auch der Arteriosklerose kommt mitunter eine 
ätiologische Bedeutung zu. Endlich gibt es Fälle, die mangels einer be­
kannten Ätiologie als idiopathische Polyneuritis bezeichnet werden. 

Die klinischen Symptome der Neuritis sind in erster Linie, 
soweit es sich um sensible Nerven handelt, Schmerzen nach Art der 
Neuralgien, wie denn überhaupt ein Teil der letzteren, z. B. manche 
Formen von Ischias auf einer Neuritis beruhen dürften. Doch ist der 
Schmerz keine obligate, wohl aber eine sehr häufige Begleiterscheinung; 
bei der Neuritis eines rein motorischen Nerven fehlt sie vollkommen. 
Ferner finden sich Sensibilitätsdefekte (Anästhesien) und Parästhesien, 
weiter vor allem Lähmungen sowie Muskelatrophien mit EaR., endlich 
trophische Störungen an Haut und Nägeln sowie lokale Ödeme. Die 
Beteiligung der verschiedenen Nerven an der Neuritis ist von Fall zu 
Fall nach Art und Ausdehnung des Prozesses eine sehr verschiedene, 
indem einmal nur ein Nerv, im anderen Fall zahlreiche Nerven zugleich 
erkranken. Bezüglich der Sensibilitätsstörungen ist bemerkenswert, 
daß bei manchen Fällen von Neuritis und Polyneuritis vor allem die 
Tiefensensibilität alteriert ist, so daß der Lage- und Gelenksinn eine 
Störung erfährt und Ataxie resultiert. Bei den umschriebenen Neuritiden 
bestehen häufig ausschließlich motorische Ausfallserscheinungen, Läh­
mungen und Atrophien, dagegen keine Sensibilitätsstörungen. 

Krankheitsbild der Polyneuritis: Die Erkrankung beginnt häufig 
unter dem Bilde einer akuten Infektionskrankheit; bisweilen wird 
epidemisches Auftreten beobachtet. Vor allem wird das jüngere und 
mittlere Lebensalter befallen. Häufig bestehen Fieber sowie eine 
erhebliche Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens mit Kopfschmerzen, 
"ö'belkeit, Abgeschlagenheit, mitunter Milzvergrößerung, gelegentlich 
Delirien. Es stellen sich ferner heftige, oft reißende Schmerzen in der 
Kreuzgegend und vor allem in den Extremitäten in symmetrischer 
Ausbreitung entsprechend dem Verlauf der Nerven ein, häufig zugleich 
mit Parästhesien und dem Gefühl von Vertaubung oder Ameisenlaufen. 

Alsbald treten auch Lähmungen auf, die bei den akuten Formen 
sich zuweilen zunächst fast über den gesamten Körper erstrecken, so daß 
der Patient völlig unbeweglich wird. Später geht dann die Lähmung 
auf einzelne Gebiete, in denen sie sich längere Zeit hält, zurück. In 
anderen Fällen werden von vornherein nur einzelne Nervengruppen 
von der Erkrankung ergriffen. Eine Prädilektion zeigen die Nerven der 
Vorderarme und Hände sowie der Unterschenkel und Füße; namentlich 
werden hier die Extensoren von der Lähmung betroffen. So entstehen 
dann paraplegische oder auch tetraplegische Lähmungsbilder. 
Stets handelt es sich um schlaffe Lähmungen, die charakteristischer­
weise einen ausgesprochen symmetrischen Charakter zeigen. Die 
Sehnenreflexe des erkrankten Gebietes fehlen. Blasen- und Mastdarm­
funktion sowie die Reaktion der Pupille bleiben bei der Polyneuritis 
stets intakt. In einzelnen Fällen treten ferner multiple Gelenk­
schwellungen auf, die an Polyarthritis erinnern. 

Die sensiblen Reizerscheinungen, die bei Beginn der Krankheit 
oft vorhanden sind, pflegen in der Regel bald an Intensität abzunehmen, 
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dagegen bleiben oft Druckempfindlichkeit insbesondere der großen 
Nervenstämme und Schmerzhaftigkeit der gelähmten Teile bei passiven 
Bewegungen sowie Sensibilitätsdefekte vor allem im Bereich der distalen 
Bezirke zurück. Frühzeitig stellt sich EaR. und bald auch Atrophie 
der gelähmten Muskeln ein. Pyramidenbahnsymptome, speziell das 
Dahinskisehe Zehenphänomen werden niemals beobachtet. Auch 
psychische Störungen können gelegentlich und zwar in der charak­
teristischen Form der Korsakoffsehen Psychose auftreten. Diese 
kommt hauptsächlich bei der alkoholischen Polyneuritis vor; bezeichnend 
für sie ist die Störung der Merkfähigkeit für die Erlebnisse der jüngsten 
Zeit und die Neigung zum Konfabulieren, während die Erinnerung für 
die ältere Vergangenheit nicht gestört ist. Derartige Fälle pflegen einen 
sehr langwierigen Verlauf zu nehmen und nur mit Defekten auszuheilen. 

Dieakut einsetzenden Fälle von Polyneuritis können einen akuten 
oder sogar foudroyanten, ungünstigen V~rlauf nehmen, indem die Läh­
mungen schnell von den unteren zu den oberen Extremitäten und zu den 
Bauch- und Atemmuskeln aufsteigen, so daß die Patienten nach kurzer 
Krankheitsdauer an Atemlähmung sterben (neuritische Form der sog. 
LandryschenParalyse) . .Ätiologisch handelt es sich hier in der Regel 
um Infektionen, nächstdem um Alkoholintoxikation. In anderen Fällen 
geht die Krankheit in ein chronisches Stadium über, das oft Monate 
dauert, oder sie verläuft von vornherein chronisch. 

Bezüglich besonderer Formen der Polyneuritis sind folgende 
Einzelheiten .zu erwähnen. 

Die rein motorische Polyneuritis bei Bleivergiftung (Polyneuritis satur­
nina) ist ausgezeichnet durch beiderseitige Radialislähmung, während Sensibilitäts­
störungen und Schmerzen vollkommen zu fehlen pflegen. Ein BeiSpiel für die 
gemischte motorisch-sensible Form ist die Alkoholpolyneuritis, die überhaupt 
die häufigste Polyneuritis ist. Sie erstreckt sich in schweren Fällen auf die oberen 
und unteren Extremitäten (speziell Radialis- und Peroneuslähmung) und kann 
auch die Gehirnnerven in die Lähmung einbeziehen (doppelseitige Facialis- und 
Abducenslähmung) oder sie beginnt sogar ausnahmsweise im Bereich der letzteren. 
Der N. opticus bleibt übrigens stets verschont. In einzelnen Fällen treten die 
motorischen Störungen hinter denjenigen der Tiefensensibilität zurück, so daß 
hochgradige ataktische Störungen speziell der unteren Extremitäten wie bei Tabes 
mit Verlust der Sehnenreflexe auftreten, während die Oberflächensensibilität 
für Berührung usw. intakt bleibt (sog. akute heilbare Ataxie der Potatoren). Die 
Druckempfindlichkeit der großen Nervenstämme kann hier fehlen. Unter dem 
Bilde einer derartigen sog. Pseudota bes peripherica verläuft besonders häufig 
auch die postdiphtherische Polyneuritis, für die zugleich die Gaumensegel- und 
Akkommodationslähmung charakteristisch ist (die K'ranken verschlucken sich bei 
der Nahrungsaufnahme und können in der Nähe nicht deutlich sehen). Die Poly­
neuritis nach Arsenvergiftung, welche motorische wie sensible Erscheinungen 
verursacht, zeigt im Gegensatz zur Bleineuritis eine Vorliebe für die unteren Ex­
tremitäten. Schwefelkohlenstoffneuritiden befallen in der Regel die Beuger 
der Hand und die Strecker des Fußes. 

Die arteriosklerotische Neuritis im Greisenalter äußert sich bisweilen nur 
durch den Verlust einzelner Sehnenreflexe. Bei der puerperalen Form werden 
besonders häufig die Nn. medianus und ulnaris befallen; traumatisch können durch 
den Pa.rtus auch die Nerven der unteren Extremitäten (8peziell der N. peronffils) in 
Mitleidenschaft gezogen werden. 

Nach Abheilung neuritiseher Prozesse bleibt oft aJs Residuum der Krank• 
heit trotz Wiederherstellung der Funktion der Nerven noch längere Zeit das Fehlen 
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der Sehnenreflexe, insbesondere der Patellar- bzw. der Achillessehnenreflexe 
bestehen. 

Therapie der Polyneuritis: Ausschaltung aller ursächlichen 
Faktoren (z. B. Alkohol, Blei usw.; bei Ruhr Dysenterieserum). Bett­
ruhe auch in den leichten Fällen. Sorgfältigste allgemeine Pflege (vor 
allem Prophylaxe des Decubitus vgl. S. 541), zweckmäßige Lagerung der 
gelähmten Extremitäten unter Anwendung von Binden und Kissen (V er­
meiden der Spitzfußstellung). Alle lokalen Prozeduren sollen anfangs nur 
mit größter Vorsicht angewendet werden: Kälteapplikation resp. feucht­
warme Umschläge, Einreibungen mit Liniment. saponato-camphoratum 
oder Rheumasan. Gegen die Schmerzen Antineuralgica (vgl. S. 522), 
eventuell Morphium. Schwitzprozeduren, die oft günstig wirken, sind 
erst in späteren Stadien erlaubt (Vorsicht bei der postdiphtherischen 
Polyneuritis wegen des Herzens!), eventuell Pilocarpin täglich 0,005 
bis 0,015 subcutan. Oft wirkt Strychnin günstig (Beginn mit täglich 
1 mg, langsam steigern bis 8 mg pro die). Später sind ferner Faradi­
sation sowie vor allem milde Massage von großem Wert. Für die Rekon­
valeszenz sind Badekuren empfehlenswert; Thermalbäder: Wiesbaden, 
Baden-Baden, Wildbad, Warmbrunn, Aachen, Teplitz, Gastein; Moor­
bäder: Polzin, Flinsberg, Elster, Franzensbad, Aibling, Pyrmont u. a. m. 

Lokale Krämpfe. 
Bei den lokalen Krämpfen handelt es sich meist um sog. klonische 

Krämpfe, d. h. nur kurzdauernde, sich rasch wiederholende unwillkür­
liche Muskelkontraktionen, welche die befallenen Teile in zuckende 
Bewegung versetzen; seltener sind es tonische Krämpfe, d. h. länger 
anhaltende Muskelkontraktionen mit entsprechender Zwangshaltung der 
von der krampfig verkürzten Muskulatur versorgten Teile. 

Unter den Krämpfen der Hirnnerven ist vor allem der Facialis· 
krampf zu nennen, der überhaupt die häufigste Form lokaler Krämpfe 
bildet. Meist handelt es sich um klonischen Facialiskrampf (sog. Tic 
con vulsif), der z. B. in der Form eines fortwährenden Blinzeins auftritt. 
Seltener sind Krämpfe im Bereich des ganzen Facialis, wobei der Patient 
unwillkürlich eigentümliche Grimassen schneidet. Als tonischer Krampf 
kommt gelegentlich der Blepharospasmus, d. h. der Krampf des 
M. orbic. palpebr. (Lidkrampf) vor. Die Ursachen des Facialiskrampfes 
sind mannigfacher Art. Teils bestehen sie in lokalen Reizzuständen, 
die direkt oder reflektorisch den Krampf auslösen, dazu gehört u. a. 
die Trigeminusneuralgie, teils sind sie Symptome der Hysterie. Stets 
ist auch an die Möglichkeit einer zentralen, auf Erkrankung des Gehirns 
bzw. der Kernregion in der Oblongata beruhenden Reizung des Nerven 
zu denken. 

Die Krämpfe des motorischen Teils des N. trigeminus treten teils 
als klonischer Kaumuskelkrampf oder Trismus auf, bei dem die Zähne 
fest aufeinandergepreßt sind, teils als sog. mastikatorischer Krampf, 
d. h. in klonischer Form mit rhythmischem Aufeinanderschlagen der 
Zähne (physiologisch beim Frieren). Als ursächliche Momente des 
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Trigeminuskrampfes sind vor allem örtliche Erkrankungen im Bereich 
des Trigeminus, speziell in der Mundhöhle und am Kiefer zu nennen, 
welche reflektorisch die Krämpfe auslösen; außerdem kommt auch eine 
direkte Reizung des Nerven insbesondere durch Krankheitsprozesse an 
der Schädelbasis vor. 

Unter den Krämpfen in der Hals- und Nackenmuskulatur ist u. a. 
der tonische Krampf desM. sternocleidomastoideus (N. accessorius) 
zu nennen, zu dem sich evtl. auch derjenige des Trapezins hinzugesellt. 
Er bewirkt das sog. Caput obstipum spasticum oder Torticollis 
spastiea (spastischer Schiefhals). Klonische Krämpfe des Sternocleido, 
die beiderseitig auftreten, kommen bisweilen bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren vor; sie bestehen in eigentümlichen Nickbewegungen 
(sog. Salaamkrämpfe oder Spasmus nutans). 

Eine große praktische Bedeutung haben ferner die als Berufskrank­
heit auftretenden sog. Beschäftigungskrämpfe, hauptsächlich im Bereich 
der oberen Extremitäten wie der Schreib-, Klavierspieler-, Violinspieler-, 
Schuster-, Telegraphisten-, Melkerkrampf sowie die Ballettänzerinnen­
krämpfe der unteren Extremitäten. In allen diesen Fällen beruht das 
Leiden auf übermäßiger Anstrengung bestimmter, bei der Beschäftigung 
tätiger und häufig mit unzweckmäßiger Technik verwendeter Muskel­
gruppen, wobei nicht selten ebenso wie bei den anderen Krampfformen 
zugleich die nervöse Konstitution der Patienten eine begünstigende Vor­
bedingung bildet. Es handelt sich um tonische Krämpfe, die sich 
häufig mit lähmungsartiger Schwäche der befallenen Muskeln sowie 
Zittern kombinieren. Psychische Erregung pflegt das Leiden zu ver­
schlimmern. Die Beschäftigungskrämpfe zeichnen sich im allgemeinen 
durch große Hartnäckigkeit aus und haben deshalb in der Regel keine 
gute Prognose. 

Während die bisher genannten Arten von Krämpfen schmerzlos 
sind, zeichnen sich die als sog. Crampi bezeichneten Krämpfe durch 
heftige Schmerzen aus. Am häufigsten sind die hierher gehörigen 
Wadenkrämpfe, die bei zahlreichen Menschen, die eine besondere 
Disposition hierfür haben, sowohl nach Überanstrengung der Beine, wie 
aber auch schon bei den geringfügigsten Anlässen wie bei unbequemer 
Stellung der Beine, starkem Recken derselben im Bett usw. auftreten. 
Auch Varicen bilden wahrscheinlich ein förderndes Moment ("Krampf­
adern"). Gehäuftes Auftreten wird als Cra m pusneu rose bezeichnet. 

Die Therapie der lokalen Krämpfe besteht in erster Linie in Ausschaltung 
der als Ursache erkannten Momente, d. h. in Behandlung biw. Bes~itigung lokaler 
Reizzustände, auf der anderen Seite in Schonung der etwa überanstrengten Muskel­
gebiete; dies gilt vor allem für die Beschäftigungskrämpfe. Im übrigen spielt bei 
der Behandlung zahlreicher Krampfarten, namentlich auch der sog. Tics die 
psychotherapeutische Behandlung durch einen hierin speziell geschulten Arzt 
eine Hauptrolle, insbesondere in den auf Hysterie beruhenden Fällen. In jedem 
Fall pflegt die Behandlung eine recht langwierige zu sein. Milde Elektrotherapie 
sowie die Anwendung von Sedativa, speziell von Brom wirken oft günstig. Bei den 
Berufskrämpfen ist unter ärztlicher Kontrolle ausgeführte Gymnastik und Massage, 
ferner bei speziellen Krampfarten, wie z. B. beim Schreibkrampf die Anwendung 
besonderer technischer Hilfsmittel (besonders konstruierter Federhalter usw.) mit­
unter von Erlolg. Bei einzelnen besonders hartnäckigen Krampfarten, z. B. beim 
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Torticollis hat man als radikales Hilfsmittel die Nervendurchschneidung aus. 
geführt. 

Das vegetative Nervensystem. 
Unter dem vegetativen Nervensystem versteht man die Gesamtheit aller 

Ganglienzellen und Nerven, die unabhängig vom Bewußtsein die sog. 
vegetativen Vorgänge des Körpers, d. h. die Tätigkeit des Verdauungs­
und Zirkulationsapparates, der Drüsen mit äußerer und innerer Sekretion, 
des Urogenitalapparates, den Stoffwechsel u. a. m. regulieren. Wenn 
auch das vegetative gegenüber dem cerebrospinalen Nervensystem (das 
in der Hauptsache der Vermittlung der Sinneseindrücke und der will­
kürlichen Innervation der quergestreiften Muskulatur dient) eine gewisse 
Selbständigkeit besitzt, so steht es doch andererseits mit dem Gehirn 
und Rückenmark sowohl anatomisch wie funktionell in Verbindung, 
indem es dortselbst seinen Ursprung nimmt und von ihm sowohl fördernde 
wie hemmende Impulse erhält. Im Gegensatz zu den motorischen 
cerebrospinalen Nerven ziehen die Nervenfasern des vegetativen Systems 
niemals direkt vom Zentralnervensystem zu ihrem Erfolgsorgan, sondern 
sie sind stets durch eine Ganglienzelle in ihrem Verlauf unterbrochen, 
so daß man zwei Neurone, und zwar eine präganglionäre und eine 
postganglionäre Faser zu unterscheiden hat. Beispiele für Ganglien, 
in denen die genannte Umschaltung erfolgt, sind das Ganglion ciliare, 
die Ganglien des Grenzstrangs des Sympathicus, das Ganglion coeliacum 
und mesenteric. sup. und infer. Neuerdings rechnet man auch die in 
die Erfolgsorgane selbst (Darmwand, Drüsen usw.) eingestreuten Ganglien 
hierher. Die präganglionären Fasern haben eine Markscheide, die post­
ganglionärennicht (graue Fasern). Das vegetative Nervensystem setzt 
sich aus zwei verschiedenen Nervengruppen zusammen, dem 
sympathischen und dem parasympathischen oder autonomen 
Nervensystem (vgl. Abb. 47). 

Das sympathische Nervensystem entspringt ausschließlich aus dem thorakalen 
und lumbalen Abschnitt des Rückenmarks. Es besteht aus der vorn an der Wirbel­
säule vom Schädel bis herab zum Steißbein laufenden Kette von 20-25 Ganglien, 
dem sog. Grenzstrang des Sympathicus, und den aus ihm entspringenden, zu 
den verschiedenen Organen verlaufenden postganglionären marklosen Nerven­
fasern. Die Rami communicantes albi, die vom ersten Thorakalnerven abwärts 
bis zum fünften Lumbalnerven vom Rückenmark zum Grenzstrang ziehen, stellen 
die Verbindung zwischen beiden her. Reizung der Cervical- und der Sa'ualwurzeln 
übt keine Wirkung auf den Sympathicus aus. Sympathicusfasern ziehen (zum 
Teil zusammen mit spinalen Nerven) zu sämtlichen visceralen Organen, die mit 
glatter Muskulatur versehen sind (Magendarmkanal, Blase, Genitalien, glatte 
Muskulatur der Orbita), zu den Blutgefäßen (Vasoconstrictoren), zu sämtlichen 
Drüsen einschließlich der Schweißdrüsen, zum Herzmuskel (N. aceeierans aus 
den Gangl. cervic. inf. und st.ellatum) und zum Innern des Auges. Ein Teil der 
Sympathicusfasern tritt als Rami communicantes grisei in die Bahn der Spinal­
nerven über, um mit ihnen gemeinsam speziell zu den Gebilden der Haut, deren 
Blutgefäßen, Drüsen und Muskeln zu ziehen. 

Das parasympathische (autonome) System setzt sich aus einem kranialen 
und einem sakralen Teil zusammen. Der kraniale Teil, der im Mittelhirn 
(Gegend des Oculomotoriuskerns im Bereich der vorderen Vierhügel) bzw. in der 
Oblongata entspringt, enthält Nervenfasern, die im N. oculomotorius verlaufen 
und nach Umschaltung im Ganglion ciliare zum Sphincter pupillae und dem 
M. ciliaris ziehen, ferner ·Speicheldrüsen fasern, die in der Chorda tympani 
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verlaufen, sowie die Kopfschleimhaut und deren Blutgefäße innervierende Fasern, 
die teils den Facialis, teils den Glossopharyngeus und Trigeminus begleiten. Den 
wichtigsten Teil des parasympathischen Systems aber bilden die aus dem visceralen 
Vaguskern entspringenden Vagusfasern, die zum Herzen, zu den Bronchien, zum 
Magen- und Darmkanal und anderen Baucheingeweiden ziehen. Der sakrale 
Teil des autonomen Systems nimmt seinen Ursprung im Sakralmark, verläuft 
im N. pelvicus und innerviert Blase, Uterus, Mastdarm. 

Von großer Bedeutung ist einmal die Tatsache, daß sämtliche vom vege­
tativen Nervensystem versorgten Organe stets doppelt, d. h. sowohl von sym­
pathischen wie von parasympathischen Nerven innerviert werden und daß 
ferner sympathischer und parasympathischer Teil des vegetativen Nervensystems 
sich funktionell als Antagonisten verhalten, indem überall dort, wo die eine 
Gruppe fördernd, die andere hemmend wirkt. Dies kommt auch in der Wirkung 
bestimmter Pharmaka zum Ausdruck, die teils auf die eine, teils auf die andere 
Gruppe excitierend bzw. reizherabsetzend wirken. Dieser funktionelle Gegensatz 
zwischen beiden ist physiologisch außerordentlich wichtig, weil die vegetativen 
Nerven in das Spiel der automatisch wirkenden Organnerven (z. B. Herzganglien, 
Au er bachscher Plexus des Darms usw.) eingreifen und dank ihrem antago­
nistischen Verhalten einen die Tätigkeit der Organe regulierenden bzw. steuernden 
Einfluß ausüben. 

Schließlich ist zur vollen Würdigung der Bedeutung der vegetativen Nerven 
noch darauf hinzuweisen, daß zwar dieser Teil des Nervensystems dem Bewußtsein 
und der willkürlichen Beeinflussung entzogen ist, daß er aber trotzdem in 
weitem Maß abhängig ist von der psychischen Verfassung des Individuums und 
daß insbesondere Stimmungsschwankungen, Lust- und Unlustaffekte usw. sich sehr 
deutlich in dem Zustand des vegetativen Nervensystems wiederspiegeln (Erblassen, 
Erröten, Angstschweiß, Tränensekretion, Gänsehaut usw.). Speziell für den Sym­
pathicus enthält der Boden des 3. Ventrikels (Regio subtbalamica) wichtige Zentren. 

Im einzelnen ist über das funktionelle und pharmakologische Verhalten beider 
Nervengruppen folgendes zu sagen: Die Pupille verengert sich unter dem Einfluß 
der autonomen Innervation des Sphincter pupillae (Oculomotorius); die Erweite­
rung erfolgt durch den Sympathicus (Halsteil). Auf die Herzaktion wirkt der 
Sympathicus erregend, d. h. beschleunigend, der Vagus verlangsamend; um­
gekehrt verhält sich der Darm, dessen Tätigkeit durch den Sympathicus (N. 
splanchnicus) gehemmt, durch den Vagus erregt wird; die Muskeln der Bronchien 
erfahren durch den Vagus eine Zusammenziehung, durch den Sympath~<;us eine 
Erschlaffung. Auf die Blutgefäße wirkt der Sympathicus verengernd. Uber die 
Beeinflussung des Stoffwechsels durch das vegetative Nervensystem vgl. das 
S. 460 Gesagte. 

Unter den verschiedenen Pharmaka, die eine spezifische Wirkung im Bereich 
des vegetativen Nervensystems entfalten, wirkt Adrenalin allgemein sympathicus­
reizend; andererseits wirken Physostigmin, Pilocarpin, Muscarin, Cholin, Histamin 
u. a. erregend und zwar meist auf einzelne Gebiete des autonomen Systems; um­
gekehrt wird dieses durch Atropin gelähmt. Ein spezifisches, auf den Sym­
pathicus lähmend wirkendes Mittel ist bisher nicht bekannt. Schließlich ist zu 
bemerken, daß im allgemeinen diejenigen Pharmaka, die tonussteigernd auf den 
Sympathicus einwirken, zugleich die Erregbarkeit des autonomen Systems herab­
setzen. 

Unter Berücksichtigung der vorstehend dargelegten Tatsachen, die die 
Klinik vor allem der experimentellen Pharmakologie verdankt, hat man 
versucht, verschiedene Krankheitserscheinungen nervös-funktioneller Art 
durch Störungen im Bereich des vegetativen Nervensystems zu erklären 
und dieselben auf einen dauernden abnormen Erregungszustand im 
Bereich des autonomen Systems bzw. des Sympathicus zurückzuführen. 
Die entsprechenden Krankheitsbilder wurden als Vagotonie und Sym­
pathicotonie bezeichnet. Wenn sich auch im weiteren Verlauf der 
Forschung eine so scharfe Trennung praktisch als meist nicht durch-
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führbar erwiesen hat, zumal es sich bei zahlreichen Fällen gesteigerter 
Erregbarkeit im vegetativen Nervensystem häufiger um Kombinationen 
aus Symptomen beider Gruppen handelt, so ist doch die Kenntnis der 
Stigmata der Vagotonie und Sympathieatonie praktisch wichtig. Es 
seien hier diejenigen klinischen Merkmale genannt, die für einen erhöhten 
Tonus der beiden Systeme sprechen. 

Vagetonische Symptome: Bradycardie,respiratorischeArhythmie, 
Pulsverlangsamung bei Druck auf den geschlossenen Augapfel (Asch­
nerscher Bulbusdruckversuch), Hyperacidität, nervöse Diarrhöe bzw. 
spastische Obstipation, Asthma bronchiale, Dermographismus (Rötung 
oder Quaddelbildung der Haut bei mechanischer Reizung derselben}, 
Vermehrung der Eosinophilen und Lymphocyten im Blut, kalte Hände 
und Füße, erhöhte Erregbarkeit gegenüber Pilocarpin (Speichel- und 
Schweißsekretion, Durchfälle) sowie für Atropin (Pulsbeschleunigung). 
Therapeutisch hat hauptsächlich Atropin bzw. Belladonna Erfolg. 

Sym pa thico tonische Symptome: Pulsbeschleunigung, Exoph­
thalmus, Erweiterung der Pupillen, Steigerung der vasomotorischen 
Erregbarkeit, Erhöhung der Empfindlichkeit gegenüber Adrenalin, 
welches in Dosen von 0,5 (Suprareninstammlösung) subcutan Glykosurie 
sowie intensive Blutdrucksteigerung bewirkt. Das sympathicotonische 
Syndrom entspricht zahlreichen Zügen im Bilde der Basedowschen 
Krankheit. 

Krankheiten des Rückenmarks. 
Einleitung. Das Rückenmark ist erheblich kürzer als der WirbelkanaL Sein 

unteres Ende, derConus terminalis befin­
det sich in derHöhe des zweiten Lenden­
wirbels. Hieraus erklärt sich, daß die 
Lage der einzelnen Rückenmarks­
segmente und dementsprechend der 
paarig angelegten vorderen und hinteren 
Rückenmarkswurzeln sich nicht mit der 
anatomischen Lage der Wirbel und in 
noch geringerem Grade mit derjenigen 
der zur Orientierung am Lebenden be­
nutzten Proc. spinosi deckt, wie das 
aus Abb. 49 hervorgeht. Diese für die 
Segmentlokalisationsdiagnose sehr wich­
tige Differenz zwischen der Topographie 
der Rückenmarkssegmente resp. des 
Ursprungs der betreffenden Wurzeln 
und der Wirbel nimmt nach unten in 
wachsendem Maße zu. Während z. B. 
das 1. Thorakalsegment dem 6. oder 
7. Cervicalwirbel entspricht, liegt das 
1. Lumbalsegment hinter den Proc. 
spinos. des 10. oder 11. Brustwirbels. 
Das gesamte Lumbal- und Sakralmark 
liegt zwischen dem 11. Brust- und 

Abb. 48. Schema der Verteilung der Bah­
nen in der weißen Substanz des Rücken­
marks (nach Hoeber, Physiologie). 
1 =Go II scher Strang. 2 = Burdachscher 
Strang. 3 = Sc h u I t z e sches kommaförmiges 
Bündel. 4 = Flechsigsehe Kleinhirnseiten­
strangbahn. 5 = GowersEches Bündel. 6 = 
Tractus spino-thalamicus. 7 = Pyramidenseiten­
strangbahn. 8 = Pyramidenvorderstrangbahn. 
9 = Monakowsches Bündel. 10 = Tractus 
vestibulospina!is. 11 =ventrales Hinterstrangfeld. 

12 = Vorderseitenstranggrundbündel. 

dem 2. Lendenwirbel. Insgesamt unterscheidet man 8 Cervical-, 12 Dorsal-, 
5 Lumbal-, 5 Sakralsegmente und 1 Coccygealsegment. 

Auf dem Querschnitt läßt das Rückenmark weiße Substanz sowie die in H-Form 
angeordn~te graue Substanz erkennen (Abb. 48). Erstere enthält nur Leitungs­
fasern, d1e das Rückenmark der Länge nach durchziehen, während die graue 

34* 
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Abb. 49. Schematische Darstellung 
des Verhältnisses der Segmente und 
Wurzeln zu den Wirbeln (entnommen 
aus E. Müller, Therapie Bd. 3). 

Substanz sowohl Leitungsfasern (und zwar 
zum großen Teil in querer Richtung ver­
laufende) als vor allem Ganglienzellen ent­
hält, die hauptsächlich in den Vorder- und 
Hinterhörnern liegen. In der weißen Sub­
stanz befinden sich die Vorder-, Seiten­
und Hinterstränge. Ein Teil der Vorder­
stränge wird im Cervical- und oberen 
Brustmark von den Pyramidenvorder­
strängen eingenommen. Die Seitenstränge 
enthalten die Pyramidenseitenstrangbahn, 
die Kleinhirnseitenstrangbahn und das 
Gowerssche Anterolateralbündel. Der 
Rest der Vorder- und Seitenstränge 
wird von dem sog. Vorderseitenstranggrund­
bündel eingenommen. Die Hinterstränge 
enthalten die im Hals- und oberen Brust­
mark voneinander getrennten medial ge­
legenen Goiischen Stränge (Funiculi gra­
ciles) und die lateralliegenden Burdach­
sehen Stränge (Funiculi cuneati), deren 
äußerste, dem Hinterhorn medial anliegende 
Zone die sog. Wurzeleintrittszone ist. 
Die in den genannten Strängen verlaufenden 
Leitungsbahnen sind vor allem motorische 
und sensible Bahnen. 

Die motorischen Bahnen verlaufen 
in der Hauptsache in den Pyramidenseiten­
strängen, und zwar bilden diese den Teil, 
der bereits in der Oblongata in der 
Decussatio pyramidum eine Kreuzung 
erfährt; ein kleinerer Teil verläuft un­
gekreuzt in den Pyramidenvordersträngen. 
Das von der motorischen Hirnrinde 
kommende und in den Pyramidenbahnen 
verlaufende zentrale motorische Neuron 
tritt schließlich in die graue Substanz 
des Rückenmarks ein, wo sich die Pyra­
midenseitenstrangsfasern zu den Ganglien­
zellen des Vorderhorns der gleichen Seite, 
die Pyramidenvorderstrangsfasern dagegen 
zur gekreuzten Seite begeben. Hier be­
ginnt das zweite motorische, d. h. das 
peripherische Neuron, dessen trophisches 
Zentrum die Vorderhornganglienzellen bil­
den. Die Pyramidenbahnen leiten die will­
kürlichen motorischen Impulse; außerdem 
sind in ihnen reflexhemmende Bahnen 
enthalten. 

Die sensiblen Bahnen kommen von 
den Spinalganglien, die ihre trophischen 
Zentren bilden, und treten durch die 
hinteren Wurzeln in das Rückenmark 
ein, wo sie sich auf eine Reihe ver­
schiedener Bahnen verteilen. Ein Teil 
derselben, die sog. langen Hinterwurzel­
fasern durchlaufen ungekreuzt das ganze 
Rückenmark, indem sie unten die 
Burdachschen, im oberen Teil des 
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Rückenmarks die Gollschen Stränge bilden; sie enden in den sog. Hinterstrangs. 
kernen der Oblongata. Im Cervicalmark entsprechen die Gollschen Stränge der 
unteren, die Burdachsehen Stränge der oberen Körperhällte. Andere sensible 
Bahnen dringen in die Hinterhörner ein, um dann zum großen Teil in den Vorder­
seitenstranggrundbündeln der gekreuzten Seite (sog. Brown-Sequardsche 
Eahn), in geringerem Maße der gleichen Seite zur Oblongata aufwärts zu steigen. 
Eine andere Faserart bildet sog. Kollateralen, die sich zu den Ganglienzellen der 
Vorderhörner begeben; sie vermitteln u. a. das Zustandekommen der Reflexe. 
Eine weitere Faserart tritt zu den Cl ar ke sehen Säulen, einer Ganglienzellen­
gruppe im Hinterhorn, von der aufsteigende Fasern in der Kleinhirnseitenstrang­
hahn der gleichen Seite zum Kleinhirn verlaufen. Diejenigen sensiblen Bahnen, 
die im Rückenmark ungekreuzt verlaufen, erleiden eine Kreuzung im verlängerten 
Mark in der sog. Schleife dorsal von der Pyramidenkreuzung (Lemniscus medialis). 

Die verschiedenen Qualitäten der Sensibilität werden durch verschiedene 
Rückenmarksbahnen dem Hirn zugeleitet . Die Berührungsempfindung wird 
hauptsächlich durch die gekreuzten Vorderseitenstrangbündel, zum geringeren 
Teil durch die gleichseitigen Hinterstränge geleitet; Schmerz- und Temperatur­
empfindung wird zunächst durch die graue Substanz der Hinterhörner aufwärts 

Abb. 50. Sekundäre aufsteigende und absteigende Degeneration im Rückenmark 
(nach Hoche). 

1 = Aufsteigende Degeneration im Halsmark. 2 = Normales Thorakalmark (zum Vergleich). 
3 = Absteigende Degeneration im Lumbalmark. 

geleitet, später treten die Fasern ausschließlich in den gekreuzten Vorderseiten­
strang über; der sog. Tiefensensibilität (Gelenk- und Muskelsinn, Lage-, Bewe. 
gungs· und Druckempfindung) dient der gleichseitige Hinterstrang. Die in der 
Kleinhirnseitenstrangbahn verlaufenden Fasern stehen mit dem Gleichgewichts­
sinn und der Koordination der Muskelbewegungen in Beziehung. 

Von großer Bedeutung für die Klinik der Rückenmarkskrankheiten ist die 
Art und Verteilung der Degenerationserscheinungen in den Rückenmarks­
bahnen, die bei einer Unterbrechung derselben infolge einer Querschnittsläsion des 
Rückenmarks eintreten (vgl. Abb. 50): es degenerieren unterhalb derselben die 
Pyramidenseitenstrang- und Vorderstrangbahn, oberhalb derselben die Hinter­
stränge (namentlich die Gollschen Stränge), die Kleinhirnseitenstrangbahn und das 
Gowerssche Bündel. Die Erklärung für diese sog. sekundäre Degeneration 
der Rückenmarksbahnen liegt in der Tatsache, daß jedesmal derjenige Teil eines 
Neuriten degeneriert, der von seinem trophischen Zentrum, d . h. von der zugehörigen 
Ganglienzelle abgetrennt ist. 

Die den einzelnen Rückenmarkssegmenten entsprechende Innervation der 
Muskeln und die sensible Versorgung der Haut zeigen in ihrer Verteilung gegenüber 
derjenigen der peripherischen Nerven eine wesentlich andere Anordnung, wie ein 
Vergleich der Abb. 46 und 51 erkennen läßt. Dies erklärt sich unter anderem aus 
der .Tatsache, daß die peripherischen Nerven sich in den verschiedenen Plexus 
miteinander verflechten und dadurch das Bild der ursprünglichen segmentären An­
ordnung verwischen. Die Segmentverteilung der Muskeln und Reflexe sowie der Sensi­
bilitätist aus der Tabelle S. 536-538 ersichtlich 1 ). Die Verteilung der Hautsensibilität 

1 ) Die Tabelle ist dem Taschenbuch der medizinisch-klinischen Diagnostik 
von Seifert-Müller, bearbeitet von F . Müller, jill, Aufl., entnommen. 
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zeigt am Rumpf eine gürtelförmige Anordnung, an den Extremitäten eine Ver­
teilung in Form von längsverlaufenden Bändern und Streifen (Abb. 51). Ferner 
ist zu beachten, daß nach dem Sherringtonschen Gesetz jeder Hautbezirk von 
2-3 benachbarten Rückenmarkssegmenten innerviert wird, so daß sich die Inner-
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Abb. 51. Segmentale Sensibilitäts­
iEntnommen aus J,ewandowsky: 

vationsbezirke der sensiblen Wurzeln teilweise oben und unten überlagern. Voll­
ständige Anästhesie eines Hautgebietes kommt demzufolge nur dann vor, wenn 
gleichzeitig das nächsthöhere und nächsttiefere Rückenmarkssegment bzw. die 
zugehörigen Wurzeln lädiert sind. 

Allgemeine Diagnostik der Rückenmarkskrankheiten. Krankheiten des Rücken­
marks können im allgemeinen dreifacher Art sein. Entweder handelt es sich um 
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eine den gesamten Querschnitt, also sämtliche Rückenmarksbahnen betreffende 
diffuse Erkrankung ( Querschnittserkrankung) oder um eine nur einzelne Strang­
systeme befallende .Affektion (System- oder Strangdegeneration) oder endlich um 
eine vorwiegend oder ausschließlich die Rückenmarkshäute betreffende Erkrankung 

Verteilung nach E. Flatau. 
Praktische Neurologie.) 

(Meningitis, Meningomyelitis). Die sog. Systemdegenerationen beschränken 
sich auf eine einzige Bahn (z. B. eine motorische oder sensible) oder es handelt sich 
um sog. kombinierte Systemdegenerationen, wobei mehrere Bahnen auf einmal 
degenerieren. Aus der Art der Symptome läßt sich hier stets erkennen, daß es 
sich um den systematischen Ausfall einzelner Bahnen handelt. Bei den Quer· 
schnittsläsionen, wie sie z. B. auf Entzündungs- oder Erweichungsprozessen 
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Rückenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 

1. Cervical­
Segment 

2. u. 3. Cervi­
vical-S. 

4. Cervica!-S. 

5. (ervical-S. 

6. Cervical-S. 

7. Cervical-S. 

8. Cervical-S. 

I. Dorsal-S. 

Krankheiten des Nervensystems. 

Muskeln bzw. Funktionen 

Kleine Nackenmuskeln. 
Drehung und Rückwärts­

beugung des Kopfes. 

Halsmuskeln. 
Trapezius. 

Vorwärtsbeugung des Kopfes, 
Heben der Schultern. 

Scaleni. 
Zwerchfell (N. phrenicus). 
Levator scapulae. 
Supra- und lnfraspinatus. 
Inspiration, Auswärtsrollung des 

Oberarms. 

Deltoideus. 
Biceps. 
Coraco-brachialis. 
Brachialis internus. 
Brachioradialis. 
Supinator. 
Supra- und lnfraspinatus. 
Erheben des Oberarms, Beugung 
und Supination des V orderarms. 

Pectoralis major und minor. 
Latissimus dorsi und Teres maj. 
Subscapularis. 
Serratus anterior. 
Pronatoren des V orderarms. 
Triceps. 

Adduction u. Einwärtsrollung 
des Oberarms, Streckung u. Pro­

nation des V orderarms. 

Sensibilität 

Nacken und 
Hinterhaupt. 

Hinterh{tupt, 
Außenfläche des 
Halses. 

Nacken, Schulter u. 
Brust bis zur II. 
Rippe und Spina 
scapulae. 

Reflexe 

Rückseite der Biceps-
Schulter und des sehnen­
Arms, äußere Seite reflex. 
des 0 berarms. 

Außenseite d. Ober- Triceps· 
arms und Radial- sehnen­
seite des V order- reflex. 
arms. 

Extensoren des Handgelenks und Außenseite (Radial- Sehnen­
reflexe 
am Vor­
derarm 
und der 
Hand. 

der Finger. seite) des Vorder-
Flexoren des Hanqgelenks. arms u. Daumens. 
Flexion u. Extension des Hand-

gelenks. 

Lange Extensoren und lange Beu­
ger der Finger. Thenar. 

Mitte des V order­
arms, Mitte der 
Hand an Beuge- u. 
Streckfläche. 

Kleine Muskeln der Hand und I. und 2. Dorsal- Erweite-
der Finger (lnterossei, Thenar, segment: rung der 
Hypothenar). Innenseite (Ulnar- Pupille 

8. C. u. I. D.: Bewegung des seite) des Ober- u. durch d. 
Daumens und der Finger. Vorderarms, klei- Sympa-

ner Finger. thicus. 
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Rückenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 
Muskeln bzw. Funktionen 

2. bis 12. Dor-1 Rückenmuskeln. 
sal-S. Intercostalmuskeln. 

7. bis 12. Dor- Rückenmuskeln. 
sal-S. Bauchmuskeln. 

l. Lumbal-S. 

2. Lumbal-S. 

3. Lumbal-S. 

Unterste Bauchmuskeln. 
Quadratus lumborum. 
Sartorius. Psoas. 

Iliopsoas. 
Cremaster. 

Iliopsoas. Quadriceps. 
Adductoren des Oberschenkels. 
Einwärtsroller des Oberschenkels. 
2. u. 3. L.: Beugung, Einwärts·'\ 
rollung 1t. Adduction des Ober-

schenkels. 

Sensibilität 

2. bis 4. Dorsal­
segment: 
Rückenhaut vom 
Vll. Halswirbel u.[ 
der Spina scapulael· 
bis zum V. Brust­
wirbel. Brusthaut 
von der II. Rippe 
bis zur Mamillar­
höhe. 

5. u. 6. Dorsal­
segment: 
Rücken vom V. bis, 
VIII. Brustwirbel.: 
Brusthaut von derl 
Mamilla bis zur 
VII. Rippe. 1 

7. bis 9. Dorsal­
segment: 
Rückenhaut vom 
VIII. bis XII. 
Brustwirbel, 
Bauchhaut von der 
VII. Rippe bis zur 
Nabelhöhe. 

Reflexe 

Oberer 
Bauch­
decken­
reflex 
zwischen 
8.u.9.D. 

10. bis 12. Dorsal- Unterer 
segment: Bauch­
Lendengegend v. decken­
XII. Brustwirbel reflex 
bis V. Lendenwir- vom 10. 
bel, Bauchhaut v. bis 12.D. 
Nabel bis zum 
Poupartschen 
Band. 

Äußere Seite der 
Glutäalgegend, 
Inguinalgegend. 

Außenseite d. Ober-~l.-3. L.: 
schenkels, Sensi- Cre­
bilität des Hodens!' master­
und Samenstrangs. reflex. 

Vorder- u. Innen- 2.-4. L.: 
seite d. übersehen- Patellar-
kels. Knie. Sehnen-

reflex. 
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Rückenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 

4. Lumbal-S. 

5. Lumbal-S. 

l. Sakral-S. 

2. Sakral-S. 

3. Sakral-S. 

Krankheiten des Nervensystems. 

Muskeln bzw. Funktionen 

Extensor cruris quadriceps. 
Streckung des Unterschenkels. 

Glutaeus medius und mm1mus. 
S'<lmimembranosus, Semitendino­

sus. 
Biceps femoris. 
Tensor fasciae latae. Tibialis an­

terior. 
Abduction des Oberschenkels, Beu­

gung des Unterschenkels. 

Glutaeus maximus. L4 - S2• 

Pyriformis. 
Obturator int. 
Gemelli. 
Quadratus femor. 

l Aus­
wärts-

} roHer des 

I Ober­
schenkels. 

Extensoren (Dorsalflexoren) des 
Fußes: 

Tibialis anterior, Peronei. Exten­
sor digitor. comm. 

Streckung und A uswärtsrollung 
des Oberschenkels; Dorsalflexion 

des Fußes und der Zehen. 

Große Wadenmuskeln (Gastro­
cnemius, Soleus ). 

Extensores et Flexores digitor. 
comm. l. et hallucis l. 

Tibialis posterior. 
Kleine Fußmuskeln. 
Plantarflexion des Fußes, Beu· 

gung der Zehen. Erektion. 

Sensibilität Reflexe 

I 

Innenseite d. Unter-14.-5. L.: 
schenkels u. Fußes, Glutäal­
Vorderseite u. In- reflex. 
nenseite d. Ober-
schenkels. 

Außenseited. Unter­
schenkels u. Fußes. 
Außenseite des 
Oberschenkels. 

Hinterseite d. Ober­
schenkels. Hinter· 
seite der Wade, 
Fußsohle, äußerer 
Fußrand, Zehen. 

Gesäß u. Hinter­
fläche des Ober­
schenkels (Reit­
hosenanästhesie ). 
Außenseite des 
Unterschenkels u. 
äußerer Fußrand, 
Sensibilität d.Blase 
und desMastdarms. 

Plantar· 
reflex. 

Achilles­
sehnen­
reflex. 
Erektion. 

Perinealmuskeln. Medialer Teil des Ejacula-
Quergestreifte Muskulatur der Gesäßes, Damm, tion. 

Harnröhre, des Mastdarms u. Scrotum, Penis. Blase, 
der Geschlechtsorgane. Sphinc· Mast-
teren. darm. 

Willkürliche Einleitung d. Harn­
und Kotentleerung. 

4. u. 5. Sakral- Willkürliche Einleitung d. Harn- Umgebungd.Afters, Anal-
u. Coccygeal-S. und Kotentleerung. Damm, Anus. reflex. 
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des Rückenmarks oder mechanischer Schädigung desselben von außen beruhen, 
fehlt der elektive Charakter der für die Systemdegeneration charakteristischen 
Symptome, vielmehr ist der ganze Querschnitt des Rückenmarks bzw. ein großer 
Teil desselben an den Krankheitserscheinungen beteiligt. Doch ist zu bemerken, 
daß bei beginnender Querschnittsläsion, z. B. namentlich bei Kompression des 
Rückenmarks von außen zunächst oft nur motorische, dagegen noch keine sen­
siblen Störungen au:f.treten, da die motorischen Bahnen Schädigungen gegenüber 
eine größere Empfindlichkeit zeigen als die sensiblen Bahnen. Bleibt die Quer­
schnittsläsion eine unvollständige, so können die motorischen Störungen das Bild 
dauernd beherrschen; immerhin lassen sich durch genaue Prüfung stets daneben 
auch Sensibilitätsdefekte nachweisen. Die verschiedene Art der letzteren, aus 
denen man auf den speziellen Sitz der Läsion bzw. der degenerierten Bahn Schlüsse 
ziehen darf, werden bei Beschreibung der einzelnen Krankheitsbilder näher be­
sprochen. 

Krankheitsprozesse, die ihren Sitz in den grauen Vorderhörnern haben, be­
wirken schlaffe Lähmungen mit degenerativer Atrophie der entsprechenden Muskel­
gebiete; sie führen also zum gleichen Bilde wie die Degeneration bzw. Durch­
trennung der peripherischen motorischen Nerven, mit dem Unterschiede aber, 
daß die Verteilung auf die einzelnen Muskelgruppen dem segmentären und nicht 
dem peripherischen Typus entspricht. Erkrankungen der Pyramiden bahn, also 
des zentralen Neurons kennzeichnen sich im Gegensatz hierzu durch spastische 
Lähmungen, ferner durch Erhöhung der Sehnenreflexe, die bis zum Klonus gesteigert 
sein können (hauptsächlich Fuß- und Patellarklonus), endlich durch das Ba bin ski­
sehe Großzehenphänomen, d. h. eine pathologische Form des Fußsohlenreflexes; 
normal besteht derselbe in einer Plantarflexion der Zehen und Fußsohle beim 
Bestreichen derselben (am besten nahe dem äußeren Fußrande). Für den Ba binski 
ist die Dorsalflexion, vor allem der großen Zehe und zwar ih der sog. primären 
Form charakteristisch, d. h. ohne daß es vorher zu einer Plantarflexion der Zehen 
kommt; meist erfolgt die Extension der großen Zehe langsam. Das diagnostisch 
außerordentlich wichtige Phänomen kommt übrigens - aber nur vorübergehend -
auch in der Narkose und im Koma (Urämie) sowie für die Dauer einiger Stunden 
nach epileptischen sowie paralytischen Anfällen vor. Bei Kindern bis zum dritten 
Jahr hat es keine pathologische Bedeutung. 

Völlige Durchtrennung des Rückenmarks hat bemerkenswerterweise keine 
Erhöhung der Sehnenreflexe, sondern eine Aufhebung derselben in der Höhe der 
Läsion und abwärts von dieser zur Folge. Schmerzen kommen den Erkrankungen 
des Rückenmarks, soweit sich diese ausschließlich auf die einzelnen Strangsysteme 
bzw. den Querschnitt beschränken, nicht zu. Sie werden hauptsächlich beobachtet 
bei Erkrankung der hinteren Rückenmarkswurzeln sowie bei den hiermit ein­
hergehenden Affektionen der Rückenmarkshäute. Für diese sind außer dem 
heftigen Schmerz, der sowohl im Rücken wie teilweise auch im Rumpf und in den 
Extremitäten lokalisiert wird, die Spasmen der Nacken- und Rückenmuskulatur 
charakteristisch. 

Herdförmige Erkrankungen des Rückenmarks. 
Akute Myelitis. 

Unter Myelitis versteht man ein im Anschluß an Infektionen und 
Intoxikationen akut auftretendes spinales Krankheitsbild. Ana­
tomisch besteht es in nichtsystematischen Entzündungs- bzw. Degenera­
tionsprozessen im Rückenmark, welche dessen Querschnitt vollkommen 
oder fast vollkommen unterbrechen und klinisch häufig in der Form 
einer herdförmigen Querschnittserkrankung (Myelitis transversa) 
verlaufen. Das Leiden ist streng von ähnlichen Krankheitsbildern 
traumatischen, luetischen sowie tuberkulösen Ursprungs zu trennen. 
Die Myelitis ist nicht häufig. 
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Als Ursachen der akuten Myelitis sind in erster Linie Infektions­
krankheiten, insbesondere Typhus, Grippe, Gonorrhöe, Erysipel, Angina, 
Sepsis, Wutschutzimpfung u. a. zu nennen, weiter Erkältungen, Durch­
nässungen sowie die Gravidität. 

Pathologisch-anatomisch besteht oft im Bereich der erkrankten Partien 
(meist mehrere Segmente) Verbreiterung des Rückenmarks und Verminderung 
seiner Konsistenz sowie meist V erwischung der Grenze zwischen grauer und weißer 
Substanz. Mikroskopisch beobachtet man Hyperämie der Gefäße, gelegentlich 
Hämorrhagien, Leukocyteninfiltration und vor allem Zerfallserscheinungen an 
Achsencylindern und Markscheiden, Degeneration der Ganglienzellen sowie die 
dem Abtrausport des Zerfallsmateriales dienenden Körnchenzellen. Ausgedehntere 
Erweichung von nekrotischem Material wird als Myelomalacie bezeichnet. 

Krankheitsbild: Oft stellen sich zunächst verschiedene Prodromal­
erscheinungen wie Kreuz- und Rückenschmerzen sowie gürtelförmige 
Schmerzen, Parästhesien, Vertau bungsgefühl in den unteren Extremitäten, 
Abgeschlagenheit sowie mäßige Temperatursteigerung ein. Dieses Vor­
stadium kann wenige Tage, aber auch Wochen dauern, bis sich das eigent­
liche spinale Krankheitsbild entwickelt. Dieses ist im wesentlichen durch 
eine Lähmung in Form einer Paraplegie bzw. Paraparese gekennzeichnet. 

In der großen Mehrzahl der Fälle ist der Sitz der Myelitis das Dor­
salmark. Hierbei entwickelt sich eine anfangs schlaffe Paraplegie der 
Beine, die später in eine spastische Lähmung übergeht. Ferner pflegen 
sich im Bereich der Lähmungen alsbald motorische Reizerscheinungen 
in Form schmerzhafter Muskelzuckungen bemerkbar zu machen, die 
bereits auf geringfügige Reize wie den Druck der Bettdecke usw. auf­
zutreten pflegen und oft sehr qualvoll sind. Die Beine befinden sich 
zunächst in Streckstellung, neigen aber später zu Beuge- und Adduc­
torencontracturen. Patellar- und Achillesreflexe sind lebhaft gesteigert, 
oft bestehen Klonus, ferner das Babinskische Zehenphänomen sowie 
das sog. Tibialisphänomen (Dorsalflexion des Fußes bei Anziehen des 
Beines). Der Bauchdeckenreflex verhält sich verschieden. Bei Sitz 
der Myelitis in der Höhe des 8.-12. Segments fehlt er, wogegen er bei 
höherem Sitz erhalten ist. Konstant sind Blasenstörungen, anfangs 
in Form der Ischuria paradoxa, später stellt sich unwillkürlicher Harn­
abgang ein (vgl. S. 427). Auch Mastdarmlähmung mit unwillkürlicher 
Stuhlentleerung ist häufig. Sensibilitätsstörungen sind regelmäßig vor­
handen, und zwar zum Teil als Herabsetzung, teils als völlige Aufhebung 
des Empfindungsvermögens für alle Qualitäten im Bereich der ganzen 
unteren Körperhälfte. Die obere Grenze der Sensibilitätsstörung ent­
spricht der Höhe des am meisten proximal gelegenen erkrankten Seg­
ments. Häufig liegt sie in der Höhe der Halsrumpfgrenze im 2. Inter­
costalraum (Grenze zwischen 2. Dorsal- und 4. Cervicalsegment). Sehr 
häufig und zum Teil außerordentlich rasch stellen sich trophische Stö­
rungen, insbesondere Decubitus oft schon nach einem Tage ein. Seine 
Prädilektionsorte sind die Gesäßgegend (Kreuzbein), die Gegend der 
Trochanteren, die Fersen und Schulterblätter sowie bei Adductions­
contractur die inneren Flächen der Knie. 

Cervicale Myelitis ist selten und sehr gefährlich. Je nach dem Sitz des 
Herdes oberhalb oder innerhalb der Cervicalanschwellung bestehen außer Para-
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plegie der Beine auch eine spastische bzw. schlaffe Lähmung der Arme, evtl. bei 
Erkrankung des 8. Cervical- und l. Dorsalsegments oculopupilläre Störungen in 
Form des Hornersehen Symptomenkomplexes mit Verengerung der Pupille und 
der Lidspalte. Phrenicuslähmung hat, wenn sie doppelseitig ist, den Tod durch 
Erstickung zur Folge. Myelitis im Lumbalteil bewirkt schlaffe Lähmung der 
Beine; die Sehnenreflexe sind abgeschwächt oder erloschen. 

Der Verlauf der akuten Myelitis gestaltet sich verschieden. Ab­
gesehen von foudroyanten, in wenigen Tagen tödlich verlaufenden 
Fällen endet die Mehrzahl der schweren Fälle nach l--4 Wochen letal, 
meist infolge von Komplikationen (Decubitus, Cystopyelitis, Peritonitis). 
Zum Teil treten im Verlauf der Krankheit einzelne Schübe auf. Ungünstig 
verlaufen auch die Fälle von ascendierender Myelitis, bei der der Prozeß 
progredient nach oben fortschreitet. In einer kleinen Zahl von Fällen 
kommt es nach mehrmonatlicher Krankheitsdauer zu einem Stillstand 
unter Zurückbleiben einer spastischen Paraplegie, mit der die Patienten 
bei sorgfältiger Pflege sich längere Zeit bei leidlichem Wohlbefinden halten 
können. Eine von vornherein chronisch verlaufende Myelitis gibt es nicht. 
Differentialdiagnostisch kommt die multiple Sklerose, die Hämato­
myelie, der Rückenmarkstumor sowie die spinale Lues in Betracht. 

Therapie: Im Beginn der Erkrankung bewährt sich bisweilen die 
Anwendung von Schwitzkuren sowie starken Abführmitteln. Sehr 
wichtig ist absolute Ruhe (auch zur Prophylaxe etwaiger Nachschübe); 
Sedativa, speziell Brom, Verona!; gegen die schmerzhaften Krampf­
zustände heiße Tücher, evtl. Morphium. Die Komplikationen, ins­
besondere der Decubitus erfordern sorgfältigste Pflege; das hier Gesagte 
gilt in gleicher Weise für alle übrigen Krankheitsbilder mit Querschnitts­
läsionen des Rückenmarks: 

Gegenüber der Gefahr des Durchliegens, das durch den Druck der Weichteile 
sowie durch die Maceration der Haut durch Harn und Stuhl erfolgt, spielt die 
Prophylaxe in der Pflege eine große Rolle: Wasserkissen, Luftring, häufiger Lage­
wechsel, evtl. Bauchlage sowie Seitenlage, in der die Patienten durch Kissen zu 
halten sind; sorgfältiges Vermeiden von drückenden Hemd- oder Lakenfalten. 
Regelmäßige Waschungen der Haut der zu Decubitus neigenden Stellen mit 
Campherwein, Sublimatspiritus; Lenicetpuder, gelinde Massage der Weichteile, 
sowie, wenn es der übrige Zustand des Kranken erlaubt, täglich lauwarme Bäder. 
Bei vorhandenem Decubitus wirken laue Dauerbäder oft sehr günstig. Im übrigen 
ist der Decubitus feucht zu behandeln, am besten mit Verbandstofflagen, die mit 
Sublimat oder essigsaurer Tonerde getränkt sind und mit Heftpflasterstreifen fixiert 
werden. Abtragung nekrotischer Gewebsfetzen und Spaltung etwaiger Wundtaschen. 
Erfolgt Reinigung, so empfiehlt sich die Anregung der Granulationen mit Ungent. 
Balsam. peruv. 1 : 30, evtl. mit Argent. nitric. S'owie Ernplastrum einer., ferner 
Scharlachsalbe; später indifferente Salbenverbände (Borvaseline). Große Verbände, 
die den Decubitus bedecken, sind wegen der raschen Durchnässung durch Urin 
und Stuhl unzweckmäßig. Die Blasenlähmung erfordert Auffangen des Harns 
mittels Ente bei Männern (Schutz der Genitalien gegen Druck durch Wattepolste­
rung, da sonst auch hier Decubitus eintritt). Bei Frauen ist besser ein Dauer­
katheter, da die üblichen Urinale eine Beschmutzung meist nicht verhindern. 
Sorgfältige Reinigung und Trockenlegung der Kranken nach jeder Stuhlentleerung. 
Prophylaxe und Therapie der Cystitis vgl. S. 430. In späteren Stadien erfordert 
die Neigung zu Beugecontracturen vorsichtig durchgeführte passive Bewegungen 
( evtl. im Bade) sowie gelinde Massage. 

Caissonkrankheit: Als eine unter dem klinischen Bilde der akuten Myelitis ver­
laufende Erkrankung des Rückenmarks ist hier noch die sog. Caissonkrankheit 
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der Tunnelarbeiter zu erwähnen, die unter erhöhtem Atmosphärendruck arbeiten; 
wenn sie sich zu schnell aus dem Caisson wieder unter gewöhnliche:~ Luftdruck 
begeben, so wird der vom Gewebe absorbierte Stickstoff in Form von Gasbläschen 
frei, die zu Embolien und multiplen kleinen Zerstörungsherden im Rückenmark 
führen. 

Funikuläre Myelitis: Zur Gruppe der Myelitis gehören endlich auch gewisse im 
Verlauf von schweren Blutkrankheiten (Anämien und Leukämien), bei Carcinom­
kachexie und anderen kachektischen Krankheitszuständen auftretende spinale 
Erkrankungen. Dieselben wurden früher als systematische Strangdegenerationen 
angesehen, während man sie jetzt als nichtsystematische, ausgedehnte leichte 
myelitisehe Veränderungen betrachtet und als disseminierte oder funikuläre 
Myelitis bezeichnet. Die Symptome, die auf eine kombinierte Erkrankung 
verschiedener Rückenmarksbahnen hindeuten, sind teils so geringfügig, daß sie 
erst bei genauer Untersuchung entdeckt werden; teils bestehen umgekehrt erheb­
liche subjektive Beschwerden, die diejenigen des Grundleidens in den Hinter­
grund treten lassen. Hauptsymptome sind motorische Schwäche in den Beinen, 
Parästhesien wie Pelzigsein, Ameisenlaufen usw., die in der Regel zunächst in den 
Füßen, gelegentlich auch in den Händen beginnen, ferner das Babinskische 
Zeichen sowie Ataxie wie bei Tabes (sog. Pseudotabes); Spasmen sind in der 
Regel weniger deutlich ausgeprägt. Die Sehnenreflexe können fehlen. Dagegen 
gehören Pupillenstarre sowie lanzinierende Schmerzen nicht zum Bilde; wohl aber 
kommen bisweilen Blasen- und Mastdarmstörungen vor. Decubitus und Cystitis 
sind seltener als bei der akuten Myelitis. Der Verlauf der Affektion hängt von 
demjenigen des Grundleidens ab. 

Unter Laudryscher Paralyse versteht man ein nicht häufiges Krankheitsbild, 
das durch das akute Auftreten motorischer Lähmungen ausgezeichnet ist, die 
rasch von unten nach oben fortschreiten. Häufig bestehen zugleich Fieber, Milz­
tumor und andere für eine Infektionskrankheit sprechende Symptome. Der Para­
parese der Beine folgt eine Lähmung der Rücken- und Bauchmuskeln, sowie eine 
solche der Arme, mitunter auch Lähmung der Bulbärmuskeln. Schmerzen sowie 
Sensibilitäts- und Blasen-Mastdarmstöru.ngen fehlen. Die Lumbalpunktion ergibt 
meist Zellvermehrung sowie positive Eiweißprobe. Nicht selten erfolgt tödlicher 
Ausgang infolge von Atemlähmung. Das Leiden ist nicht einheitlicher Natur. 
Teils handelt es sich um spinale Prozesse nach Art der Poliomyelitis, teils beruht 
es auf Polyneuritis. Die Behandlung ist eine rein symptomatische. 

Kompressionsmyelitis (Spondylitis tuberculosa und Wirbelcarcinose). 

Die häufigste Ursache für eine Kompression des Rückenmarks von 
außen ist die tuberkulöse Caries der Wirbelsäule (Malum Pottii). Sie 
kommt in allen Lebensaltern, bei jüngeren Individuen etwas häufiger 
vor, wird aber gelegentlich auch im Greisenalter beobachtet. Die Erkran­
kung lokalisiert sich vor allem in den Wirbelkörpern, von denen einer 
oder mehrere benachbarte von der Caries befallen werden. Prädilektions­
ort sind die Brustwirbelsäule und zwar vor allem in den Grenzbezirken 
nahe der Lendenwirbelsäule, seltener die Halswirbelsäule sowie die 
unteren Abschnitte der Wirbelsäule. 

Das in der Spongiosa des Wirbelkörpers sich entwickelnde tuberkulöse Granu­
lationsgewebe bewirkt bei ausgedehnterer Zerstörung des Knochens .ein Zusammen­
sinken des erkrankten Wirbels. Hierdurch kommt es zu Verschiebung und oft 
zu spitzwinkliger Knickung der Wirbelsäule (Kyphose) sowie zu einer Einengung 
des Wirbelkanals, die durch die sich zwischen Wirbel und Dura ansammelnden 
Massen von käsigem Eiter gefördert wird. Auf das Rückenmark selbst greift 
der tuberkulöse Prozeß nicht über. Dagegen wird das Rückenmark durch die 
genannten Veränderungen entweder grob mechanisch komprimiert oder es kommt 
frühzeitig infolge einer Pachymeningitis tuberculosa mindestens zu einer lokalen 
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Ischämie sowie zu Lymphstauung im Rückenmark, die bereits genügen, um eine 
Degeneration des Rückenmarks und seiner Wurzeln hervorzurufen. Bei längerem 
Bestehen des Prozesses entsteht infolge von Neurogliawucherung eine Sklero­
sierung des erkrankten Rückenmarksabschnittes. 

Krankheitsbild der Spondylitis tuberculosa: In einer Reihe von 
Fällen sind die ersten Zeichen des Leidens nicht spinaler Art, son­
dern auf die Erkrankung der Wirbelsäule hinweisende Symptome. 
Die Patienten klagen über Steifigkeit im Rücken, oft verbunden mit 
dumpfen Schmerzen. Letztere werden häufig durch Bewegungen des 
Rumpfes verstärkt. Beim Bücken und Aufrichten fällt eine eigentüm­
liche steife Haltung des Rückens auf. Manche Patienten leiden schon 
frühzeitig an neuralgieartigen Schmerzen, die auf Reizung der hinteren 
Wurzeln beruhen und je nach dem Sitz der Erkrankung im Dorsal­
oder Cervicalmark in die unteren Extremitäten und die Gegend des 
unteren Randes des Rippenbogens oder in die Arme ausstrahlen. Da­
neben bestehen oft in den gleichen Gebieten Parästhesien wie Brennen 
und Ameisenlaufen. 

Die objektive Untersuchung ergibt häufig schonfrühzeitigeine auf 
den anatomischen Wirbelveränderungen beruhende Deformität der Wirbel­
säule und zwar meist in Form einer deutlichen spitzwinkligen Kyphose 
(sog. Pottscher Buckel), in anderen Fällen ist dieselbe nur angedeutet 
in Form eines stärkeren Vorspringens eines Dornfortsatzes; in einer 
nicht ganz kleinen Zahl von Fällen, namentlich bei Erwachsenen, fehlt 
dagegen jede wahrnehmbare Deformität der Wirbelsäule. 

Frühzeitig pflegen auch motorische Störungen aufzutreten und 
zwar Schwäche und Steifigkeit in den Extremitäten sowie im weiteren 
Verlauf langsam sich entwickelnde Lähmungen. In einzelnen Fällen 
treten dieselben auch akut auf. Anfangs können diese Erscheinungen 
sich zunächst nur einseitig geltend machen. Später kommt es regel­
mäßig zum Bilde der Paraparese bzw. Paraplegie. Je nach dem Sitz 
des Herdes ist die Lähmung eine schlaffe oder eine spastische. Spastische 
Paraparese der Beine mit Steigerung der Patellarreflexe evtl. Patellar­
und Fußklonus sowie Ba binskifinden sich bei Erkrankung der oberen 
Brust- sowie der Hitlswirbelsäule. Doch kommt Steigerung der Sehnen­
reflexe mitunter auch bei schlaffer Lähmung vor. Erkrankung des 
XI. und XII. Brustwirbels sowie des I. Lumbalwirbels bewirkt schlaffe 
atrophische Lähmung der Beine, ferner Abschwächung bzw. Fehlen der 
Patellaneflexe. Caries der unteren Halswirbel macht außer spastischer 
Paraparese der Beine eine schlaffe Lähmung der oberen Extremitäten 
mit Atrophie der Hand- und Armmuskeln. 

Bei Erkrankung der obersten Halswirbel kann sich Atrophie der Zunge 
( evtl. einseitig) bzw. Trapezinslähmung einstellen. Die Patienten stützen hier bei 
Bewegungen des Oberkörpers den Kopf mit der Hand (Rustsches Symptom). 

Störungen seitens der Sensibilität sind gegenüber den motorischen 
Störungen häufig nur wenig ausgebildet; sie können sogar fast voll­
kommen fehlen. Relativ häufig sind gürtelförmige hyperästhetische 
Zonen in der Höhe des erkrankten Segmentes. Blasenstörungen wie 
bei Myelitis kommen vor, fehlen aber auch oft vollständig; das gleiche 
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gilt von Mastdarmstömngen. Mitunter treten im weiteren Verlauf der 
Krankheit durch Hinabkriechen des Eiters von den cariösen Wirbeln 
sog. Senkungsabscesse auf, die bisweilen sogar erst Aufschluß über 
den Charakter des Leidens geben. Derartige Abscesse gelangen bei 
dorsaler Spondylitis mit Vorliebe in der Leistengegend als sog. Psoas­
abscesse an die Oberfläche; sie verraten sich oft schon vorher durch 
Psoascontractur. Bei cervicaler Spondylitis sammelt sich der Eiter 
mitunter zwischen Wirbelsäule und hinterer Rachenwand. 

Der Verlauf der tuberkulösen Spondylitis ist ein chronischer. 
Bezüglich der Prognose ist es von großer praktischer Bedeutung, daß 
das Leiden h e i I bar ist und daß bei rechtzeitig einsetzender Therapie 
auch die spinalen Krankheitserscheinungen sich vollkommen zurück­
bilden können, selbst wenn die Lähmungen bereits Jahre bestanden. 
In einer nicht kleinen Zahl von Fällen ist dagegen der Ausgang ein 
ungünstiger. Gefährlich werden den Kranken vor allem die regelmäßig 
infolge der Blasenlähmung (Katheterismus) bestehende Cystitis bzw. 
Cystopyelitis, die häufig diphtherischen Charakter annimmt bzw. auf 
dem Wege der Pyelonephrose zur Sepsis führt, sowie andererseits der 
bei schweren Formen sich einstellende Decubitus in der Gesäßgegend, 
der durch tiefgreifende brandige Zerstörung der Weichteile ebenfalls 
den Ausgang in Sepsis herbeiführt. In anderen Fällen gehen die 
Kranken an der Ausbreitung der Tuberkulose zugrunde. 

Die frühzeitige Stellung der Diagnose ist wegen der Möglichkeit eines günstigen 
Ausgangs bei rechtzeitiger Behandlung von der größten Bedeutung. Bei Vorhanden­
sein eines noch so geringfügigen tuberkulöEen Herdes im Körper (Lungenspitzen­
katarrh, Tb.-Drüsen) müssen eine auffallende Steigerung der Patellarreflexe, das 
BabinskiEChe Zeichen sowie neuralgiforme Schmerzen Verdacht erwecken, auch 
wenn keinerlei Befund an der Wirbelsäule zu erheben ist. Man beklopfe die 
einzelnen Wirbel der Reihe nach auf etwaige Schmerzhaftigkeit, lasse ferner 
den Patienten im Stehen einen Gegenstand vom Boden aufheben und achte 
dabei auf eine etwaige steife Haltung des Rückens. Wichtig ist auch die Probe 
auf das Vorhandensein eines sog. Stauchungsschmerzes der Wirbelsäule im Be­
reich der erkrankten Wirbel, der oft dann eintritt, "enn man bei dem auf einer 
festen Unterlage sitzenden Patienten mit beiden auf den Scheitel gelegten Händen 
einen starken plötzlichen Druck von oben her ausführt. In zahlreichen Fällen 
gelingt es mit der Röntgenphotographie den cariös erkrankten Wirbel bzw. die 
dadurch hervorgerufene Deformität der Wirbelsäule zur Darstellung zu bringen. 

Mitunter ist die Unterscheidung der Wir belcaries von spinaler Lues, Wirbel­
tumor sowie Tumoren der Rückenmarkshäute speziell beim Fehlen einer Wirbel­
säulendeformität kaum möglich. 

Die Therapie besteht vor allem in absoluter Ruhigstellung der 
Wirbelsäule, zum mindesten durch konsequent durchgeführte Rücken­
lage. Mit Vorteil wird oft daneben die Anlegung eines Stützkorsetts 
(Gipsbett nach Lorenz, Sayresches Gipskorsett) angewendet. In 
manchen Fällen wirkt auch die vorsichtig ausgeführte Extension der 
Wirbelsäule zum Zwecke des sog. Redressements durch besondere Appa­
rate (Glissonsche Schwebe, Erhöhung des Kopfendes des Bettes, Zug mit 
Gewichten bis höchstens 6-7 kg) günstig. Von chirurgischer Behandlung 
(Laminektomie) soll man nur in Ausnahmefällen Gebrauch machen. Sehr 
wichtig ist eine allgemeine roborierende Behandlung (Freiluftliegekuren, 
Sonnenbestrahlung, Ernährung, Arsen usw.). Vorsicht mit Tuberkulin. 



Wirbeltumoren. Syringomyelie. 

Die malignen Wirbeltumoren rufen Krankheitsbilder hervor, die den­
jenigen der Wirbelcaries sehr ähnlich sind. In der Regel handelt es sich 
um Carcinommetastasen. Sie treten in erster Linie nach einem primären 
Krebs der Mamma, ferner der Prostata sowie gelegentlich der Ovarien 
und der Schilddrüse auf. In nicht seltenen Fällen ist von einem primären 
Tumor überhaupt nichts bekannt oder dieser wird erst nachträglich 
nach Konstatierung des Rückenmarksleidens gefunden. Beachtenswert 
ist ferner, daß sich mitunter erst Jahre nach der Radikaloperation 
eines Mammacarcinoms die Symptome des Wirbeltumors einstellen. 

·Das Krankbei ts bild zeichnet sich außer durch die bei 'der Wirbel­
caries beschriebenen Symptome der Kompressionslähmung vor 
allem durch Reizerscheinungen seitens der hinteren Wurzeln aus, was 
sich daraus erklärt, daß die Tumormassen auf dieselben einen mecha­
nischen Druck ausüben. Es kommt daher oft zu äußerst lebhaften 
Schmerzen sowohl in der Gegend des Tumors wie vor allem auch zum 
Ausstrahlen derselben nach Art heftigster Neuralgien (sog. Paraplegia 
dolorosa). Besonders intensiv pflegen die Schmerzen bei Lokalisation 
des Tumors am unteren Teil der Wirbelsäule durch Übergreifen auf die 
Cauda equina zu sein. Hier bildet die qualvolle doppelseitige "Ischias" 
ein charakteristisches Symptom. Deformationen der Wirbelsäule sind 
wesentlich seltener als bei Caries. Dagegen liefert oft die Röntgen­
photographie der Wirbelsäule Aufklärung über den Sitz des Tumors. 

Der Verlauf des Leidens, das von kürzerer Dauer als die tuberkulöse 
Spondylitis zu sein pflegb, ist ausnahmslos ungünstig und führt unter 
Marasmus, Cystopyelitis, Decubitus (Sepsis) zum Tode. Therapeutisch 
kommt bei metastatischen Tumoren operative Hilfe nicht in Frage, 
wohl dagegen eventuell bei Verdacht auf einen primären Tumor. 
Röntgenbestrahlung der Geschwulst hat meist keinen wesentlichen 
Erfolg. Im übrigen rein palliative Behandlung, hauptsächlich mit 
Narkotica (Morphium usw.). 

Multiple Sklerose siehe S. 585. 
Rückenmarks-Lues siehe S. 587. 

Syringomyelie. 
Unter Syringomyelie versteht man ein spinales Krankheitsbild, 

das auf der Entstehung pathologischer Höhlenbildung im Rückenmark, 
speziell seiner zentralen Partien beruht und in entsprechenden klinischen 
Ausfallserscheinungen besteht. Die Krankheit dürfte, wie angenommen 
wird, auf einer fehlerhaften kongenitalen Anlage beruhen. 

Der pathologisch-anatomische Befund besteht in zum Teil länger aus­
gedehnten Spaltenbildungen zumeist in der grauen Substanz, die teils als bloße 
Erweiterung des Zentralkanals imponieren, bei der eigentlichen Syringomyelie 
jedoch von dieser unabhängig sind. Zum Teil geht das Leiden mit einer Glia­
wucherung einher. Der Prozeß hat im allgemeinen einen fortschreitenden Charakter. 
Der häufigste Sitz der Erkrankung ist das Cervicalmark, die Halsanschwellung 
sowie das obere Dbrsalmark. Auch kann sich die Erkrankung bis in die Oblongata 
ausdehnen, wo sie aber in der Regel den unteren Rand der Brücke nicht über­
schreitet. 

v. Domarus, Grundriß. 35 
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Die Krankheit befällt hauptsächlich das mittlere Lebensalter und 
zwar vornehmlich Männer der körperlich arbeitenden Volksschichten. 
Die Erscheinungen sind sehr charakteristisch. Sie bestehen in der Haupt­
sache in motorischen Lähmungen, ferner in eigentümlichen Sensibilitäts­
defekt!'m sowie vasomotorisch-trophischen Störungen. Entsprechend 
der häufigsten Lokalisation im Halsmark beginnt die Krankheit mit 
Atrophie und Lähmung der kleinen Handmuskeln (Krallenhand) und 
Abflachung von Thenar und Hypothenar. An den Vorderarmen atro­
phieren oft zuerst die Flexoren des Handgelenks. In anderen Fällen 
beginnt der Prozeß in der Muskulatur des Schultergürtels. Die atro­
phischen Muskeln zeigen fibrilläre Zuckungen sowie EaR. Sehr charakte­
ristisch sind die Sensibilitätsdefekte, die in Verlust der Schmerzemp­
findung und des Temperatursinns (Analgesie, Thermanästhesie) bestehen, 
während der Berührungssinn oft erhalten bleibt. Es liegt also eine sog. 
Dissoziation der Sensibilität vor. Die Ausdehnung der Sensibilitäts­
störung pflegt nicht mit derjenigen der Muskelatrophien übereinzu­
stimmen, sondern eine segmentale Anordnung aufzuweisen. Eine regel­
mäßige Folge der Aufhebung der Schmerz- und Temperaturempfindung 
sind Verletzungen und Verbrennungen im Bereich der anästhetischen 
Bezirke sowie schwere trophische Störungen, an denen sich nicht nur 
die Haut und die Weich teile, sondern auch die Knochen beteiligen, 
letztere in Form der bei Tabes vorkommenden Arthropathien (im Gegen­
satz zu diesen jedoch im Bereich der oberen Extremitäten). Schließlich 
kann es zu schweren Verunstaltungen und Verstümmelungen an Fingern 
und Händen ähnlich der Lepra mutilans kommen. Häufig ist eine 
Kyphose der Halswirbelsäule. Bei Mitbeteiligung der Oblongata treten 
der Bulbärparalyse ähnliche Erscheinungen, meist halbseitig oder 
wenigstens asymmetrisch auf, und zwar Zungenatrophie, Trapezius­
lähmung, Trigeminusanästhesie, Recurrenslähmung sowie mitunter der 
Hornersehe Symptomenkomplex (Verengerung der Lidspalte und der 
Pupille, Zurücksinken des Bulbus als Zeichen der Sympathicuslähmung). 
Die unteren Extremitäten können lange Zeit unbeteiligt bleiben, so daß 
die Kranken im Gehen nicht behindert sind. 

Der Verlauf der Krankheit ist ausgesprochen chronisch und hat 
progredienten Charakter. Zeitweise kommt es bisweilen zu Stillständen. 
Die Kranken erliegen schließlich einer interkurrenten Erkrankung oder 
nicht selten einer von den häufigen Panaritien bzw. Phlegmonen der 
anästhetischen Bezirke ausgehenden Sepsis. 

Die Erkennung der Krankheit stößt bei dem so ungemein charakte­
ristischen Symptomenkomplex kaum auf Schwierigkeiten. Differen­
tialdiagnostisch kommt die Lepra in Frage. Viele Fälle gelangen 
infolge der Verletzungen zuerst in die Hände des Chirurgen. Es ist 
übrigens bemerkenswert, daß etwa notwendig werdende chirurgis'Jhe 
Eingriffe, sogar Amputationen infolge der Analgesie ohne Narkose aus­
geführt werden können. Therapeutisch wurden in jüngster Zeit 
Erfolge mit Röntgenbestrahlungen des Rückenmarks beobachtet. 
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Hämatomyelie. 
Die Rückenmarksblutung oder Hämatomyelie hat mit der Syringo­

myelie klinisch gewisse Züge insofern gemeinsam, als auch hier von den 
Blutungen hauptsächlich die graue Substanz des Rückenmarks bevorzugt 
wird. Die Blutung pflegt sich auf größere Strecken in der Längsrichtung 
des Rückenmarks auszudehnen (sog. Röhrenblutung). Ursache des 
Leidens sind hauptsächlich heftige Anstrengungen, ferner Traumen der 
Wirbelsäule. 

Das Krankheitsbild ist durch den plötzlichen Beginn der Rückeu­
markssymptome gekennzeichnet, die zunächst den Charakter der Quer­
schnittserkrankung haben. Die häufigste Lokalisation der Blutung 
ist das Halsmark. 1m Laufe weniger Stunden nach Beginn der Erkran­
kung treten Lähmungen der Extremitäten, Sensibilitätsstörungen sowie 
Blasenlähmung ein, und zwar entsteht oft eine atrophische Lähmung 
der oberen Extremitäten und eine spastische Paraparese der Beine. 
Sehr charakteristisch ist ferner die der Dissoziation der Sensibilitäts­
lähmung bei Syringomyelie analoge Sensibilitätsstörung mit Analgesie 
und Thermanästhesie, die im Verein mi.t dem akuten Beginn und 
dem voraufgehenden Trauma die Hauptkennzeichen des Leidens bilden. 
Trotz des schweren Bildes ist Clie Prognose der Hämatomyelie in vielen 
Fällen günstig, da die Lähmungserscheinungen in weitem Umfange 
rückbildungsfähig sind und bisweilen wieder vollkommen schwinden, 
so daß die Patienten wieder gehfähig werden. Dagegen pflegt die 
dissoziierte Empfindungslähmung zurückzubleiben. In besonderen Fällen 
sind als einzelne Residuen des erlittenen Traumas schließlich nur ge· 
ringfügige Muskelatrophien zu finden. 

Rückenmarksverletzungen. 
Traumatische Läsionen des Rückenmarks können durch Wirbel­

frakturen oder -Iuxationen, weiter durch stumpfe gegen die Wirbelsäule 
gerichtete Gewalt, ferner durch Hieb- und vor allem durch Schuß- und 
Stichverletzungen zustande kommen. In der Regel belehrt die Anamnese 
über die A.rt des vorausgegangenen Traumas. Dabei ist übrigens zu be­
merken, daß eine schwere Wirbelsäulenverletzung nicht in jedem Fall 
von einer Rückenmarksläsion begleitet sein muß. 

D.ots Krankheitsbild der Rückenmarksverletzung präsentiert sich 
in der Regel in der Form der Querschnittsläsion (motorische und sensible 
Paraplegie, Blasen- und Mastdarmlähmung), deren Höhe von dem Orte 
der Verletzung abhängig ist. Die Sehnenreflexe im Bereich der Ver­
letzung und unterhalb derselben sind zunächst stets erloschen. Im 
übrigen besteht, soweit es sich um schwere Läsionen bzw. totale Zer­
trümmerung des Rückenmarks handelt, das hier schon beschriebene 
Bild, das innerhalb weniger Tage oder Wochen unter schwerstem 
Decubitus, Cystopyelitis, Sepsis usw. zum Tode führt. 

Als besondere Form einer traumatischen Rückenmarksläsion wurde 
schon die Hämatomyelie besprochen. Eine andere Form, wie sie mit­
unter namentlich nach Stich- und Schußverletzung beobachtet wird, ist 
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das als Brown-S equardsche Lähmung bezeichnete Syndrom. Es be­
ruht darauf, daß die motorischen Pyramidenbahnen nach ihrer Kreuzung 
in der Oblongata im Rückenmark ungekreuzt verlaufen, während von 
den sensiblen die den Schmerz- und Temperatursinn leitenden Bahnen 
sich im Rückenmark kreuzen. Kommt es zu einer Läsion der einen 
Hälfte des Rückenmarkquerschnittes, so entsteht demnach auf der 
Seite der Verletzung motorische Lähmung sowie seitens der Sensibili­
tät vor allem Störung des Muskelsinnes (Lage- und Bewegungssinn), 
wogegen auf der gekreuzten Seite keine motorische Lähmung, dagegen 
Aufhebung bzw. Herabsetzung des Temperatur- und Schmerzsinnes 
abwärts von der Stelle der Verletzung resultiert. Dagegen zeigt die 
taktile Sensibilität keine oder nur unwesentliche Störungen. In der 
Höhe der Läsion besteht oft beiderseits eine schmale hyperästhetische 
Zone. 

Schließlich ist zu erwähnen, daß die Verletzungen des untersten 
Teils der Wirbelsäule mit Läsion des unteren Sakralmarks eine eigen­
tümliche Art der Sensibilitätsstörung bewirken, die man als Reit­
hosenanästhesie bezeichnet und die in Sensibilitätsdefekten der 
Haut der Genitalien, des Dammes und Afters besteht. 

Die Prognose der Rückenmarksverlet;;o;ung richtet sich nach der Schwere 
und der Ausdehnung des Pro;;o;esses. Sind unmittelbar nach einer Wirbelsäulen­
verlet;;o;ung die Sehnenreflexe auslösbar und fehlt das Ba binskisehe Zeichen, so 
spricht dies gegen eine ernstere Rücken:m.arksläsion. Ist das Bild der Paraplegie 
vorhanden, ~o entscheiden im allgemeinen die nächsten drei Tage die Prognose. 
Zeigt innerh8J.b dieser Zeit die motorische Lähmung keine Neigung ;;o;u Rückgang, 
so ist mit Sicherheit mit dem in kur;;o;er Zeit erfolgenden ungünstigen Ausgang ;;o;u 
.rechnen. 

Die Behandlung besteht im allgemeinen lediglich in absoluter 
Ruhigstellung der Wirbelsäule durch entsprechende Lagerung sowie 
die bei Besprechung der Myelitis genannten allgemeinen pflegerischen 
Maßnahmen. Bei Wirbelfrakturen ist ·stets die Zuziehung des Chirurgen 
erforderlich, zumalesgelegentlich gelingt, durch operative Beseitigung von 
Knochensplittern, die eine Kompression des Marks bewirken, den Patienten 
zu retten. Bei allen Wirbelsäulenverletzungen, die zunächst keine Zeichen 
einer spinalen Läsion erkennen lassen, sind die Kranken so behutsam 
wie möglich zu behandeln (insbesondere nicht aufzusetzen), da man 
sonst eine nachträgliche Gefährdung des Rückenmarks riskiert. 

Rückenmarkstumoren. 
Die Neoplasmen des Rückenmarks zerfallen in extramedulläre und 

intramedulläre Tumoren. Die ersteren, die die häufigeren sind, sind 
von den von der Wirbelsäule ausgehenden Geschwülsten (vgl. S. 545) 
zu unterscheiden; sie nehmen in der Regel ihren Ausgangspunkt von den 
Rückenmarkshäuten und zwar handelt es sich meist um intradural 
sich entwickelnde circumscripte Neubildungen, speziell um Fibrome, 
Psammome, ferner Sarkome; letztere können multipel auftreten und 
zeigen bisweilen diffuse Ausbreitung. Die Tumoren üben von außen 
eine langsam wachsende Kompression auf das Rückenmark und seine 
Wurzeln aus. 
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Das Krankheitsbild der extramedullären Tumoren ist vor allem 
durch frühzeitiges Auftreten heftiger sensibler Reizerscheinungen in­
folge der Kompression der hinteren Wurzeln ausgezeichnet, zu denen 
die übrigen früher (S. 542) beschriebenen Zeichen der Drucklähmung des 
Rückenmarks sich hinzugesellen. Häufigster Sitz der Geschwülste ist das 
Dorsalmark. Das Bild wird in der Regel durch neuralgieartige Schmerzen 
von ausstrahlendem Charakter eröffnet, die oft zunächst fälschlich als 
Intercostalneuralgie oder Ischias gedeutet werden. Es folgen Paresen 
eines Beines, dann eine spastische Paraparese beider Beine mit lebhafter 
Steigerung der Sehnenreflexe sowie dem Ba binskischeu Zehenphä­
nomen, schließlich vollkommene Lähmung der Beine. Sensibilitäts­
störungen, die im Laufe der Zeit einzutreten pflegen, zeigen im Gegen­
satz zu den intramedullären Geschwülsten keine Dissoziation, sondern 
entsprechen dem Typus der Hinterstrangsdegeneration. An der oberen 
Grenze der Sensibilitätsstörung des Rumpfes findet man häufig eine 
schmale hYPerästhetische Zone, d. h. eine Überempfindlichkeit für bloße 
Berührung, Nadelstiche usw. Die Grenze, bis zu der die Sensibilitäts­
störung heraufreicht, läßt sich sehr exakt bestimmen, wobei übrigens 
speziell für die extramedullären Tumoren die annähernd unveränderliche 
Lage der Grenze charakteristisch ist. Im allgemeinen reicht der Sitz 
der Geschwulst 1-2 Segmente höher hinauf, als der Grenze der Sen­
sibilitätsstörung entspricht (vgl. das Sherringtomche Gesetz S. 534). 
Stets sind Blasen- und Mastdarmstörungen vorhanden. 

Wegen der Möglichkeit der operativen Heilung des Leidens ist nicht 
nur die Diagnostizierung der Rückenmarkstumoren, sondern auch ihre 
exakte Höhenlokalisation von größter praktischer Bedeutung. Die 
Differentialdiagnose hat vor allem die Abgrenzung gegenüber der 
Caries der Wirbelsäule sowie den Wirbeltumoren zu klären. Bezüglich 
der Diagnose dieser beiden Affektionen sei auf S. 542 verwiesen. Prak­
tisch wichtig ist auch die circumscripte Meningitis serosa (Lepta­
meningitis mit Cystenbildung), die das Bild des Tumors hervorrufen 
kann und operativ eine sehr gute Prognose hat. Hinsichtlich der 
Höhendiagnose ist zu beachten, daß man stets in der Lage ist, dieobere 
Grenze, bis zu der der Tumor sich erstreckt, aus den entsprechenden 
spinalen Störungen, vor allem den Sensibilitätsdefekten festzustellen. 
Diese Kenntnis ist aber für die operative Inangriffnahme des Tumors 
ausreichend. Maßgebend ist dabei das S. 534 wiedergegebene Schema 
der segmentären Sensibilitätsverteilung sowie die topographische Be­
ziehung zwischen Wirbelsäule und Rückenmarkssegmenten (Abb. 532). 
Von anderen diagnostisch auszuschließenden Prozessen, die ein ähn­
liches Bild verursachen, aber keinen chirurgischen Eingriff erheischen, 
sind zu nennen die luetischen Meningitiden und vor allem isolierte 
Gummen, die das Bild des Rückenmarkstumors hervorzurufen vermögen. 
In allen Fällen von Verdacht auf Rückenmarkstumor ist daher stets 
auf Lues zu fahnden (WaR. im Blut, Lumbalpunktion usw. vgl. S. 590). 

Die intrameduJlären Tumoren sind in der großen Mehrzahl der 
Fälle Gliome, d. h. von der Neuroglia ausgehende Neubildungen. Prä­
dilektionsort derselben ist das Hals- und obere Brustmark, seltener die 
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Lendenanschwellung. In manchen Fällen handelt es sich um sog. diffuse 
Gliomatose. Gelegentlich kommen solitäre Tuberkel im Rückenmark vor. 

Krankheitsbild der intramedullären Tumoren: Ihr Haupt­
merkmal ist das Syndrom der Querschnittserkrankung, ohne daß sen­
sible Reizerscheinungen in stärkerem Maße vorhanden sind. Das Bild 
der Querschnittslähmung pflegt sich allmählich zu entwickeln, wobei 
oft die entsprechenden Symptome zunächst einseitig auftreten, gelegent­
lich unter dem Bilde des Brown-Sequardschen Syndroms (vgl. S. 548), 
an das sich erst im weiteren Verlauf die über den gesamten Querschnitt 
sich ausbreitende Querschnittsläsion anschließt. Atrophische Lähmungen 
wie bei der spinalen Muskelatrophie (vgl. S. 557) sowie langsam sich ent­
wickelnde Paraplegien der Beine sind häufig. Besonders wichtig sind die 
daneben vorhandenen Sensibilitätsstörungen, die auch hier infolge des 
zentralen Sitzes des Tumors wie bei Syringo- und Hämatomyelie häufig den 
bei diesen beschriebenen dissoziierten Charakter tragen. Nicht selten zeigen 
die Symptome einen merkwürdigen Wechsel ihrer Intensität, so daß plötz­
lich Verschlimmerungen wie auch vorübergehend unerwartete Besserungen 
eintreten können. In manchen Fällen zeigt das spinale Syndrom infolge 
der Ausdehnung des Tumors nach oben ein charakteristisches Hinauf­
steigen der Sensibilitätsstörungen. 

In einzelnen Fällen von Rückenmarkstumor, namentlich wenn der­
selbe den Wirbelkanal vollkommen verlegt, ergibt die Lumbalpunk­
tion sehr eiweißreichen, eventuell spontan gerinnenden Liquor, der 
leichte Gelbfärbung, die sog. Xanthochromie zeigt, dagegen nur wenig 
Zellen enthält (Froinsches Syndrom). 

Als Therapie kommt, soweit es sich um Geschwülste der Rücken­
markshäute handelt, nur die operative Entfernung des Tumors in 
Frage. Bei circuinscripten Tumoren ist hier die Prognose relativ günstig, 
das Risiko der Operation verhältnismäßig gering. Bei Sarkomen hat 
Röntgentherapie mitunter vorübergehend Erfolg. 

Systemerkrankungen des Rückenmarks. 
Tabes dorsalis. 

Die Tabes dorsalis (Rückenmarksschwindsucht) ist eine der wichtigsten 
und häufigsten Rückenmarkserkrankungen. Sie stellt im wesentlichen 
eine charakteristische auf dem Boden einer syphilitischen Infektion ent­
stehende ("metaluetische") Systemdegeneration der peripherischen sen­
siblen Neurone dar. Von der gewöhnlichen cerebrospinalen Lues ist 
sie anatomisch wie klinisch scharf zu unterscheiden. 

Die Tabes befällt häufiger das männliche Geschlecht und bevorzugt 
das mittlere Lebensalter, kommt aber auch gelegentlich in späterem 
Alter und ganz selten sogar in früher Jugend vor. Wenn auch der syphilo­
gene Charakter der Krankheit heute außer Zweifel steht (genau wie bei 
der Paralyse), so ist dennoch 'nicht in allen Fällen eine Lues anamnestisch 
mit Sicherheit zu eruieren (nur in etwa 70%); in den übrigen Fällen 
handelt es sich augenscheinlich um abortive Formen der Lues, die 
wenig sinnfällige Symptome verursachten und daher der Wahrnehmung 
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der Patienten entgingen. Die Anstellung der Wassermannsehen Blut­
reaktion bestätigt in einer großen Zahl der Fälle (60-70%) durch ihren 
positiven Ausfan die wahre Ursache des Leidens. Das. durchschnittliche 
zeitliche Intervall zwischen der luetischen Infektion und dem Ausbruch der 
Krankheit beträgt etwa 10-15 Jahre. Die früher vielfach als Ursachen 
angeschuldigten Schädigungen wie Ausschweifungen, Alkoholismus sowie 
körperliche Überanstrengung haben sicher keine ätiologische Bedeu­
tung; immerhin dürften sie eine bereits bestehende Tabes in ihrer Weiter­
entwicklung fördern. 

Das Krankheitsbild der Tabes entwickelt sich in der Regel all­
mählich. Es wird klinisch in verschiedene Stadien eingeteilt. Das 
Initialstadium ist durch mehreremarkante Symptome ausgezeichnet, 
und zwar erstens Schmerzen, zweitens Schwinden der Patellarreflexe, 
drittens Lichtstarre der Pupillen. Die tabischen Schmerzen, die oft das 
Bild eröffnen, treten einmal in der Form der sog. lanzinierenden 
Schmerzen auf, die einen schießenden oder reißenden Charakter haben 
und als blitzartig von den Patienten bezeichnet werden. Sie treten 
in Intervallen auf, bevorzugen die unteren Extremitäten, können aber 
auch an den verschiedensten anderen Körperstellen erscheinen. Sie 
werden zunächst häufig als einfacher Rheumatismus, Lumbago oder 
als Neuralgien bzw. Ischias interpretiert. In einzelnen Fällen können 
die sensiblen Reizerscheinungen längere Zeit oder auch dauernd fehlen. 

Ein weiteres sehr wichtiges Phänomen ist das Schwinden der Sehnen­
reflexe, insbesondere das Westphalsche Zeichen, d. h. die Patellar­
reflexe können trotz Anwendung von Kunstgriffen (z. B. des Jen dr as s i k­
sehen Handgriffs) nicht ausgelöst werden; ebenso häufig ist das Fehlen 
der Achillessehnenreflexe, das ebenfalls hohe diagnostische Bewertung 
verdient. Die Hautreflexe sind hingegen erhalten. Besonders bedeut­
sam ist auch die Pupillenstarre, und zwar in der besonderen Form des 
Argyll-Ro bertsonschen Phänomens, d. h. Fehlen der Verengerung 
der Pupille bei Belichtung unter Erhaltung der Pupillenverengerung bei 
der Akkommodation (reflektorische im Gegensatz zur absoluten Pupillen­
starre). Die Pupillen des Tabikers sind in der Regel auffallend eng, häufig 
nicht völlig kreisrund sowie mitunter von ungleicher Weite (Anisokorie ). Die 
drei genannten Symptome, dielanzinierenden Schmerzen, die Pupillenstarre 
und das Westphalsche Zeichen können längere Zeit und zwar mehrere 
Monate oder sogar Jahre die einzigen Krankheitserscheinungen bilden. 

Die Untersuchung der Cerebrospinalflüssigkeit ergibt in der 
Regel und zwar schon frühzeitig für die Erkennung der Tabes wichtige 
Befunde. Es besteht eine erhebliche Erhöhung des normal sehr 
geringen (5-6 in I ccm) Zellgehaltes, insbesondere eine Lymphocyten· 
vermehrung, die sog. Pleocytose, ferner eine Vermehrung des Globulin­
gehaltes nachweisbar in Form der N onneschen sog. Phase-I-Reaktion 
(nach Versetzen des Liquors mit gleichen Teilen gesättigter Ammon­
sulfatlösung erfolgt innerhalb von drei Minuten Trübung). In einem 
Teil der Fälle ist auch die Wa.-Reaktion am Liquor positiv. 

Das sog. zweite Stadium der Krankheit ist durch das Auf­
treten ataktischer Störungen gekennzeichnet. Die Ataxie verrät 
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sich in einer zunehmenden Unsicherheit vor allem im Bereich der 
unteren Extremitäten und beruht auf Störung der Koordination bei 
Ausführung willkürlicher Bewegungen. Die Beine werden in eigen­
tümlich schleudernder, ausfahrender Form beim Gehen bewegt, sowie 
bei jedem Schritt auffallend hoch gehoben und stampfend aufgesetzt. 
Die Unsicherheit des Gehens wird besonders deutlich beim Herabgehen 
einer Treppe, beim plötzlichen Kehrtmachen sowie beim Gehen im 
Dunkeln. Auch beim Stehen mit geschlossenen Augen pflegen die 
Patienten namentlich bei dicht nebeneinander stehenden Füßen deutlich 
zu schwanken (Rombergsches Phänomen). Läßt man die Kranken 
im Liegen mit der Ferse des einen Beines das Knie des andern berühren, 
so erfolgen auch hierbei im Gegensatz zum Normalen ausfahrende, 
unsichere Bewegungen (sog. Kniehackenversuch). Später pflegen die 
ataktischen Störungen auch auf die oberen Extremitäten überzugreifen, 
was man durch Ausführenlassen sog. Zielbewegungen feststellt (man 
läßt den Patienten bei geschlossenen Augen schnell mit dem Zeigefinger 
nach der Nasenspitze greifen oder eine Zahl in die Luft zeichnen). Dabei 
finden ähnliche schwankende zickzackartige Bewegungen wie an den 
Beinen statt. Feinere Handarbeit, Einfädeln von Nadeln usw. wird 
unmöglich. Bei höheren Graden der Ataxie der Beine kann schließlich 
das Gehen fast unmöglich werden, so daß das Bestehen von Lähmungen 
vorgetäuscht wird. Doch sind diese tatsächlich bei Tabes nicht häufig. 

Dagegen ist später regelmäßig, gelegentlich schon als Frühsymptom 
eine deutliche Abnahme des Muskeltonus der Extremitäten zu konsta­
tieren. Diese sog. Hypotonie ermöglicht es, die Gelenke des Tabikers 
stärker zu beugen und zu strecken als beim Normalen; auch erkennt 
man sie an dem eigentümlichen Schlenkern der Gelenke bei Ausfüh­
rung passiver Bewegungen derselben. Sowohl Ataxie wie Hypotonie 
finden ihre Erklärung in der Tatsache, daß infolge der Degeneration 
des peripherischen sensiblen Neurons die für das normale harmonische 
Zusam:n1enspiel der Muskelagonisten und Antagonisten notwendige 
Kontrolle seitens der sensiblen Nerven in Fortfall kommt. 

Als weitere charakteristische Symptome sind Parästhesien und 
Sensibilitätsdefekte zu nennen. Zu den sensiblen Reizerscheinungen 
gehört das oft schon in den Frühstadien der Krankheit auftretende sog. 
Gürtelgefühl, d. h. in zirkulärer Anordnung am Rumpf auftretende 
Parästhesien, die das Gefühl einer korsettartigen Umschnürung bewirken 
(Reizung der unteren Thorakal- und oberen Lumbalwurzeln). Nicht 
selten beobachtet man am Rumpf auch Zonen mit hochgradiger Hyper­
ästhesie für Kälte. Die Angabe der Kranken, daß sie kalte Bäder 
nicht mehr vertragen, ist oft ein Frühsymptom. 

Im Gebiet der Visceralorgane treten sensible Reizerscheinungen auf, 
die als sog. Krisen bez(lichnet werden und durch motorische sowie 
sekretorische Störungen ausgezeichnet sind. Am häufigsten sind die 
gas~rischen Krisen, d. h. Anfälle, die mit heftigen Magenschmerzen 
und quälendem Erbrechen meist stark sauren Magensaftes einher­
gehen und in der Regel mehrere Tage anhalten, um alsbald wieder 
plötzlich zu verschwinden. In manchen Fällen bilden die gastrischen 
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Krisen ein Frühsymptom. Die Anfälle pflegen den Kräftezustand der 
Patienten sehr mitzunehmen. Zu den Krisen gehören ferner Anfälle 
von Glottiskrampf (Larynxkrisen), ferner Darmkrisen, Harnröhren­
sowie Klitoriskrisen usw. 

Sensibilitätsdefekte, die sich mit Vorliebe an den unteren 
Extremitäten lokalisieren, sind häufig dadurch charakterisiert, daß das 
Empfindungsvermögen für Schmerz aufgehoben, dasjenige für Berüh­
rung erhalten ist (Analgesie). Die nicht selten auch an den verschie­
densten Stellen des übrigen Körpers auftretenden fleckförmigen An­
ästhesien haben oft eine unregelmäßige Begrenzung; ihre Ausbreitung 
hat teils segmentären, teils peripherischen Charakter. Sehr häufig 
klagen die Patienten ferner über eigentümliche Parästhesien, z. B. das 
Gefühl von Vertaubung und Pelzigsein der Fußsohlen und der Beine. 

Störungen der Harnblasenentleerung bilden im weiteren 
Krankheitsverlauf eine fast regelmäßige Erscheinung, die gelegentlich 
sich auch schon in Frühstadien der Tabes bemerkbar macht, ja bis­
weilen ein Initialsymptom sein kann. Der Patient wird nicht gewahr, 
daß seine BlaEe sich abnorm stark füllt, er entleert sie daher weniger 
häufig u.nd oft unvollständig und muß bei der Miktion stark pressen. 
Auch beobachtet man oft nach Beendigung der Entleerung Nach­
träufeln von Harn. Später macht das Vorhandensein von Residualharn 
das Katheterisieren notwendig. Cystitis und Cystopyelitis sind eine 
häufige Folge. Sehr oft ist auch Stuhlverstopfung bei Tabes vorhanden. 
Schwinden der sexuellen Potenz stellt sich in späteren Stadien der 
Krankheit regelmäßig ein, ist aber oft schon bei Ausbruch der Krank­
heit vorhanden. 

Motorische Lähmungen pflegen bei der Tabes oft dauernd zu 
fehlen. Paresen im Gebiet der unteren Extremitäten (Peroneus) kommen 
mitunter in den letzten Stadien der Krankheit vor. Dagegen beobachtet 
man häufiger Augenmuskellähmungen, speziell Ptose sowie Doppelsehen, 
die charakteristischerweise vorübergehender Art sind. Sie werden 
nicht selten sogar als Frühsymptom der Krankheit beobachtet. Auch 
Kehlkopf-, speziell Posticuslähmung kommt mitunter vor. - Die 
Atrophie des N. opticus ist eine weitere bei zahlreichen Tabesfällen 
eintretende Störung, ·die bisweilen als Frühsymptom, häufig auch erst 
im weiteren Verlauf der Krankheit auftritt und sich durch Abnahme 
des Sehvermögens (Einengung des Gesichtsfeldes speziell für die 
Farben Rot und Grün) bis zur völligen Erblindung sowie Abblassung 
der Papille (Ophthalmoskopie) verrät. 

Auch die großen Gelenke, speziell der unteren Extremität zeigen 
oft gewisse charakteristische, als Arthropathien bezeichnete Ver­
änderungen, die am häufigsten das Knie, seltener die Fuß-, Hüft- und 
Schultergelenke befallen. Sie bestehen in starken Gelenkergüssen, 
an die sich das Bild der Arthritis deformans mit außerordentlich 
hochgradigen Zerstörungs- und Deformationsprozessen im Gelenk an­
schließt. Am Kniegelenk entwickelt sich infolge. gleichzeitiger extremer 
Hyperextension das für Tabes charakteristische Bild des Genu recur­
vatum (das Knie ist nach hinten abnorm durchgedrückt). Die tabischen 
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Gelenkveränderungen beruhen sowohl auf trophischen Störungen der 
Knochen wie auch auf Aufhebung der Gelenksensitilität, so daß die 
Patienten, da sie nicht wie der Normale im erkrankten Gelenk Schmerzen 
empfinden, dasselbe durch den weiteren Gebrauch förmlich mißhandeln. 
Die trophische Störung der Knochen kommt auch in der Neigung der 
Tabiker zu Spontanfrakturen zur Geltung, die sich die Kranken 
nach harmlosen Traumen zuziehen (mitunter ein Initialsymptom). 
Weiter gehört zu den trophischen Störungen u. a. die Neigung zum 
Ausfallen der Zähne. Bemerkenswert ist schließlich die Neigung der 
meisten Tabiker zu starker Abmagerung, die sich auch bei bester Er­
nährung einzustellen pflegt. 

Im dritten oder Endstadium der Krankheit nimmt die Ataxie 
so hochgradige Formen an, daß der Patient sich nicht mehr aufrecht 
halten kann und dauernd ans Bett gefesselt ist. Die Bezeichnung dieser 
Krankheitsphase als paralytisches Stadium trifft jedoch nur für die­
jenigen nicht häufigen Fälle zu, wo sich wirkliche Lähmungen der unteren 
Extremitäten einstellen. Der Allgemeinzustand der Patienten pflegt 
in diesem Stadium äußerst jammervoll zu sein. Hochgradiger Marasmus, 
vollständige Hilflosigkeit, daneben häufig Komplikationen, speziell 
Cystopyelitis sowie eine schließlich daran anschließende Sepsis pflegen 
das Bild zu beschließen. 

Pathologische Anatomie. Querschnitte durch das Rückenmark in verschiedenen 
Höhen desselben zeigen in fortgeschrittenen Fällen eine Verschmälerung des 
Markes. Die mikroskopische Untersuchung läßt eine Systemdegeneration erkennen, 
die sich auf die Hinterstränge beschränkt. Da die Mehrzahl der Fälle als sog. 
Tabes lumbalis beginnt, so zeigt der untere Teil des Rückenmarks, das Lumbal­
mark in besonders ausgeprägtem Maße eine Degeneration (Atrophie und Sklerose) 
des gesamten Hinterstranggebietes, wie sich aus dem Fehlen der Markscheiden­
färbung dortselbst ergibt. In den höher oben gelegenen Abschnitten, speziell 
im Cervicalmark pflegen nur die Gollschen Stränge degeneriert zu sein. Die 
Degeneration geht mit Wucherung von Neuroglia einher. Neben der Hintor­
strangsklerose finden sich auch Degenerationsprozesse im Bereich der Hinter­
hörner sowie der hinteren Wurzeln, wie überhaupt anzunehmen ist, daß die Erkran­
kung primär in letzteren beginnt. Außer diesem proximalen Teil des peripherischen 
sensiblen Neurons (zwischen Spinalganglion und Rückenmark) findet man aber 
auch im distalen Teil derselben degenerative Veränderungen. Andere Teile der 
Rückenmarksbahnen speziell in den Vorder- und Seitensträngen nehmen an der 
Degeneration bei der gewöhnlichen Tabes nicht teil. Die Meningen pflegen im 
Bereich der degenerierten Teile des Rückenmarks verdickt und zum Teil klein­
zellig infiltriert z" sein. Schließlich ist hervorzu.heben, daß es wiederholt gelang, 
Lues-Spirochäten in den hinteren Wurzeln nachz1.1weisen. 

Von dem geschilderten klassischen Bilde gibt es sowohl in der Sym­
ptomatologie wie im Verlauf gelegentlich Abweichungen. So 
kommen z. B. nicht selten sog. rudimentäre Tabesfälle vor, bei denen 
lediglich die Pupillenstarre und das Westphalsche Phänomen oder 
auch nur die erstere vorhanden ist, während alle übrigen Symptome 
fehlen und sich auch in späterer Zeit nicht einstellen; die positive Wa-R. 
im Blut und vor allem der Liquorbefund beweisen auch hier, daß es 
sich um eine Tabes handelt. Ferner ist in manchen Fällen das initiale 
Stadium von sehr langer Dauer. In anderen Fällen kommt es nach 
Entwicklung des regelrechten Krankheitsbildes zu längerdauernden 
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Stillständen, so daß die Kranken bisweilen, wenn sie bis dahin arbeits~ 
unfähig waren, wieder ihre berufliche Tätigkeit aufzunehmen vermögen. 

Bei der seltenen sog. Tabes superiortreten die ersten Krankheitserschei­
nungen wie Schmerzen, Paräst.hesien usw. zuerst in den oberen Extremitäten 
auf; hier ist der Tricepssehnenrcflex erloschen, wogegen das Kniesehnenphänomen 
erhalten sein kann. Diese Form der Tabes gilt als besonders ungünstig. Die seltene 
Tabes bei Kindern infolge von hereditärm Lues hat umgekehrt. einen benignen 
Verlauf. 

Was endlich das Verhältnis zwischen der Intensität der verschie­
denen Symptome und der Verlaufsart der Krankheit anlangt, so 
besteht die Regel, daß häufig die mit starken lanzinierenden Schmerzen 
einhergehenden Fälle nur geringe Grade von Ataxie aufweisen; das 
gleiche gilt von Kranken mit frühzeitig eintretender Opticusatrophie. 
Eine völlige Ausheilung der Tabes im Sinne des Schwindens der 
Pupillenstarre und der Wiederkehr der Patellarreflexe kommt nicht 
vor und die Prognose ist in sämtlichen Fällen von vollentwickeltem 
Krankheitsbild quoad sanationem durchaus ungünstig. In einer Reihe 
von Fällen schließt sich an die Tabes eine progressive Paralyse an. 

Die Diagnose ist bei den typisch ausgebildeten Krankheitsbildern der Tabes 
ohne Schwierigkeit zu stellen. Differentialdiagnostische Erwägungen kommen 
dagegen bei denjenigen Fällen in Frage, in denen nur einzelne Symptome deutlich 
ausgeprägt sind, d. h. bei den sog. rudimentären Formen der Krankheit. Diese 
Fälle sind recht häufig. Eines der wichtigsten Symptome ist hier die reflektorische 
Pupillenstarre. Fehlen der Sehnenreflexe sowie Ataxie kommt auch bei Poly­
neuritis, jedoch ohne Pupillenstarre vor (vgl. S. 524); auch läßt sich hier häufig 
die im Gegensatz zur Tabes vorhandene Druckempfindlichkeit der großen Nerven­
~~ämme bei Polyneuritis, andererseits die bei Tabes vorhandene Hypotonie und 
Uberstreckbarkeit der Gelenke diagnostisch verwerten. Tabische Krisen werden 
häufig im Beginn als Magen- oder Gallensteinleiden gedeutet (und sogar irrtüm­
lich als solche operiert!). Tabes superior kann durch Syringo myelie (s. diese) 
vorgetäuscht werden. Bei Vorhandensein von lanzinierenden Schmerzen ohne 
die übrigen Tabessymptome ist an die Möglichkeit von Geschwülsten der Wirbel­
säule bzw. Rückenmarkshäute zu denken. Die Differentialdiagnose gegenüber 
der multiplen Sklerose und der Friedreichschen Krankheit siehe später. 
Von ausschlaggebender Bedeutung ist endlich der Ausfall der sog. vier Reaktionen 
(d. h. Wa-R. im Blut und im Liquor, Globulinprobe und Pleoeytose im Liquor). 

Therapie: Spezifisch-antisyphilitische Kuren (Hg, Salvarsan) 
haben bei voll ausgebildeten Fällen in der Regel keinen Erfolg; bisweilen 
wirken sie hier sogar verschlimmernd. Anders steht es mit den initialen 
Fällen, namentlich denjenigen, die kurze Zeit nach erfolgter Infektion 
auftreten und unvollständig oder überhaupt nicht spezifisch behandelt 
wurden. Auch hier ist die antiluetische Kur nur mit größter Vorsicht 
durchzuführen, namentlich unter fortlaufender Kontrolle des N. opticus, 
der gegenüber dem Hg oft sehr empfindlich ist (Inunktionskur mit 
kleinen Hg-Dosen bzw. Novasurol, dagegen keine unlöslichen Hg-Depots). 
Ähnliches gilt von der Anwendung des Salvarsans. Es gelingt übrigens 
nur sehr schwer, die Wa-R. negativ zu machen. 

Die übrige Behandlung ist eine rein symptomatische. Schonung 
in körperlicher u:c.d geistiger Beziehung, Verhütung vor allem von körper­
licher Überanstrengung. Milde Hydrotherapie (kurzdauernde Halb- und 
Vollbäder von 22-280). C02-haltige Thermalsolbäder wie Oeynhausen, 
Nauheim, ferner indifferente Thermalbäder wie Wildbad, Ragaz usw. 
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Bei beginnender Ataxie hat erheblichen Nutzen die hierfür besonders 
ausgebildete methodische Übungstherapie unter ärztlicher Kontrolle 
(z. B. Abschreiten bestimmter Figuren, Zielübungen usw. speziell nach 
dem System von v. Leyden-Frenkel). Medikamentös haben bis­
weilen das Argent. nitric. z. B. als Pillen zu 0,01 3-5mal tägl. I Pille 
mehrere Wochen hintereinander, sowie Arsen, z. B. als Pil. asiat. Erfolg. 
Gegen die lanzinierenden Schmerzen bewährt sich mitunter milde 
Elektrotherapie, speziell die Applikation des galvanischen Stroms am 
Rücken (je eine Elektrode am Nacken und am Kreuz, 8-10 Milliamp. 
abwechselnd mehrere Minuten in jeder Richtung ohne plötzliche Unter­
brechung). Im übrigen Antineuralgica, insbesondere Aspirin, Phenacetin, 
Trigemin, evtl. Kombination derselben mit Codein (z. B. Antipyrin 0,5, 
Phenacetin 0,25, Codein phosphor. 0,02-0,04). Gegen die Krisen helfen 
im allgemeinen nur stärkere Narkotica, hauptsächlich Morphium, an das 
sich viele Tabiker im Lauf der Zeit unvermeidlich gewöhnen (evtl. statt­
dessen Dionin oder Heroin); in manchen Fällen hilft 1/ 2-1 ccm Suprarenin 
(Stammlösung) subcutan. In besonders hartnäckigen Fällen hat man 
zur Applikation der sog. Points de feu mit dem Thermokauter nahe der 
Wirbelsäule, ferner zur operativen Durchschneidung der die betreffenden 
Gebiete versorgenden hinteren Wurzeln (Förstersche Operation) seine 
Zuflucht genommen. Die Arthropathien erfordern oft orthopädische 
Maßnahmen. Endlich ist auf die Prophylaxe bzw. Behandlung einer 
Cystitis, sobald der Katheterismus notwendig wird, Bedacht zu nehmen. 

Friedreichsche Krankheit (Hereditäre Ataxie). 
Die selten vorkommende Krankheit, die ebenfalls zu den Systemdegenera­

tionen gehört, hat mit der Tabes gewisse Züge gemeinsam. Das Leiden zeichnet 
sich dadurch aus, daß es stets in jugendlichem Alter, meist schon in der Kindheit 
beginnt, oft mehrere Geschwister befällt und sich in der Hauptsache in hochgradiger 
Ataxie äußert. 

An der Ataxie beteiligt sich vor allem auch der Rumpf, so daß die Patienten 
beim Gehen und Stehen wie Betrunkene taumeln. Die Sehnenreflexe sind wie bei 
Tabes erloschen, dagegen fehlen im Gegensatz zu dieser die Pupillenstarre, die 
Opticusatrophie sowie die sensiblen Reizerscheinungen und Parästhesien. Anderer­
seits finden sich das Ba binskisehe Zehenphänomen, ferner Störungen der Sprache, 
die einen eigentümlichen teils zögernden, teils skandierenden Charakter erhält, 
!lowie Nystagmus, d. h. rhythmisch zuckende Bewegungen der Bulbi bei Eeit­
licher Blickrichtung. Der Verlauf der Krankheit ist sehr chronisch. 

Pat-hologisch-anatomisch handelt es sich um eine auf hereditärer Anlage 
entstehende kombinierte Degeneration der Hinterstränge, der Kleinhirnseiten­
stränge und in geringerem Grade der Pyramidenbahnen. In Fällen mit besonders 
hochgradiger Ataxie, speziell des Rumpfes hat man eine Atrophie des Kleinhirns 
gefunden (sog. hereditäre cerebellare Ataxie). 

Außer den vorstehend geschilderten Krankheitsbildern gibt es 
ferner Systemerkrankungen des Rückenmarks, bei denen ausschließlich 
die motorischen Bahnen systematisch degenerieren. In der Regel 
handelt es sich hierbei um rein endogene, ohne erkennbare 
äußere Ursachen entstehende Affektionen, die eine exquisite Neigung zu 
familiärem Auftreten und zur Vererbung zeigen. Hierher gehören 
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die spastische Spinalparalyse, die amyotrophische Lateralsklerose und 
die spinale progressive Muskelatrophie. 

Die spastische Spinalparalyse ist ein sehr seltenes Leiden. Sie beruht auf pri­
märer Degeneration der Pyramidenbahnen ("primäre Seitenstrangsklerose"), d. h. 
des zentralen motorischen Neurons, während das peripherieehe intakt bleibt. Die 
wichtigsten Symptome sind eine zunehmende, mit starken Spasmen einhergehende 
Schwäche der Muskulatur, ferner die übrigen typischen Zeichen der Pyramiden­
bahnaffektion, vor allem lebhafte Steigerung der Sehnenreflexe häufig mit Klonus 
sowie das Ba binskisehe Zeichen, wogegen Sensibilitätsdefekte, Pu.pillenatarre, 
Muskelatrophien sowie Blasen- und Mastdarmstörungen stets vermißt werden. 

Die Krankheit beginnt mit spastischer Schwäche in den Beinen, die bald 
nur mit großer Mühe bewegt und beim Gehen nur wenig vom Boden erhoben 
werden können. Später geht die spastische Starre auch auf die oberen Extremi­
täten und den Rumpf über, so daß der Kranke schließlich steif wie ein Stock wird. 
Wegen der Seltenheit der Krankheit ist bei Vorhandensein des beschriebenen 
Krankheitsbildes zunächst stets an näherliegende Nervenleiden, die einen ähnlichen 
Symptomenkomplex hervorrufen, zu denken. Vor allem kommen die multiple 
Sklerose, die spinale Lues sowie die funikuläre Myelitis in Frage. 

Die amyotrophische Lateralsklerose, ein weniger seltenes Leiden, ist durch die 
gleichzeitige Erkrankung der zentralen motorischen Bahn und des peripherischen 
motorischen Neurons ausgezeichnet. Anatomisch besteht Degeneration der 
Pyramidenseiten- und vorderstränge, der Ganglienzellen der Vorderhörner und der 
von diesen ausgehenden peripherischen motorischen Nervenfasern. Außer den 
spinalen Vorderhörnern wird auch die Kernregion der motorischen Hirnnerven, 
insbesondere der Hypoglossus und der Vagus und Accessorius in den Degenera­
tionsprozeß miteinbezogen. 

Die Krankheit, die in der Regel erst nach dem 30. Jahr auftritt, ist ebenfalls durch 
rein motorische Störungen gekennzeichnet. Die Ha-uptsymptome bestehen 
in einer Kombination von spastischer Lähmung mit einer degenerativen Atrophie 
der Muskeln Hochgradige Spasmen im Bereich der unteren und oberen Extremität; 
bis zum Klonus gesteigerte Sehnenreflexe (Patellar-, Triceps-, Masseterrefl~) 
finden sich neben Muskelatrophien, die in der Regel im Ulnariegebiet und zwar 
in den kleinen Handmuskeln beginnen und symmetrisch im Laufe der Zeit auch 
auf die übrigen Muskeln übergreifen. Später tritt bei Erkrankung der Oblongata­
kerne das Bild der Bulbärparalyse (siehe S. 560) hinzu, indem in erster Linie der 
Hypoglossus (Zunge), später der Mundfacialis sowie die Schlingmuskulatur dem 
Degenerationsprozeß anheimfällt und den Kranken, der unterdessen meist schon 
bis zum Skelett abgemagert ist, in einen Zustand traurigster Hilflosigkeit ver­
setzt. Es fehlen Sensibilitätsstörungen, Augenmuskellähmungen, Pupillenstarre 
sowie Störungen der Blasen- und Mastdarmfunktion. Die Dauer der Krankheit 
beträgt meist mehrere Jahre; das Ende erfolgt in der Regel bei ungetrübtem 
Bewußtsein infolge einer durch die Bulbärlähmung geförderten Aspirationspneu­
monie bzw. durch Atemlähmung. 

Die spinale progressive Muskelatrophie befällt häufiger jugendliche Individuen. 
Sie besteht anatomisch in einer Degeneration der Vorderhornzellen ohne Ver­
änderung der Pyramidenbahnen. Die Hauptmerkmale der Krankheit sind atro­
phische, mit einer gewissen Gesetzmäßigkeit sich ausbreitende Lähmungen, die 
in den oberen Extremitäten beginnen. Bei dem sog. Typ von Duchenne-Aran 
treten zuerst Lähmungen im Bereich der kleinen Handmuskeln (Daumen- und 
Kleinfinger ballen, Interossei, Lumbrioales) auf und zwar bisweilen zunächst der einen 
Seite, worauf die der anderen Seite bald zu folgen pflegen. Schon im Anfangsstadium 
der Krankheit beobachtet man meist fibrilläre Zuckungen an den Muskeln und 
zwar nicht nur im Gebiete der Lähmungen, sondern an den verschiedensten, zum 
Teil erst später von der Lähmung befallenen Muskeln. Im Bereich der atrophischen 
Muskeln ist meist eine partielle Entartungsreaktion nachweisbar. Von den Händen 
greifen die atrophischen Lähmungen auf den Vorderarm und zwar meist zuerst 
auf die Extensoren, weiter auf den Oberarm und die Schultermuskulatur über. 
Schließlich werden auch die, Hals- und Nackenmuskeln ergriffen, so daß der Kopf 
nach vornüber zu fallen neigt und von dem Kranken in charakteristischer Weise 
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nach hinten im Nacken getragen wird. In anderen Fällen beginnt das Leiden 
als sog. facio-scapulo-humeraler Typus an der Schulter und im Gesicht. 
Erst spät pflegen auch die unteren Extremitäten zu erkranken. Im Gegensatz 
zur Spinalparalyse und der amyotrophischen Lateralsklerose fehlen bei diesem 
Leiden die Sehnenreflexe im Bereich der erkranktenMuskelgebiete; übereinstimmend 
mit den vorstehend beschriebenen Krankheitsbildern ist auch für dieses Leiden 
die Abwesenheit von Pupillenanomalien sowie von Blasen- und Mastdarmstö­
rungen charakteristisch, ebenso fehlen Sensibilitätsstörungen (Unterscheidung 
gegenüber der Polyneuritis!). 

Eine sehr seltene Form der hereditär und familiär auftretenden symmetrischen 
Muskelatrophien ist die sog. neurotische progressive Muskelatrophie. .Die meist 
schon in der Kindheit beginnende Krankheit besteht in atrophischen Lähmungen, 
die die kleinen Fußmuskeln, das Peronealgebiet und die Wadenmuskeln befällt 
und später auf die kleinen Handmuskeln und die Vorderarmmuskulatur über­
greifen kann, so daß ein Bild wie bei der spinalen Muskelatrophie und bei amyo­
trophischer Lateralsklerose entsteht. Daneben kommen aber auch leichte Sensibili­
tätsstörungen sowie Druckempfindlichkeit der großen Nervenstämme vor. Die 
Sehnenreflexe sind in dem erkrankten Gebiet herabgesetzt oder erloschen und es 
besteht ausgesprochene Ea.-Reaktion. Die Krankheit beruht··in der Hauptsache 
wahrscheinlich auf einer Degeneration des peripherischen motorischen Neurons. 

Den vorstehend beschriebenen, mit systematischen Muskelatrophien 
einhergehenden Krankheitsbildern ähnelt klini~ch die zur Gruppe der 
sog. Myopathien gehörende 

Dystrophia muscularis progressiva, 

die aus diesem Grunde hier besprochen werden soll, obschon der Sitz 
der Krankheit weder das Rückenmark noch die peripherischen Nerven, 
sondern die Muskeln selbst sind, die von einem Degenerationsprozeß 
befallen werden. 

Die Krankheit kommt ebenfalls häufig familiär vor und befällt mit 
Vorliebe mehrere Geschwister. Sie beginnt in der Regel im Kindesalter 
(infantile Form) oder zur Zeit der Pubertät (juvenile Form). 
Die Beteiligung der einzelnen Muskelgruppen zeigt eine gewisse Gesetz­
mäßigkeit insofern, als hier im Gegensatz zur spinalen Muskelatrophie 
vor allem die proximalen Muskelgebiete herab bis zum Ellenbogen 
und Knie erkranken, während die distalen Teile frei bleiben. Befallen 
werden vor allem die Muskeln der Brust, des Schultergürtels, des 
Rückens, der Oberarme, des Gesäßes, der Oberschenkel und des Gesichtes. 
Neben Atrophie der genannten Muskelgruppen kommen aber auch 
Hypertrophien und sog. Pseudohypertrophien vor, die auf der 
Einlagerung von Fett in den Muskeln beruhen. Es entsteht dadurch 
eine Volumenzunahme der Muskeln, die man hauptsächlich am Delta­
muskel, an den Glutäen und der Wadenmuskulatur beobachtet. 

Bei der häufigeren in fan ti len Form, die in den ersten Lebensjahren 
beginnt, sind die Hauptmerkmale zunehmende Schwäche der Rumpf-, 
Becken- und Oberschenkelmuskulatur. Sie äußert sich in charakte­
ristischer Weise in einem watschelnden bzw. wiegenden Gang (Versagen 
der Mm. glutaei med.), weiter in der Erschwerung bzw. Unmöglichkeit, 
sich aus liegender Stellung ohne Unterstützung der Arme aufzurichten­
die Kinder klettern charakteristischerweise gewissermaßen am eigenen 
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Körper empor - (Atrophie der Glutäen und des Quadriceps); endlich 
besteht eine auffallend starke Lordose. Weiter werden auch die Ge­
sichtsmuskeln in den Krankheitsprozeß miteinbezogen; die Atrophie 
befällt die Mm. orbiculares oculi und oris und die Wangenmuskulatur. 
Die Augen können nicht mehr vollkommen geschlossen werden, das 
Spitzen des Mundes wird unmöglich. Das Gesicht zeigt schließlich eine 
eigentümliche maskenartige Bewegungslosigkeit, die zusammen mit der 
Abmagerung den Typus der sog. myopathischen Facies bewirkt 
und die Diagnose dem Kranken schon vom Gasicht abzulesen gestattet. 

Bei manchen Fällen überwiegt zunächst die beschriebene Pseudo­
hypertrophie der Muskeln, so daß die Kinder einen abnorm musku­
lösen Eindruck erwecken, der indessen mit der geringen Muskelkraft 
kontrastiert. 

Bei der juvenilen Form der progressiven Dystrophie lokalisiert 
sich die Krankheit im Gegensatz zur infantilen Form mit Vorliebe im 
Bereich des Schultergürtels und des Oberarms, wodurch ebenfalls im 
Lauf der Zeit ein sehr charakteristisches Bild entsteht. Infolge der 
Atrophien der Schultermuskulatur sinkt die Schulter herab, die Schulter­
blätter stehen flügelförmig ab, die Brust ist infolge des Schwundes der 
Pectoralmuskeln eingesunken, die Oberarme sind auffallend dünn. 
Pseudohypertrophien fehlen bei dieser Form. Später stellen sich auch 
hier wie bei der infantilen Dystrophie Atrophien am Beckengürtel ein. 
Fibrilläre Zuckungen der Muskeln sowie EaR fehlen; die Sehnenreflexe 
erlöschen in Bereich der erkrankten Gebiete. Viele der Kranken mit 
Dystrophie sterben frühzeitig an einer interkurrenten Erkrankung. 
Bei manchen Patienten zeigt das Leiden später ein stationäres Verhalten. 
Man findet sie nicht selten unter den Insassen der Siechenhäuser. 

Zu den Myopathien gehÖrt weiter die seltene Myotonia congenita oder Thom­
sensche Krankheit. Das meist familiär auftretende Leiden, das· das männliche 
Geschlecht bevorzugt, besteht in der Eigentümlichkeit, daß die Kranken nach 
einer kräftigen willkürlichen Muskelkontraktion die kontrahierten Muskeln nicht 
wie der Ge>unde sofort wieder prompt zur Erschlaffung zu bringen vermögen, Fon­
dern daß der Kontraktionszustand noch einige Zeit bestehen bleibt und nur langsam 
wieder schwindet. Der Patient vermag daher z. B. die einmal geschlossene Hand 
nicht sogleich, sondern erst allmählich unter erheblicher Kraftanstrengung zu 
öffnen. Doch gilt das nur für erstmalig ausgeführte Bewegungen, während bei 
Wiederholung derselben der Widerstand der Muskeln allmählich nachläßt. So hat 
der Myotoniker beim Gehen nur während der ersten Schritte große Schwierigkeiten 
zu überwinden, die mit dem weiteren Gehen immer geringer werden, so daß schließ­
lich der Gang völlig normal ist. Außer den Extremitäten- und Rumpfmuskeln 
beteiligen sich auch die Gesichts- und Kaumuskeln an der Anomalie. Die Reflexe 
sind normal. 

Dagegen zeigt die mechanische Erregbarkeit der Muskeln beim Beklopfen eine 
pathologische Steigerung. Ferner beobachtet man bei kräftiger faradisoher sowie 
galvanischer Reizung eine abnorm lange Nachdauer der Muskelkontraktionen, die 
erst nach Ablauf einiger Sekunden nach Aufhören des Stromes schwinden; außer­
dem finden sich bei stabiler Galvanisation des Muskels rhythmische wellenförmige 
Kontraktionen von der Ka zur An; es ist dies die Erbsehe sog. myotonische 
Reaktion. Die Krankheit ist unheilbar, jedoch im allgemeinen ungefährlich. 
Zu körperlichen Berufen macht sie die Patienten in der Regel ungeeignet. 

Eine Abart der Myotonie ist die Myotonia atropbica (amyotrophische Myo­
tonie}, eine Kombination der Thomsenschen Krankheit mit Atrophien im Gebiet 
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der Gesichts- und Kaumuskeln sowie der Muskeln der Unterarme, der kleinen Hand­
muskeln, der Wadenmuskeln usw. Die Sehnenreflexe fehlen häufig. Später kommt 
es mitunter zu Sprach- und Schluckstöctmgen. Das Leiden ist oft mit eigentüm­
lichen trophischen Störungen wie Katarakt, Hodenatrophie, Haarausfall, Abmage­
rung verbunden. 

Die Myasthenia gravis pseudoparalytica ist ein weiteres zu den Myopathien zu 
rechnendes Leiden, das ebenfalls anatomische Veränderungen am Nervensystem 
vermissen läßt. Das Hauptkennzeichen der Krankheit ist eine abnorm rasche 
Erschöpfbarkeit der willkürlichen Muskeln. Mit Vorliebe werden die Augen-, 
Gesichts- und Schlundmuskeln von dem Leiden ergriffen. Eine der zuerst bemerkten 
Störungen ist Ptose sowie Doppelsehen. Doch beteiligen sich in gleicher Weise 
mitunter auch die Extremitätenmuskeln an dem Leiden. Die Krankheit beginnt 
allmählich und äußert sich anfangs in der charakteristischen Weise, daß während 
der Patient morgens nach dem Erwachen seine Muskeln wie ein Gesunder zu 
gebrauchen vermag, nach einigen Stunden ihm das Heben der Lider, die Bewe­
gungen der Augen, das Kauen, Schlucken, Gehen usw. zunehmend schwerer werden, 
bis schließlich im Laufe des Tages eine lähmungsartige Schwäche eintritt. Längere 
Ruhepausen bzw. die Nachtruhe beseitigen anfangs die Störungen. Später pflegt 
die Muskelschwäche eine dauernde zu sein. Im Verlauf des Leidens kommen sowohl 
plötzliche Verschlimmerungen als auch gelegentliche Besserungen vor; doch endet 
die Krankheit stets letal, wobei die Todesursache oft in der Lähmung der Schlund­
muskulatur bz'w. der Atemmuskeln beruht (der Exitus trat gelegentlich während 
der Fütterung mit der Schlundsonde ein). 

Die Krankheit zeigt eine äußerliche Ähnlichkeit mit der Bulbärparalyse (daher 
die Bezeichnung "asthenische Bulbärparalyse"), von der sie sich jedoch 
durch das Fehlen des anatomischen Befundes, ferner den anfangs vorübergehenden 
Charakter der Paresen sowie durch ihre Verlaufsart unterscheidet. Analog der 
abnormen Ermüdbarkeit bei der willkürlichen Innervation der Muskeln beobachtet 
man bei länger fortgesetzter kräftiger faradisoher Reizung eine charakteristische 
Abnahme der elektrischen Erregbarkeit in Form der sog. Jollyschen myasthe­
nischen Reaktion. Die dauernd (auch im Remissionsstadium) in Lebensgefahr 
befindlichen Kranken sind vor jeder stärkeren Anstrengung sowie auch von beruf­
licher Betätigung fern zu halten. Therapie: Am besten zunächst Bettruhe 
sowie Versuch mit tonisierend-rohoderenden Medikamenten (Strychnin, Arsen, 
Chinin). In späteren Stadien ist evtl. die Ernährung mit der Schlundsonde not­
wendig. 

Bulbäre Erkrankungen. 
Progressive Bulbärparalyse. 

Unter progressiver Bulbärparalyse versteht man eine fortschreitende 
Degeneration im Bereich der motorischen Kernregion der Oblongata. 
Die Bezeichnung Paralysis glosso -labio- pharyngea deutet die 
Gebiete an, innerhalb deren die Krankheit sich abspielt. Sie befällt 
die Kerne des Hy-poglossns, des Facialis, des Glossopharyngeus, des 
motorischen Trigeminus und des Vagus-Accessorius. Entzündliche 
Prozesse fehlen vollkommen. Die Bulbärparalyse stellt demnach ein 
Analogon der spinalen Muskelatrophie dar. 

Die Krankheit tritt in der Regel jenseits der 40er Jahre auf. Hereditäres 
und familiäres Vorkommen wird nicht beobachtet. Die ersten Krank­
heitserscheinungen entwickeln sich allmählich und bestehen in 
Erschwerung der Sprache. Die Artikulation gewisser Laute wird er­
schwert; zunächst bekommen vor allem die sog. Zungenlaute (D, L, N, 
R, S) einen eigentümlich verschwommenen Charakter (dysarthrjsche 
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Störung). Weiter macht sich auch eine Schwäche des Gaumensegels 
bei der Artikulation bemerkbar, indem bestimmte Laute wie I, C, K 
einen eigentümlich näselnden Klang annehmen. Auch im Bereich der 
Lippenmuskulatur treten Störungen auf. Die Patienten klagen über 
ein Gefühl von Spannung und Steifigkeit in den Lippen und ebenso 
zeigt auch die Artikulation der sog. Lippenlaute B, P, F, M, W sowie 
der Vok:!Je E, 0, U eine zunehmende Erschwerung. 

Die objektive Untersuchung ergibt, wenn das Leiden eine Zeitlang 
besteht, vor allem an der Zunge typische Veränderungen. Sie ist ver­
sehrnächtigt und dünner als normal; bei Bewegungen, speziell beim 
Herau~strecken der Zunge, wird schon frühzeitig eine gewisse Unbeholfen­
heit bemerkbar. Deutliche fibrilläre Zuckungen lassen die degenerative 
Atrophie erkennen (die Zunge erweckt den Eindruck eines mit Würmern 
gefüllten schlaffen Sackes). Auch die Lippen werden dünner und 
atrophisch, ihre Haut wird runzelig; Mundspitzen und Pfeifen wird 
unmöglich. Weiter greift die Atrophie auch auf die sonstigen Gesichts­
muskeln über, wobei sie sich aber stets auf diejenigen der unteren 
Gesichtshälfte beschränkt. Das Gesichtmagertab und wird faltig, 
als wenn die Haut zu weit geworden wäre. Es bekommt starre Züge 
und bei Vorgeschritteneren Fällen einen eigentümlichen weinerlichen 
Gesichtsausdruck; die Mundwinkel hängen herab, der Mund ist in die 
Breite gezogen und halb geöffnet; beständig fließt Speichel heraus. 
Beim Lachen bleibt die untere Gesichtshälfte unbeteiligt, während charak­
teristischerweise Stirn- und Augenmuskeln bis zuletzt beweglich bleiben. 

Auch das Schlucken wird zunehmend schwieriger, sowohl irrfolge der 
fortschreitenden Atrophie der Zunge, die schließlich schlaff am Boden 
der Mundhöhle liegt, als auch durch Atrophie der Schlundmuskulatur. 
Die Bissen bleiben in den Backentaschen liegen, flü3sige Speise fließt 
infolge der Gaumensegellähmung aus der Nase heraus. Betührung der 
hinteren Rachenwand löst keinen Würgreflex aus. Die Sprache wird 
immer mehr lallend und schließlich völlig unverständlich. Auch die 
Muskeln des Kehlkopfs verfallen der Atrophie. Anfangs verrät sich dies 
durch Monotonie der Stimme, später durch mangelhaften Glottisschluß 
(Laryngoskopie!). Die Stimme wird heiser, kräftige Hustenstöße 
werden unmöglich, so daß in den Larynx geratene Speisereste nicht 
wie bei Gesunden sofort wieder ausgestoßen werden und die Gefahr 
der Aspirationspneumonie besteht. Bisweilen kommt es zu starkem 
Ansteigen der Pulsfrequenz (Vaguslähmung). Sensibilitätsstörungen 
sowie Beteiligung der oberen Hirnnerven (I-IV) werden stets vermißt. 
Der Nachweis der elektrischen EaR. mißlingt häufig, weil neben den 
atrophischen auch intakte Muskelfasern vorhanden sind. Später ist 
namentlich an der Zunge eine charakteristische träge Zuckung bei 
galvanischer Reizung nachzuweisen. 

Beachtenswert ist, daß sich fast regelmäßig im Verlauf der Bulbär­
paralyse auch die Symptome der amyotrophischen Lateralskle­
rose (vgl. S. 557) einstellen, teils in der Form, daß das Leiden mit 
Bulbärsymptomen beginnt, teils daß umgekehrt sich zuerst die Zeichen 
der Lateralsklerose entwickeln und erst später die Bulbärparalyse dazu 

v. Domarus, Grundriß. 36 
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tritt. Es ist daher anzunehmen, daß beide Affektionen eng mit­
einander verknüpft sind. 

Das qualvolle Leiden dauert in der Regel mehrere Jahre. Die Kranken, 
die bis zuletzt bei vollem Bewußtsein bleiben, erliegen meist einer Aspi­
rationspneumonie infolge des Fehlschluckens. 

Differentialdiagnostisch kommt einmal die S.: 560 beschriebene m y a s t h e. 
nische Bulbärparalyse sowie ferner die seltene sog. Ps eudo bul bärparalyse 
in Frage. Letztere beruht nicht auf einer bulbären Erkrankung, sondern auf 
doppelseitigen Großhirnläsionen, insl:esondere multiplen apoplektischen Insulten. 
Die Erklärung für das Zustandekommen der Pseudobulbärparalyse liegt darin, 
daß speziell die Muskeln des Pharynx und Larynx von beiden Hirnhemisphären 
bilateral innerviert werden, so daß die Innervation dieser Gebiete schon von 
einer Großhirnhemisphäre aus beiderseitig erfolgt. Als Voraussetzung für eine 
Parese bulbärer Nerven infolge cerebraler Erkrankung ist es demnach erforder­
lich, daß Läsionen in beiden-Großhirnhälften vorliegen. 

Krankheiten des Großhirns. 
Einleitung. Das Gehirn besteht aus den beiden Großhirnhemisphären, dem 

Kleinhirn und dem Hirnstamm. Die Hemisphären des Großhirns setzen sich aus 
der grauen Rindensubstanz, dem weißen Marklager oder Centrum semiovale und 
aus den sog. Großhirnganglien, d. h. dem Thalamus opticus, dem Linsenkern und 
Schweifkern zusammen. Die graue Rinde ist der Sitz des Bewußtseins. Von ihr gehen 
alle willkürlichen motorischen Impulse aus, wie umgekehrt alle durch die sensiblen 
Nerven und die Sinnesorgane aus der Außenwelt aufgenommenen Reize und Ein­
drücke erst in der Hirnrinde zu bewußten Vorstellungen verarbeitet werden. Die 
Hirnrinde ist weiter als diejenige Stätte anzusehen, in der frühere Sinneseindrücke 
aufgespeichert werden und so zum Inhalte der Erinnerung werden. 

Für die klinische Diagnostik der Gehirnkrankheiten hat die Kenntnis der 
Lokalisation der einzelnen Hirnfunktionen eine praktisch eminent wichtige 
Bedeutung. Ihre Kenntnis verdanken wir sowohl den Beobachtungen bei herd­
förmigen Erkrankungen der einzelnen Hirnteile als auch den Ergebnissen der 
experimentellen Forschung beim Tier, soweit hier Analogieschlüsse erlaubt sind. 
Die motorischen resp. sensorischen Beziehungen zwischen den Großhirnhemi­
sphären einerseits und dem Bewegungs- und Gefühlsapparat des Körpers anderer­
seits sind in der Hauptsache gekreuzt, d. h. bei Erkrankung der Hemisphäre der 
einen Seite resultieren Motilitäts- und Sensibilitätsstörungen der anderen Seite. 

Was nun die Rindenlokalisation im einzelnen anlangt, so ist zunächst hervor­
zuheben, daiß es eine große Anzahl von Rindenterritorien gibt, deren Funktion 
zur Zeit nicht genau bekannt ist, zumal deren Läsion keine charakteristischen 
Ausfallserscheinungen bewirkt (sog. taube oder stumme Stellen der Rinde). 
Bei Schädigung bzw. Zerstörung anderer Regionen treten Herdsymptome 
auf, die in Funktionsstörungen auf psychomotorischem bzw. psychosensorischem 
Gebiet, ferner in Sprachstörungen bestehen. 

Die psychomotorische Großhirnregion, d. h. also die Gegend, von der 
motorische Willensimpulse ausgehen, ist die Rinde der vorderen Zentralwindung 
bzw. der von dieser auf den hintersten Abschnitt des Frontallappens übergreifende 
Teil sowie der auf der medialen Seite befindliche Lobus paracentralis. Die einzelnen 
Zentren sind so angeordnet, daß im oberen Drittel der vorderen Zentralwindung 
und im Lobus paracentralis die motorischen Zentren für das Bein, im mittleren 
Drittel diejenigen für die obere Extremität und zwar von oben nach unten je eins 
für die Schulter, den Arm und die Finger vorhanden sind. Im unteren Drittel 
befindet sich das Zentrum für Facialis und Hypoglossus. Anstoßend an diese 
Gegend liegt weiter vorn, d. h. im hintersten Teil oder dem sog. Fuß der dritten 
untersten Frontalwindung sowie in der Insula Reilii in der linken Hemisphäre 
das motorische Zentrum für die Sprache (sog. Brocasche Windung). 

Die Sensibilität des Körpers ist in der Rindenregion hinter dem Sulcus 
centralis lokalisiert. Sie beginnt mit der hinteren Zentralwindung und greift zum 
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Teil auf den Gyrus angularis und supramarginalis über. Genaueres über die den 
einzelnen Körperbezirken entsprechenden Territorien ist für die Sensibilität nicht 
bekannt, ebensowenig die Grenze, bis zu der sich die sensible Rindenzone nach 
hinten erstreckt. Die oberste Temporalwindung der linken Hemisphäre enthält in 

Abb. 52. Gyri und Sulci auf der Konvexität der linken menschlichen 
Großhirnhemisphäre (nach Edinger). 

ihrem hinteren Teil das sensorische Sprachzentrum (s. unten). Der Temporal­
lappen enthält Zentren für das Gehör. Die Rinde des Occipitallappens, ins­
besondere die mediale Fläche stellt die sog. Sehregion dar. Näheres s. unten. 

An diagnostisch wichtigen Einzelheiten über die Ausfallserscheinungen, 
die sich bei herdförmiger Erkrankung der vorstehend beschriebenen psychomoto-

Abb. 53. Gyri und Sulci in der medialen Fläche der rechten menschlichen 
Großhirnhemisphäre (nach Edinger). 

rischen und psychosensorischen Rindenzentren einstellen, ist folgendes hervor­
zuheben. Bei dem Rechtshänder, also der überwiegenden Mehrzahl der Menschen, 
kommt der linken Hemisphäre eine ausgesprochene Präponderanz zu. Das gilt 
vor allem für die Sprache und .zwar sowohl für das Sprechvermögen ('motorisch) 
wie das Sprachverständnis (sensorisch) einschließlich des Lesens und Schreibens, 
zum Teil auch für gewisse kompliziertere Handlungen. Schädigungen der ent­
sprechenden Zentren der linken Hemisphäre vernichten daher diese Funktionen, 

36* 
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ohne daß die rechte Hemisphäre vikariierend einzutreten vermag. Bei Links­
händern verhält sich dies umgekehrt. 

Zerstörung der Brocaschen Windung bewirkt sog. motorische Aphasie, 
die darin besteht, daß der Patient die ihm vorschwebenden Begriffe nicht in Worte 
umzusetzen vermag. Er bringt nur einzelne unverständliche Laute hervor oder 
verfügt über einzelne spärliche Sprachreste; in leichteren Fällen werden manche 
Wörter richtig, dagegen andere fehlerhaft unter Vertauschung von Silben oder 
Buchstaben ausgesprochen. Nachsprechen und laut lesen gelingt nicht oder nur 
ganz unvollkommen. In der Regel vermag der Patient auch nicht spontan zu 
schreiben (Agraphie), wovon man sich bei Lähmung der rechten Hand dadurch 
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Abb. 54. Ansicht der Hirnbasis (entnommen aus Friedr. Müller: Taschenbuch 
der medizinisch-klinischen Diagnostik). 

überzeugt, daß man ihn mit der linken zu SGhreiben auffordert. Dagegen versteht 
er das zu ihm Gesprochene. Das Verständnis für GedruGktes und Geschriebenes 
ist ebenfalls erhalten; auch können die Kranken es mitunter kopieren. 

Eine andere Form von Sprachstörung ist die sog. sensorische Aphasie, 
d. h. eine Störung des Sprachverständnisses. Sie entsteht bei Läsion der Rinde 
des linken Temporallappens, insbesondere der ersten Temporalwindung 
(sog. W ernickesche Zone). Kranke mit sensorischer Aphasie verlieren nicht die 
Fähigkeit zu sprechen, hören auch das zu ihnen Gesprochene, verstehen es aber 
nicht, da sie mit dem Gehörten keine Vorstell ng verbinden. Sie verhalten sich dem­
nach einem Normalen ähnlich, der eine fremde, ihm unbekannte Sprache hört. Bis­
weilen sind Reste des Sprachverständnisses erhalten, so daß der Patient z. B. auf ihm 
geläufige konventionelle Fragen noch richtig antworten kann (z. B . Frage: "wie 
geht es?" Antwort: "gut"), während er im übrigen sinnlose Worte hervorbringt 
bzw. auf die Aufforderung zu einer bestimmten Handlung, z. B. die Zunge heraus­
zustrecken oder einen in seiner Nähe befindlichen Gegenstand zu zeigen usw. 
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fehlendes Verständnis zeigt. In der Regel ist mit der sensorischen Aphasie sog. 
Paraphasie verbunden, d. h. der Kranke redet unverständlich, indem er teils 
falsch gewählte Worte, z. B. statt "Kamm" "Holz" sagt, teils die Buchstaben der 
Worte falsch setzt oder verwechselt (z. B. statt "Fischer" , "Filscher" ) oder einzelne 
Silben zu einem unverständlichen Kauderwelsch aneinander reiht. Im Gegensatz 
zur motorischen Aphasie, bei der die Patienten nicht oder nur wenig sprechen, 
besteht bei der mit Paraphasie einhergehenden sensorischen Aphasie eine Xeigung 
zu unaufhörlichem Reden (sog. 
Logorr höe). Charakteristisch ist 
hierbei ferner die sog. Persevera­
tion oder das Haftenbleiben, d. h. 
das mehrfache Wiederholen einzelner 
sinnloser Silben oder Worte. Im 
Gegensatz zum Motorisch-Aphasi­
schen bemerkt der Patient nicht, 
daß er falsch spricht. Auch vermag 
er nicht, ihm vorgesprochene Worte 
richtig nachzusprechen, ebenso pflegt 
die Fähigkeit, spontan oder nach 
Diktat richtig zu schreiben, gestört 
zu sein. Auch das Schriftver­
ständnis ist bei sensorischer Aphasie 
völlig aufgehoben bzw. gestört 
(Alexie oder Wortblindheit); 
doch vermögen die Kranken die 
für sie unverständlichen Buchstaben 
in der Regel zu kopieren. 

Der sensorischen Aphasie nahe 
verwandt und ebenfalls im Tem­
porallappen lokalisiert ist die sog. 
amnestische (verbale) Aphasie. 
Diese praktisch wichtige Form, die 
mitunter mit der motorischen Aphasie 
verwechselt wird und dann irrtüm­
lich in den Frontal- statt in den 
Temporallappen verlegt wird, 
äußert sich darin, daß die Patienten 
die richtigen Bezeichnungen für kon­
krete Dinge nicht finden, ohne aber 
falsche Worte zu gebrauchen; auch 
weisen sie vom Arzt ihnen genannte 
falsche Bezeichnungen zurück, er­
kennen die richtigen und vermögen 
sie nachzusprechen. 

Isolierte Läsion des rechten 
Temporallappens verursacht keine 
charakteristischen Erscheinungen. 

6f'!T':Qiftf'sVI! 
Strohfu,.-g 

Abb. 55. Verlauf der Sehbahnen beim 
Menschen (nach Bing). 

Dagegen bewirkt beiderseitige Erkrankung der Temporallappen (Rinden-) Taubheit, 
wogegen Patienten mit linksseitiger Temporalläsion zwar die beschriebenen Aus­
fallserscheinungen des Sprachverständnisses zeigen, wohl aber noch vermöge 
ihres rechten Temporallappens hören können und z. B. mitunter Melodien nach­
zusingen vermögen. Die dem Hörvermögen dienenden Nervenbahnen beginnen 
in der Schnecke, ziehen als X. cochlearis zu den Kernen der Oblongata, von hier aus 
als Striae acusticae, Corpus trapezoides und Lemniscus lateralis zum hinteren 
Vierhügel und Corpus genicul. med. und begeben sich alsdann zur Rinde der 
Schläfenlappen, speziell zur sog. Heschl sehen Windung, die von der obersten 
Temporalwindung zum hinteren Teil der Insel verläuft. 

Erkrankungen des Occipitallappens führen zu Sehstörungen, deren Verständnis 
die Kenntnis der sog. Sehbahn voraussetzt (vgl. Abb. 55). Die im N. opticus 
verlaufenden Fasern erfahren im Chiasma eine partielle Kreuzung in der Weise, 
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daß der aus diesem hervorgehende im rechten Tractus opticus verlaufende 
Faseranteil die Sehnervenfasern der beiden rechten Netzhauthälften, der linke 
Tractus die der beiden linken Netzhauthälften enthält. Der Tractus opticus führt 
zu den sog. primären Sehzentren, d. h. zum Corpus genicul. laterale und zum vor­
deren Vierhügel, von denen aus die Sehbahn sich hinter dem Linsenkern zum 
Occipitallappen begibt und lateral vom Hinterhorn als sog. Gratioletsche 
Sehstrahlung zum optischen Rindenfeld im Cuneus und der Fissura calcarina 
führt. Vom vorderen Vierhügel zweigen sich Fasern zum Oculomotoriuszentrum 
ab, die die reflektorische Pupillenverengerung bei Belichtung vermitteln. Aus 
dem anatomischen Verlauf der Opticusfasern bzw. der Sehbahn ergeben sich fol­
gende für die Klinik wichtigen Tatsachen: 

Eine Läsion des medialen Teils des Chiasmas (z. B. durch Hypophysentumoren), 
also der aus den nasalen Netzhauthälften stammenden, sich kreuzenden Fasern, 
verursacht bitemporale oder sog. Scheuklappenhemianopsie, d. h. Ausfall der 
beiden lateralen Gesichtsfeldhälften (durch die Linse des Auges erfolgt be­
kanntlich in diesem eine Kreuzung der Lichtstrahlen). Im Gegensatz hierzu 
bewirken alle Läsionen, die zentral vom Chiasma gelegen sind, sog. homonyme 
Hemianopsie für die kontralaterale Hälfte des Gesichtsfeldes, d. h. es fallen beide 
rechte oder beide linke Gesichtshälften aus. Hemianopsie kommt nach dem 
Gesagten sowohl bei Sitz der Läsion im Tractus opticus wie im Bereich der Sehbahn, 
im Mark des Occipitallappens wie endlich bei Läsion der Occipital-Rinde im 
Bereich der Fissura calcarina vor. Bei vollständiger Zerstörung beider Occipital­
lappen entsteht völlige Erblindung, die als Rindenblindheit bezeichnet wird. 
Dieselbe ist zu unterscheiden von der sog. Seelenblindheit, bei der zwar das 
Sehvermögen erhalten ist, ohne daß aber der Patient die gesehenen Objekte erkennt 
(er kann z. B. das Aussehen eines ihm gezeigten Gegenstandes beschreiben, ver­
steht aber nicht dessen Bedeutung). Dies Phänomen tritt bisweilen bei linksseitiger 
und beiderseitiger Occipitallappenerkrankung auf. Sowohl bei der Rinden- wie 
bei der Seelenblindheit ist die Lichtreaktion der Pupille erhalten, da die hierfür 
dienenden Fasern, wie oben gezeigt, sich schon vorher abzweigen. Die schon früher 
genannte, bei Läsion des linken Gyrus angularis beobachtete Unfähigkeit zu lesen 
(Alexie), ist fast regelmäßig mit rechtsseitiger Hemianopsie kombiniert. Außer­
dem kommt bei der gleichen Läsion sog. optische Aphasie vor, bei der die 
Kranken die von ihnen gesehenen Objekte nicht richtig benennen können. 

Auch Störungen der Augenbewegungen kommen bei cerebralen Erkran­
kungen vor, jedoch im Gegensatz zu den peripherischen bzw. nucleären Erkran­
kungen weder in Form einzelner noch einseitiger Augenmuskellähmungen, sondern 
stets als doppelseitige Lähmung bzw. Bewegungsbeschränkung in sog. konjugierter, 
d. h. gleichsinniger Form. Die hier hauptsächlich in Frage kommende Bewegungs­
störung ist die sog. Deviation conjugu ee, d. h. die zwangsmäßige Seitwärtf.l­
richtung beider Augen, die nach der anderen Seite nicht über die Mittellinie hinaus 
bewegt werden können. Man beobachtet dies häufig, allerdings meist nur vorüber­
gehend bei Zerstörung bzw. Reizung sowohl im Bereich des Gyrus angularis wie des 
Fußes der zweiten Frontalwindung. 

Erkrankungen der Rinde des Parietallappens gehen häufig mit sog. Astereo­
gnosie oder Tastlähmung einher, d. h. es besteht Unfähigkeit, Gegenstände durch 
Betasten als solche (z. B. Uhr, Bleistift, Schlüssel) bei geschlossenen Augen zu 
erkennen, ohne daß etwa die einzelnen Qualitäten der Hautempfindung (Berüh­
rung, Unterscheidung von spitz und stumpf) beeinträchtigt sind. Läsion des 
linken Parietallappens kann aber auch sog. motorische Apraxie zur Folge haben. 
Hierbei ist zwar die Fähigkeit, die Extremitäten zu den verschiedenen Bewegungen zu 
gebrauchen, vollkommen erhalten, dagegen vermag der Patient diese Bewegungen 
nicht zu zweckmäßigen Handlungen richtig zu kombinieren. Z. B. auf Aufforderung 
zu grüßen macht er statt dessen eine Drohbewegung oder er steckt den ihm zum 
Schreiben dargebotenen Bleistift in den Mund usw. Vor der Untersuchung hat man 
in diesen Fällen sich zu vergewissern, daß der Kranke das Gesagte versteht und 
die Gegenstände als solche erkennt. Die bei linksseitiger Parietalläsion resul­
tierende Apraxie ist doppelseitig, betrifft also beide Hände. Hieraus erklärt sich 
das Vorkommen von linksseitiger Apraxie neben rechtsseitiger Lähmung bei Er­
krankung der linken Hemisphäre. Ausschließlich linksseitige Apraxie ohne rechts-
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seitige Lähmung wird bei Läsion ~es vorderen Teils. des Bal~ens beobachtet, ~a 
die Commissurenfasern desselben die Kontrolle vermitteln, d1e von der auch h1er 
funktionell überwertigen linken Hemisphäre gegenüber der rechten ausgeübt wird. 

Seitens der übrigen Gehirnteile sind keine speziellen, diagnostisch sicher 
verwertbaren Ausfallssymptome zu nennen. Den bei Erkrankung der vorderen 
Teile des Stirnhirns gelegentlich beobachteten eigenartigen psychischen Stö­
rungen wie der sog. Witzelsucht, kommt nur ein beschränkter klinischer Wert 
zu. Dagegen ist ein wichtiges allgemeines Hirnrindensymptom, das nicht bei in 
der Tiefe gelegenen Prozessen beobachtet wird, das Auftreten der sog. J ack son ­
sehen E:pileps~e. Entsprec~end der Reizung ~er Rinde. treten .hier klo~ische 
Krämpfe Im Bereich der verschiedenen Muskelgebiete nachemander m der gleichen 

Hinterhorn .... 

eh tmh!nns ----

Fi~~- calcarin:t ---- . .. 

Abb. 56. Horizontalschnitt durch das Großhirn (entnommen au.s Friedr. Müller: 
Taschenbuch der medizinisch-klinischen Diagnostik). 

Reihenfolge auf, wie sie anatomisch in den motorischen Rindenzentren neben­
einander angeordnet sind, um entweder in einer bestimmten Muskelgruppe halt 
zu machen oder schließlich in allgemeine Krämpfe überzugehen (vgl. Epilepsie). 

Die Stammganglien bestehen aus dem Thalamus opticus, dem Linsenkern und 
dem Nucleus caudatus. 

Der Thalamus optiens steht in wichtiger Bezieh11ng zur Sensibilität. Die vom 
Rückenmark bzw. der Oblongata kommende sensible Schleifenbahn mündet .in 
seinem ventralen und lateralen Kern, erfährt dortselbst eine Umschaltung und 
begibt sich hierauf vom Thalamus durch den hinteren Teil der inneren Kapsel 
zur Rinde des Parietallappens. Charakteristische Symptome einer Thalamus­
affektion sind l. ha.lbseitige gekreuzte Sensibilitätsstörungen namentlich be­
züglich der Tiefensensibilität; 2. eigentümliche als Chorea bzw. Athetose bezeichnete 
motorische Reizerscheinungen, die halbseitig auf der Seite der Sensibilitätsstörung 
auftreten; 3. heftige sog, zentrale Schmerzen im gleichen Gebiet in der Form 
der sog. Hemianaesthesia dolorosa; 4. Fortfall gewisser unwillkürlicher mimischer 
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Ausdrucksbewegungen wie beim Lachen und Weinen bei erhaltener willkürlicher 
Facialisinnervation. 

Der Linsenkern (Nucleus lentüormis) setzt sich aus dem nach außen gelegenen 
Putamen und dem nach innen liegenden zweiteiligen Globus pallidus zusammen. 
Er hat wichtige Beziehungen zur Motilität, und zwar zum sog. extrapyramidalen 
motorischen System, wie namentlich die Beobachtungen der jüngsten Zeit über 
Erkrankungen des sog. Corpus striatum (d. h. Putamen + Nucleus caudat.) 
lehren. Es treten hierbei zwar keine Störungen in den willkürlichen Bewe­
gungen auf; doch erfährt u. a. der Muskeltonus und die statische Synergie der 
Extremitäten und des Rumpfes eine eigentümliche Alteration, die unter der Be­
zeichnung "amyostatischer, striärer oder extrapyramidaler Symptomen­
komplex" zusammengefaßt wird. Derselbe ist charakterisiert durch eine abnorme 

Abb. 57. Schema der linken inneren 
Kapsel nach Edinger (mit Eintra­
gung der hauptsächlichen Fa.serzüge, 

die sie passieren). 

Steüigkeit der Muskeln, durch Mangel an 
spontanen Bewegungen und eine dadurch 
bedingte Bewegungsarmut im Bereich der 
willkürlichen Muskulatur von Rumpf und 
E:xtremitäten. Die mimische ·Muskulatur 
zeigt eine eigentümliche maskenartige Starre 
(Amimie); die Sprache und alle unwillkür­
lichen Bewegungen sind verlangsamt und 
erschwert; dagegen bestehen keine Läh­
mungen. 

Die sog. Capsula interna ( Stabkranz) 
liegt zwischen dem Kopfteil des Nucleus 
caudatus und dem Thala,mus einerseits und 
dem Linsenkern andererseits und besteht 
aus einem vorderen und einem hinteren 
Schenkel. Letzterer hat große praktische 
Bedeutung, weil ihn die verschiedenen von 
den Rindenzentren kommenden motorischen 
Pyramidenbahnen auf einem engen Raum 
zusa,mmengedrängt passieren. Der hinterste 
Teil der inneren Ka,psel enthält die sen­
siblen Schleüenbahnen. Näheres ergibt sich 
aus der Abb. 57, aus der man erkennt, 
daß eine in der inneren Kapsel loka,lisierte 
kleine Läsion bereits genügt, um sehr aus­
gedehnte Ausfallserscheinungen in der 
Körperhälfte der entgegengesetzten Seita 
zu bewirken. Die innere Kapsel ist der 
häufigste Sitz von Gehirnblutungen. 

Die sog. Regio hypothalamica enthält a,ls wichtiges Gebilde den roten Kern 
oder Nucleus ruber. Dieser spielt ebenfalls in dem obengenannten extrapyramidalen 
motorischen System eine wichtige Rolle. Er steht mit dem Corpus striatum, weiter 
mit dem Frontallappen, ferner vermittels der Brachia, conjunctiva mit dem Nucleus 
dentatus des Kleinhirns und endlich mit dem Rückenmark durch das sog. Mona· 
kowsche oder rubraspinale Bündel in Verbindung. 

Die von der inneren Kapsel kommenden Bahnen begeben sich in den Hirn· 
stamm, der aus den Pedunculi cerebri (Hirnschenkel), dem zentralen Höhlengrau 
mit dem Aquaeductus Sylvii und der dorsal gelegenen Vierhügelplatte, sowie 
weiter unten aus der Brücke besteht (vgl. Abb. 58). Der Hirnstamm, der sich 
ca;udal bis zur Pyramidenkreuzung erstreckt, enthält die Kerne der Hirnnerven, 
die ungekreuzt entspringen. In den Pedunculi verlaufen die motorischen Fasern 
in dem ventral gelegenen Teil, dem sog. Fuß der HirnschenkeL während deren 
dorsaler Teil oder die Haube die sensiblen Fasern, d. h. die Schieilenbahn enthält. 
Die motorischen Bahnen sind derart angeordnet, daß die Fasern der Gehirnnerven 
median, die der übrigen motorischen Pyramidenbahnen mehr lateral liegen; auch 
finden sich hier die sog. Brückenfasern, die eine Verbindung zwischen Hirnrinde, 
Brücke und Kleinhirn vermitteln. In der Nachbarschaft des Aquaeductus Sylvii 
liegen die Kerne des N. oculomotorius und trochlearis. 
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An die Hirnschenkel schließt sich die Brücke (Pons) an, in deren ventralem 
Teil die Pyramidenbahnen verlaufen, während dorsal von ihnen sich die sensible 
Schleife befindet. Ventral vom Aquaeductus Sylvii liegt der Fasciculus longitud. 
posterior, d~r die Kerne der Auge~mu.skelnerve~ miteinander sowie m~t den Ke~nen 
des N. vest1bularis und dem Klemh1rn verknupft. Der dorsale Te1l der Brucke 
enthält die Kerne des Trigeminus, Facialis und Abducens. Die aus der 
Brücke austretenden motorischen Pyramidenbahnen werden in der Oblongata 
und zwar in der Decussatio pyramidum zum größten Teil gekreuzt. Die Oblongata 
enthält außer zahlreichen Hirnnervenkernen ('<gl. Abb. 44 u. 54) das Atemzentrum 
sowie das Vasomotorenzentrum, deren Verletzung sofortigen Tod zur Folge hat. 

Das Kleinhirn (Cerebellum) hat klinisch als Zentrum der Koordination der 
Bewegungen eine große Bedeutung. Mit dem Großhirn ist es sowohl durch die 
Brückenarme wie durch die 
Brachia ·conjunctiva, mit 
dem Rückenmark bzw. der 
Oblongata durch die Corpora 
restiformia verbunden. Die 
durch die Brückenarme zie­
henden Fasern gelangen von 
der Rinde des Stirnhirns und 
des Temporallappens teils 
durch den vorderen Schenkel 
der inneren Kapsel, teils 
durch die Regio hypothala­
mica zu den Pedunculi. Die 
Brachia conjunctiva stellen 
eine Verbindung zwischen 
dem Nucleus dentatus des 
Kleinhirns und dem Nucleus 
ruber her. Von außen werden 
dem Kleinhirn durch die 

Hinterer 
Yierh\htel Aquneduct. Nucl. IV 

: Media.le chleife 
; Kreuwng der Binolenrme 

N. oculornot. 

Abb. 58. Hirnschenkelgegend (nach F. Müller: 
Taschenbuch der medizinisch-klinischen Diagnostik). 

Kleinhirnseitenstrangbahn 
unddas GowersscheBündel 
des Rückenmarks Impulse 
übermittelt. Ferner ziehen zum Kleinhirn Nervenbahnen mit dem N. vestibularis 
von den Bogengängen des inneren Ohres, also dem Organ, das das Gleichgewicht 
des Körpers und die Orientierung im Raume ermöglicht Auch mit den äußeren 
Augenmuskeln steht das Kleinhirn in Verbindung. Die Hauptaufgabe des Klein­
hirns, die Koordination bei der Ausführung komplizierterer Bewegungen beruht 
in der speziell vom Wurm regulierten sog. Synergie, d. h. dem normalen Zu­
sammenarbeiten der verschiedenen Muskelgruppen speziell beim Stehen und Gehen. 
Kleinhirnerkrankungen machen oft sehr charakteristische Erscheinungen, die im 
Gegensatz zu den Großhirnsymptomen auf der gleichen Seite wie die Läsion 
auftreten. Zu diesen gehören die S. 556 beschriebene cerebellare Ataxie als 
Symptome der sog. Asynergie, weiter die sog. Adiadochokinesis, d. h. die 
Unfähigkeit, entgegengesetzte Bewegungen schnell hintereinander auszuführen 
(z. B. Pro- und Supination oder Beugung und Streckung der Hand}, eine Störung, 
die indessen gelegentlich auch bei anderweitigen Erkrankungen beobachtet wird. 
Schwindelanfälle sind namentlich dann für Kleinhirnerkrankungen charakteristisch, 
wenn sie mit einem Fallen nach der Seite (und zwar der erkrankten) einhergehen. 

Schließlich ist bezüglich der allgemeinen Symptomatologie der Gehirn­
erkrankungen noch hervorzuheben, daß unter den hierbei auftretenden Lokal­
symptomen neben den sog. direkten H erdsymptomen, die auf Läsion der 
ent.sprechenden Region beruhen, auch indirekte Herdsymptome vorkommen, 
teils als Lähmungen, teils als Reizerscheinungen. Die indirekten Symptome 
erklären sich aus der Fernwirkung der Krankheitsherde und beruhen häufig auf 
Druckwirkung, Ödem usw., die von dem eigentlichen Herde ausgehen. Im Gegen­
satz zu den direkten Herdsymptomen pflegen sie sich im Laufe der Zeit wieder 
zurückzubilden. 



570 Krankheiten des Nervensystems. 

Neben den Herdsymptomen kommen bei Gehirnkrankheiten noch die sog. 
Allgemeinsymptome für ßie Diagnose in Frage. Zu diesen gehören namentlich 
heftiger Kopfschmerz, Ubelkeit und Erbrechen, Schwindel, evtl. Pulsverlang­
samung und vor allem die diagnostisch besonders bedeutsame Stauungspapille 
(Ophthalmoskopie!), deren Vorhandensein stets als ein sicheres Zeichen für eine 
pathologische Steigerung des Hirndrucks aufzufassen ist. 

Gehirnblutung; Embolie und Thrombose der Gehirngefäße. 

Die Gehirnblutung oder Apoplexie istdiehäufigste unterden akut 
einsetzenden Gehirnerkrankungen. Sie beruht auf Berstung einer Gehirn­
arterie und stellt sich in der Mehrzahl der Fälle auf dem Boden einer 
Arteriosklerose, nächstdem bei syphilitischer Gefäßerkrankung 
ein. Die Arteriosklerose der Gehirnarterien geht häufig mit der Ent­
stehung multipler kleiner, sog. miliarer Anetuysmen der kleinen 
Gefäße einher. Außer Arteriosklerose und Lues kommt in einzelnen 
Fällen als Ursache einer Blutung noch die fettige und hyaline Degenera­
tion der Gefäßwand in Frage, die sich mitunter bei schweren Anämien 
und hämorrhagischen Diathesen einstellt. Ein praktisch außerordentlich 
wichtiges Moment, das das Zustandekommen der Blutung fördert, ist 
die Steigerung des. Blutdrucks. Daraus erklärt sich das häufige Vor­
kommen der Gehirnblutung bei Nierenkrankheiten, insbesondere bei 
Schrumpfnieren, ferner bei der hypertonischen Form der Polycythämie 
sowie im Anschluß an eine starke körperliche Anstrengung (auch z. B. 
im Verlauf der Defäkation, bei der Kohabitation usw.), nach seelischen 
Erregungen, Trinkexzessen usw. 

Die Hirnblutung ist in der Regel eine Erkrankung des höheren Alters 
jenseits des 50. Jahres. Sie befällt Männer häufiger als Frauen. Vor 
allem werden kräftige und untersetzt gebaute "vollblütige" Individuen 
von dem Leiden befallen, namentlich auch solche, die zu üppiger Lebens­
weise und reichlichem Alkoholkonsum neigen. Auch Fettsüchtige gehören 
hierher. Endlich läßt sich auch eine gewisse familiäre Disposition 
zum "Schlaganfall" nicht verkennen. 

Der Sitz der Blutung ist mit Vorliebe das Gebiet der Art. ccrebri ~ed. 
(fossae Sylvii), häufiger links als rechts und zwar vor allem im Bereich der Aste, 
die die innere Kapsel und die großen Stammganglien versorgen. Daher ist haupt­
sächlich diese Region Prädilektionsort der Blutung (sog. capsuläre Hämorrhagie). 
Die Gefäßruptur bewirkt eine Zertrümmerung der Nervensubstanz im Bereich 
der Blutung, so daß der Herd unmittelbar nach der Hämorrhagie sich als eine 
breiige, mit dunkelrotem geronnenem Blut und Trümmern von Nervensubstanz 
durchmischte Masse präsentiert. In einzelnen Fällen bricht die Blutung in die 
Seitenventrikel duroh. Bleibt der Patient am Leben, so kommt es später all­
mählich zur Resorption des Blutfarbstoffs bzw. zur Umwandlung in Hämatoidin 
sowie zum Abtrausport der zerstörten Nervensubstanz durch zahlreiche Leuko­
cyten (Körnchenzellen); schließlich entsteht eine mit seröser Flüssigkeit gefüllte 
Cyste oder eine gelblich pigmentierte Narbe. 

Das Krankheitsbild der Gehirnblutung pflegt sehr charakte­
ristisch zu sein. Häufig erfolgt aus bestem Wohlbefinden oder nach vor­
ausgegangenen Kopfschmerzen oder Schwindel, in manchen Fällen im 
Anschluß an eine starke körperliche Anstrengung oder einen Alkohol­
exzeß oder nach einer seelischen Erregung (Blutdrucksteigerung !) der 
apoplektische Insult, der sog. Schlaganfall der Laien. Der Kranke 
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stürzt plötzlich bewußtlos hin oder er wird innerhalb kurzer Zeit ver­
worren, unbesinnlich, deliriert und ist erst nach einigen Stunden bewußt­
los (verzögerter apoplektischer Insult). Der Tod kann bereits im Insult 
erfolgen; in einer großen Zahl von Fällen tritt dagegen nur ein koma­
töser Zustand von kürzerer oder mehrtägiger Dauer ein. Das Gesicht 
ist dabei meist auffallend gerötet, die Atmung geräuschvoll, schnarchend, 
der Puls meist voll sowie infolge des Hirndrucks nicht selten verlang­
samt. Häufig besteht ferner die oben als Deviation conjuguee beschriebene 
Ablenkung beider Augen nach der einen Seite, und zwar oft in der 
Richtung des Krankheitsherdes ("der Patient sieht den Herd an"), 
wobei nicht selten auch der Kopf eine Zwangshaltung in dem gleichen 
Sinne zeigt. 

Das Vorhandensein von Lähmungen läßt sich häufig nicht sofort 
nach Eintritt des Insultes feststellen, da infolge des Komas eine völlige 
Erschlaffung der gesamten Muskulatur besteht. Meist ist jedoch alsbald 
eine Facialislähmung an dem Herabhängen des einen Mundwinkels 
sowie an der charakteristischen, bei der Atmung als sog. Tabaksblasen 
bezeichneten stärkeren Vorwölbung der Backe der gelähmten Seite zu 
erkennen. Auch der Tonus der Extremitätenmuskeln auf der Seite der 
Lähmung ist in der Regel stärker herabgesetzt; die Muskulatur des auf 
der Unterlage aufliegenden Beines erscheint verbreitert, wie "aus­
geflossen". Ferner bestehen auf der Seite der Lähmung zunächst meist 
Fehlen bzw. Abschwächung der Sehnenreflexe, ferner das Ba binskisehe 
Zehenphänomen sowie Fehlen der Bauchdeckenreflexe auf der gelähmten 
Seite. Auch Temperatursteigerung sowie die Ausscheidung von Zucker 
im Harn können sich vorübergehend als Folge des apoplektischen 
Insultes einstellen. Die Pupillen zeigen kein gesetzmäßiges Verhalten, 
oft ist die Lichtreaktion abgeschwächt. 

Die Dauer des Insultstadiums schwankt zwischen wenigen Stunden 
und mehreren Tagen. Auch nach Schwinden der Insulterscheinungen ist 
innerhalb der nächsten drei Tage noch mit der Gefahr einer Wiederholung 
der Blutung zu rechnen und auch während der ersten beiden Wochen 
nach dem Insult bleibt das Schicksal der Kranken noch unentschieden 
(Pneumonie und andere Komplikationen!). In der Folgezeit entwickelt 
sich allmählich das charakteristische Bild der cerebralen Hemi­
plegie (s. unten). Dabei ist jedoch zu bemerken, daß in der ersten Zeit 
neben den bleibenden sog. direkten Herdsymptomen auch andere, 
die sog. indirekten Herdsymptome (vgl. S. 569) vorhanden sind, die 
einer Rückbildung fähig sind. Daraus erklärt sich, daß anfangs die 
Lähmungen und sonstigen Ausfallserscheinungen eine stärkere Ausdeh­
nung als später zeigen. 

Außer der motorischen Halbseitenlähmung kommen ferner bei entsprechender 
Lokalisation des Herdes (vgl. Einleitung S. 562) Aphasie, Hemianästhesie, Hemi­
anopsie usw. vor. Bei Durchbruch der Blutung in die Seitenventrikel kommt 
es bisweilen im Koma zu allgemeiner tonischer Starre (oft mit starker Verengerung 
der Pupillen). Bei ganz kleinen Blutungen braucht ein Bewußtseinsverlust über­
haupt nicht einzutreten, sondern es stellt sich evtl. nur eine vorübergehende 
Verwirrung bzw. leichte Bewußtseinstrübung oder Schwindel ein, worauf alsdann 
die entsprechenden Ausfallssymptome in die Erscheinung treten. 
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Die Gehirnembolie ist wesentlich seltener als die Gehirnblutung. 
Sie befällt im Gegensatz zur letzteren häufiger jüngere Individuen, 
unter denen hier das weibliche Geschlecht öfter als bei der Hirnblutung 
erkrankt. In der Mehrzahl der Fälle stammt das Emboliematerial aus 
dem Herzen (Vitium cordis, Endocarditis}, in einzelnen Fällen aus den 
Lungen (Lungengangrän) bzw. aus thrombotischen Herden im Bereich 
der Venen des großen Kreislaufs (bei offenstehendem Foramen ovale). 
Prädilektionsort der Embolie ist auch hier die Art. fossae S;dvii (die 
linke etwas häufiger als die rechte). 

Die anatomische Folge des embolisehen Verschlusses einer Hirnarterie ist 
die sog. Encephalomalacie, d. h. eii?-e herdförmige Gehirnerweichung. Da die 
Hirnarterien Endarterien sind, für die keine ausreichenden Kollateralen vorhanden 
sind, so bewirkt Gefäßverschluß Absterben der Nervensubstanz, die sich in eine 
weiche Masse umwandelt. Diese verfällt später evtl. der Resorption. 

Die klinischen Erscheinungen der Gehirnembolie decken sich 
vielfach vollständig mit dem bei der Hirnblutung beschriebenen Bilde 
des apoplektischen Insultes. Bei genügender Größe des Erweichungs­
herdes und seiner· Lokalisation in der inneren Kapsel entwickelt sich in 
gleicher Weise eine Halbseitenlähmung. Oft sind allerdings die Sym­
ptome des Insultes weniger heftig als bei der Apoplexie; die Bewußt­
losigkeit hält nur kürzere Zeit an oder es kommt überhaupt nicht zu 
vollkommener Aufhebung des Bewußtseins. Öfter als bei Hirnblutung 
treten dagegen klonische Krämpfe in der Art der J acksonschen Rinden­
epilepsie auf. Auch hier pflegt als Residuum der Embolie die cerebrale 
Hemiplegie zurückzubleiben. 

Die Thrombose der Gehirnarterien entsteht sowohl bei Arterio­
sklerose wie hauptsächlich bei Iuetischer Erkrankung der Gefäße. Der 
pathologisch-anatomische Befund ist hier ebenso wie bei der Embolie 
der einer Encephalomalacie und hat wiederum als Prädilektionsgebiet 
dasjenige der Art. foss. Sylvii. Für das klinische Bild der Thrombose ist 
es charakteristisch, daß sowohl die Bewußtseinsstörung wie die Herd­
symptome sich allmählich zu entwickeln pflegen. 

Für die Differentialdiagnose zwischen Hirnblutung, Embolie und Throm­
bose sind folgende Gesichtspunkte maßgebend: Für Apoplexie sprechen höheres 
Alter, Blutdrucksteigerung, schwerer Insult von längerer Dauer, Rötung des 
Gesichts, Pulsverlangsamung, Klopfen der großen Gefäße sowie sanguinolente Be­
schaffenheit der Cerebrospinalflüssigkeit bei der Lumbalpunktion 1 ). Für Embolie 
sprechen jugendliches Alter, weiter das Vorhandensein der oben genannten Ursachen 
der Embolie, ferner evtl. epileptische Krämpfe sowie der mildere Charakter des 
Insultes . .Ähnliches gilt für die Thrombose, die jedoch gelegentlich auch in der 
Form des apoplektischen Insultes auftritt. In zahlreichen Fällen läßt sich jedoch 
nicht mit Sicherheit die Art des anatomischen Prozesses aus dem Krankheitsbilde 
feststellen. Hier muß man sich mit der Konstat.ierung des cerebralen Symptomen­
komplexes begnügen. 

Unter dem Bilde eines apoplektischen Insultes, namentlich leichterer Art, 
können auch Anfälle von progressiver Paralyse sowie von Epilepsie ver­
laufen. Diese Möglichkeit ist vor allein dann in Erwägung zu ziehen, wenn schon 
wiederholt ähnliche Anfälle vorhergegangen sind, ohne dauernde Lähmungen zu 

1 ) Unmittelbar nach dem Insult ist es jedoch rats!!:m, auf eine diagnostische 
Lumbalpunktion wegen der Gefahr einer plötzlichen Anderung des Hirndruckes 
und einer dadurch lewirkten neuen Blutung zu verzichten. 
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hinterlassen bzw. wenn, was für Paralyse besonders charakteristisch ist, die Hemi­
plegie oder andere Herderscheinungen innerhalb kürzester Zeit, z. B. im Laufe 
eines Tages wieder vollkommen schwinden. Mitunter kommen auch bei mult.ipler 
Sklerose apoplektische Insulte vor. Auch die Sinusthrombose, ferner die akute 
Encephalitis können gelegentlich unter den gleichen akuten Erscheinungen ein­
setzen. DiHuse Arteriosklerose des Gehirns siehe S. 575. 

Das Bild der eerebralen Hemiplegie ist nicht sofort nach dem Ein­
tritt der Blutung oder des Gefäßverschlusses vorhanden, sondern ent­
wickelt sich erst nach Abklingen der ersten stürmischen Insulterschei­
nungen. In der weitaus größten Mehrzahl der Fälle stellt sich eine 
motorische Hemiplegie der gekreuzten Körperseite ein. 

An der Lähmung sind beteiligt der untere Facialis (der obere bleibt 
infolge seiner bilateralen Rindeninnervation verschont); ferner Hypo­
glossus, obere und untere Extremität, oft auch die Muskulatur des 
Rumpfes, speziell der Schulter und des Thorax. Das Gesicht zeigt die 
für die Facialisparese charakteristische, früher besprochene Asymmetrie 
der unteren Gesichtshälfte mit Verstrichensein der Nasolabialfalte und 
Herabhängen des Mundwinkels. Die Zunge weicht beim Herausstrecken 
nach der gelähmten Seite ab (infolge trberwiegens des M. genioglossus 
der gesunden Seite). Der Brustkorb schleppt bei der Atmung auf der 
Seite der Lähmung nach. Die Lähmung der Extremitäten, die oft 
anfangs eine vollständige ist, geht in der Regel teilweise zurück (infolge 
Schwindens der indirekten Herdsymptome), so daß eine unvollständige 
Halbseitenlähmung oder Hemiparese resultiert. Mit einer gewissen 
Gesetzmäßigkeit pflegen hierbei bestimmte Muskelgruppen in höherem 
Grade als andere betroffen zu sein, so daß sich in der Regel ein für die 
cerebrale Hemiplegie sehr charakteristisches Bild entwickelt. Die obere 
Extremität pflegt in höherem Grade dauernd an der Lähmung beteiligt 
zu sein als die untere. Die Muskelgruppen am Arm, die dauernd 
gelähmt bleibeJl, sind die Auswärtsroller und Extensoren, ferner die 
Heber des Oberarms, die Öffner der Hand sowie die die Opposition des 
Daumens bewirkenden Muskeln. Dagegen vermögen die Kranken den 
Arm einwärts zu rollen und die Hand zu schließen bzw. einen ihnen in 
die Hand gelegten Gegenstand festzuhalten. An dim unteren Extremi­
täten sind vor allem die Unterschenkelbeuger sowie die Auswärtsroller 
gelähmt, während insbesondere der Ileopsoas und der Quadriceps wieder 
funktionstüchtig werden. Häufig bilden sich im Laufe der Zeit infolge 
des Übergewichtes der nichtparetischen Muskeln Contracturen heraus, 
die im Verein mit der Lähmung dem Hemiplegiker einen charakteri­
stischen Habitus verleihen. Der Oberarm wird adduziert gehalten, der 
Vorderarm verharrt in Beuge- und Pronations-, die Finger in Beuge­
contractuc, ein Zustand, der indessen bei zweckmäßiger Behandlung 
bis zu einem gewissen Grade verhindert werden kann. Das Bein wird 
in der Regel zum Gehen wieder tauglich, wobei es der Kranke infolge 
der Streckcontractur gewissermaßen wie e,ine Stelze benutzt. Die 
Gangart des Hemiplegikers ist typisch und als solche auf den ersten 
Blick zu erkennen. Das Bein wird mit etwas nach außen und unten 
gerichteter Fußspitze in einem nach außen gerichteten Bogen vorwärts­
bewegt (sog. Circumduktion). Häufig treten während des Gehens 
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Mitbewegungen im Bereich des gelähmten Armes auf. Bei Sitz des Hirn­
herdes in der linken Hemisphäre werden öfter die verschiedenen Formen 
von Aphasie sowie Apraxie (vgl. S. 564 u. 566) beobachtet. In ganz 
leichten Fällen, wo keine Lähmung zurückbleibt, ist bisweilen als ein­
ziges dauerndes Residuum auf der befallenen Seite Steigerung der Sehnen­
reflexe sowie Fehlen der Bauchdeckenreflexe dieser Seite nachzuweisen. 

Von Einzelheiten ist noch zu erwähnen, daß nicht häufig Sensibilitäts­
störungen als Hemianästhesie und zwar dann vorhanden sind, wenn der Sitz 
des Herdes sich in den hintersten Teil der inneren Kapsel erstreckt. Selten kommt 
es in den gelähmten Muskeln zu motorischen Reizerscheinungen in Form von halb­
seitiger Athetose oder Chorea. Die Athetose besteht in langsamen bizarren Bewe­
gungen hauptsächlich der Finger und Hände, wobei diese unwillkürlich fortwährend 
abwechselnd in extreme Streck- und Beugestellung gebracht werden. Die Chorea 
ist im Gegensatz hierzu durch kurzdauernde unwillkürliche einfachere oder kompli­
ziertere Bewegungen charakterisiert (vgl. S. 599). Blasen- und Mastdarmlähmungen 
werden bei der cerebralen Hemiplegie vermißt, desgleichen Lähmungen seitens 
der Kehlkopfmuskeln (infolge ihrer bilateralen Innervation). Die Sehnenreflexe 
sind im Bereich der gelähmten Extremitäten lebhaft gesteigert. Das Babinskische 
Zeichen und das sog. Ti bialisphäno'men, d. h. die bei Flexion des Beins in Knie 
und Hüfte erfolgende Dorsalflexion des Fußes mit Hebung des inneren Fußrandes 
sind in der Regel positiv. Stärkere Muskelatrophien mit Entartungsreaktion 
fehlen stets, da die Verbindung der gelähmten Muskeln mit ihrem trophischen 
Zentrum im Rückenmark nicht aufgehoben ist. Höchstens entwickelt sich im Laufe 
der Zeit eine gewisse Volumenabnahme der Muskeln irrfolge von Inaktivitäts­
atrophie. Sehr oft stellt sich im Laufe der Zeit eine Beeinträchtigung der geistigen 
Fähigkeiten ein, die sich in Abnahme der Intelligenz, seelischer Stumpfheit, Ge­
dächtnisschwäche, Stimmungsanomalien, Neigung zum Weinen usw. äußert. Häufig 
beobachtet man vasomotorische Störungen an den gelähmten Gliedern; insbesondere 
sind die Hände und Füße oft auffallend kühl und cyanotisch. 

Eine besondere Form der Hemiplegie ist die Hemiplegia altemans. Hier 
besteht Arm- und Beinlähmung auf der einen, Hirnnervenlähmung auf der anderen 
Seite. Sie beruht auf Blutung bzw. Gefäßverschluß (oder Tumoren) in dem 
Pedunculus oder in der Brücke. Bei der pedunkulären Hemiplegie ist auf der 
Seite des Herdes der N. oculomotorius gelähmt, auf der kontralateralen Seite 
Facialis und Extremitäten, da die zu beiden letzteren gehörenden Bahnen sich 
erst weiter unten kreuzen. Bei der pon tinen Hemiplegie besteht gleichseitige 
Facialis-{Abducens- oder Trigeminus-)Lähmung, dagegen Extremitätenlähmung auf 
der anderen Seite. 

Im allgemeinen gilt als Regel, daß diejenigen Ausfallserscheinungen, die 
sich nicht innerhalb der ersten 3/ 4 Jahre zurückbilden, stationär bleiben. 
Der Zustand kann sich dann in dieser definitiven Form jahrelang unver­
ändert halten, ohne daß das Leben durch die Hemiplegie als solche 
(genügende Pflege vorausgesetzt) gefährdet ist. Die Prognose quoad 
vitam und bezüglich der etwaigen Wiederholung des Insultes hängt im 
wesentlichen von dem weiteren Verlauf des Grundleidens (Schrumpf­
niere, Arteriosklerose, Lues) ab. 

Therapie: Die Behandlung des Insultes beschränkt sich auf ruhige 
Lagerung des Kranken mit erhöhtem Oberkörper. Kontrolle der Harn­
blase wegen der häufig vorhandenen Harnverhaltung (Katheterismus). 
Bei echauffiertem Aussehen des Patienten ist ein ausgiebiger Aderlaß 
von 300-500 ccm am Platz, namentlich in den Fällen mit Blutdruck­
steigerung. Regelung der Darmentleerung durch Einläufe, Ricinusöl usw. 
Der Wert der Applikation einer Eisblase auf den Kopf, die vielfach 
üblich ist, wird verschieden beurteilt. Vorsichtiges auf die Seite Lagern 
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für kurze Zeit mehrmals täglich zur Verhütung von hypostatischen 
Pneumonien; Bronchitiskessel, Prießnitzsche Brustwickel. Sorgfältige 
Hautpflege zum Vermeiden von Decubitus, Luftring, Wasserkissen usw. 
(vgl. S. 541). Nach Abklingen der Insulterscheinungen besteht die 
Therapie im wesentlichen in einer Schonungsbehandlung unter Fern­
haltung jeglicher körperlichen und psychischen Überanstrengung und 
gleichzeitiger Behandlung einer etwaigen Arteriosklerose, Lues, Nieren­
erkrankung usw. Prophylaxe der Contracturen durch systematisch 
durchgeführte passive Bewegungen, Elektrotherapie und Massage­
behandlung der gelähmten Gebiete. Zweckmäßig ist oft eine Badekur 
in entsprechenden Badeorten wie Oeynhausen, Wiesbaden, Teplitz u. a. 
unter ärztlicher Kontrolle. Die Kost soll frei von Gewürzstoffen und 
salzarm sein, am besten in Form der lactovegetabilischen Diät. Selbst 
nach weitestgehender Restitution ist den Kranken für die Zukunft 
größte Schonung sowie Maßhalten auf allen Gebieten anzuraten. Zu 
vermeiden sind vor allem körperliche Anstrengungen, seelische Auf­
regungen, alle Exzesse in bacoho et venere sowie in Tabak, ferner starker 
Kaffee; sorgfältige Regelung der Darmtätigkeit; heiße Bäder sind zu 
meiden. 

Die diffuse Arteriosklerose des Gehirns. 

Die diffuse Arteriosklerose der Gehirngefäße verursacht häufig ein 
ziemlich charakteristisches chronisches Krankheitsbild, das im Gegen­
satz zu den massiven Herderscheinungen der Hirnblutung bzw. der 
Encephalomalacie weniger markante Symptome zeigt, die trotzdem in 
ihrer Gesamtheit in der Regel einen sicheren Schluß auf die Natur des 
Leidens ermöglichen. 

Sieht man von den Fällen ab, bei denen sich das Krankheitsbild aus 
wiederholten aufeinanderfolgenden Apoplexien zusammensetzt, so handelt 
es sich einmal um intermittierende Störungen in Form von vorüber­
gehenden leichten halbseitigen Lähmungen ohne Bewußtseinsverlust 
oder mit nur ganz kurzdauernder Bewußtlosigkeit, wie sie mitunter 
im Greisenalter beobachtet werden. Die Lähmungen gehen in der Regel 
weder mit Aphasie noch mit Hemianopsie einher und hinterlassen keine 
Contracturen; auch wird oft Facialislähmung vermißt. Nach Zurückgehen 
der Lähmung bleibt häufig eine eigentümliche für das Leiden charakte­
ristische Gangstörung zurück, bei der der Patient mit leicht vornüber­
gebeugtem Rumpf und etwas flektierten Knien nur mühsam mit schlür­
fenden kurzen Schritten die Beine vorwärts zu bewegen vermag, ohne 
daß diese eine eigentliche Lähmung zeigen. Anatomisch findet man 
in derartigen Fällen oft multiple kleine bis erbsengroße Erweichungs­
herde, sog. Lacunen. Ferner kann auch die S. 562 beschriebene Pseu.do­
bulbärparalyse als Folge der diffusen cerebralen Arteriosklerose auf­
treten. Weitere Symptome, die sich häufig einstellen, sind Störungen 
des Schlafes sowie eine fortschreitende Abna.hme der geistigen Fähigkeiten. 
Die Schlaflosigkeit, über die die Kranken oft klagen, besteht haupt­
sächlich in erschwertem Einschlafen sowie verfrühtem Erwachen. Ein 
Teil der Kranken hat die Neigung, tagsüber öfters einzuschlafen. 
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Die psychische Alteration, die in ihrer vollentwickelten Form als 
arteriosklerotische Demenz bezeichnet wird, kennzeichnet sich in der 
Hauptsache durch Abnahme der geistigen Konzentrationsfähigkeit, durch 
Gedächtnisschwäche, Interesselosigkeit sowie krankhafte Erregbarkeit. 
Andere Symptome der cerebralen Arteriosklerose sind Schwindelanfälle 
sowie heftige Kopfschmerzen bzw. Klagen über Eingenommensein des 
Kopfes. In leichteren Fällen und namentlich bei jüngeren Individuen 
wird das Leiden, solange es nur mit wenig charakteristischen Symptomen 
einhergeht, oft fälschlich als einfache Neurasthenie aufgefaßt (sog. 
arteriosklerotische Pseudoneurasthenie). Der gleichzeitige Nachweis 
der arteriosklerotischen Erkrankung anderer Organe sowie ein genaueres 
Studium der Krankheitserscheinungen klären in der Regel die Sachlage. 
Endlich beruht die erst in späterem Alter auftretende sog. Spätepi­
lepsie zum Teil auf Arteriosklerose. 

Die Therapie deckt sich mit der S. 183 angegebenen allgemeinen 
Behandlung der Arteriosklerose. 

Gehirnabsceß (eitrige Encephalitis). 
Umschriebene Eiterherde können sich im Gehirn sowohl durch Fort­

leitung aus der Nachbarschaft wie auf metastatischem Wege ent­
wickeln. 

Die erstere Entstehungsart kommt einmal nach Schädeltraumen vor. 
Die traumatischenHirnabscesseentwickelnsichentwederalssog.Früh­
a bscesse im unmittelbaren Anschluß an eine Verletzung des Schädels, 
z. B. nach infizierten Wunden der Weichteile des Schädels, nach kompli­
zierten Frakturen sowie nach Schußverletzungen. Eine andere Form 
des traumatischen Hirnabscesses ist der sog. Spätabsceß, der sich 
erst geraume Zeit nach dem Trauma nach Ablauf von Wochen oder 
Monaten, ja sogar bisweilen erst nach Jahresfrist klinisch bemerkbar 
macht. Hier kann die Spur des Traumas bereits wieder vollkommen 
verschwunden sein, so daß oft nur eine sorgfältig erhobene Anamnese 
die Ursache des Leidens zu eruieren vermag. Übrigens braucht bei 
derartigen Fällen keineswegs stets eine Verletzung des knöchernen 
Schädels vorausgegangen zu sein, sondern die Gehirnerkrankung kann 
sich auch an eine bloße Weichteilverletzung anschließen. Ein Teil der 
Spätabscesse tritt nach Schädelschüssen auf. 

Ein weiterer sehr häufiger Ausgangspunkt des Hirnabscesses sind 
eitrige Ohrerkrankungen, namentlich die chronische Otitis media, 
gelegentlich auch ihre akute Form. Verhinderung des Sekretabflusses 
führt hier zu Usurierung der knöchernen Wand des Felsenbeins und zum 
Übergreifen der Eiterung auf das Gehirn. Viel seltener sind die von der 
Nase bzw. ihren Nebenhöhlen ausgehenden sog. rhinogenen Abscesse. 

Die metastatischen Hirnabscesse entwickeln sich speziell nach 
endothorakalen Eiterungen, insbesondere nach Empyem, Bronchiektasen, 
putrider Bronchitis, Lungengangrän; sie werden ferner gelegentlich bei 
Endocarditis, Appendicitis, Erysipel, Typhus und anderen akuten In­
fektionskrankheiten beobachtet. Im Gegensatz zu den aus der Nachbar-
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schaft übergreifenden Formen tritt der metastatische Hirnabsceß oft 
multipel auf. 

Bezüglich der Lokalisation ist hervorzuheben, daß die trauma­
tischen Abscesse sich immer in der dem Ort des Traumas benachbarten 
Hirnregion entwickeln. Auch die otitischen Abscesse entstehen stets 
auf der gleichen Seite wie die Ohrerkrankung und zwar fast ausnahmslos 
entweder im Temporallappen oder im Kleinhirn, während die seltenen 
rhinogenen Abscesse das Stirnhirn befallen. Die metastatischen Abscesse 
zeigen eine Vorliebe für die linke Gehirnhälfte und zwar speziell für das 
Gebiet der Art. fossae Sylvii. 

Krankheitsbild: Die verschieden lange Latenzzeit zwischen der 
primären Erkrankung und der klinischen Manifestation des Hirnabscesses 
wurde bereits erwähnt. Die Abscesse nach akuter Otitis treten stets 
erst etwa vom Anfang der vierten Woche nach Beginn der Otitis auf. 

Die Symptome des Hirnabscesses zerfallen in Allgemeinerschei­
nungen und in Lokalsymptome. Zu den ersteren gehören Kopf­
schmerz, Benommenheit, Erbrechen. In einzelnen Fällen wird das 
Beklopfen des Schädels schmerzhaft. empfunden. Die Patienten zeigen 
ein zunehmend verfallenes Aussehen und fahle Gesichtsfarbe. Fieber 
gehört keineswegs zur Regel. Es gibt vielmehr zahlreiche Fälle, die 
dauernd vollkommen oder fast fieberlos verlaufen und bei denen das 
Auftreten von Temperatursteigerungen die letzte Phase der Krankheit 
und den Durchbruch des Abscesses mit Meningitis anzeigt. 

Die Lokalsymptome hängen von dem Sitz des A.bscesses ab; 
insbesondere richten sie sich danach, ob die Erkrankung einen stummen 
Hirnteil oder einen solchen mit charakteristischen Herdsymptomen 
betrifft. Relativ häufig treten als Symptome der Rindenreizung J ack­
sonsche epileptische Anfälle auf. Sehr charakteristische Symptome 
beobachtet man bei den otitischen Abscessen im linken Schläfen­
lappen in Form von sensorischer Aphasie, Paraphasie und amnestischer 
Aphasie, wogegen bei Lokalisation im rechten Schläfenlappen spezielle 
Herdsymptome fehlen. Kleinhirnabscesse verraten sich mitunter durch 
cerebellare Ataxie, während sie in anderen Fällen, namentlich bei 
Lokalisation in den seitlichen Markteilen völlig symptomenlos bleiben 
können. Das letztere gilt gleichfalls von den rhinogenen Stirnhirn­
abscessen. Bemerkenswert ist ferner, daß im Gegensatz zum Hirn­
tumor der Gehirnabsceß nur selten mit Stauungspapille einhergeht, 
ebenso wie die Lumbalpunktion keineswegs immer Druckerhöhung ergibt. 
Die Cerebrospinalflüssigkeit ist klar und zellfrei oder enthält nur ganz 
vereinzelte Lymphocyten. Im Blut kann Leukocytose bestehen, in 
manchen Fällen wird sie jedoch vermißt. Das Krankheitsbild zeigt 
nicht selten schubweise,n Verlauf. 

Der Ausgang des Leidens ist, wenn nicht rechtzeitige Hilfe erfolgt, 
stets ungünstig. · Kommt es zu weiterer Ausdehnung des Abscesses, 
so kann plötzlich der Exitus eintreten oder es kommt schließlich zu 
Durchbruch des Eiters in die Meningen oder in die Ventrikel. 

v. Domarus, Grundrlß. 37 
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Dle Diagnose des Hirnabscesses hat eine außerordentlich große 
praktische Bedeutung, da bei frühzeitiger Erkenmmg des Leidens eine 
Heilung möglich ist. 

Bei Vorhandensein allgemeiner cerebraler Beschwerden ist hier die Erhebung 
einer sehr genauen Anamnese besonders wichtig, namentlich bezüglich vorausge­
gangener Traumen resp. hinsichtlich des Besteheus eines für Metastasen in Frage 
kommenden primären Eiterherdes. Stets sind sorgfältig die Ohren sowie die 
Nebenhöhlen zu untersuchen. Vorhandensein der beschriebenen Herdsymptome, 
sdweit es sich um charakteristische Reiz- oder Ausfallserscheinungen handelt, er­
leichtert die Diagnose wesentlich. Man beachte, daß die sensorisch-aphasischen 
Störungen evtl. nur angedeutet sind und bisweilen lediglich als leichte Para­
phasien auftreten; man prüfe auch das Lesen und Schreiben. Fehlen Herd­
erscheinungen, so suche man bei Verdacht auf Absceß nach sonstigen Symptomen 
einer organischen Gehirnerkrankung wie Hirnnervenlähmungen, Pupillenanomalien, 
das Babinskische Zeichen usw. Dabei ist jedoch zu beachten, daß Facialis­
und Abducenslähmung sowie Gehörsstörungen bei otitischen Pi"ozessen sich evtl. 
auch schon aus der eitrigen Erkrankung im Felsenbein ohne Vorbandemein tines 
Hirnabsctsse3 erklären. Bei Hirntumor ist die Stauungspapille die Regel, bei 
Hirnabszeß die Ausnahme; Erhöhung des Lumbaldrucks wird häufiger bei Tumor 
beobachtet. Die Unterscheidung von Meningitis ermöglicht die Lumbalpunktion, 
die bei eitriger Meningitis stets trüben Liquor ergibt. Wesentlich schwieriger 
ist die Unterscheidung von seröser Meningitis mit erhöhtem Druck, klarem 
Liquor und evtl. vorhandener Lymphocytose. Weiter kommt die Encephalitis im 
Verlauf akuter Infektionskrankheiten, ferner die Pachymeningitis haemorrhagica 
interna bei Alkoholikern bzw. bei Lues differentialdiagnostisch in Frage (hier ist 
der Liquor hämorrhagisch), ferner speziell bei Otitiden die Sinusthrombose, die 
indessen mit septischem Fieber und Schütteilrösten einhergeht. Endlich ist evtl. 
an traumatische Meningealblutung zu denken. Die Diagnose Hirnabsceß kann durch 
die N eißersehe Hirnpunktion eine Bestätigung erfahren. Doch soll dieser Eingriff 
nur bei der Möglichkeit sofort daran anschließender Operation ausgeführt werden. 

Die Therapie besteht in der möglichst frühzeitig vorgenommenen 
operativen Eröffnung des Abscesses. Auch metastatische Abscesse 
sollen operiert werden, falls nicht die Symptome für deren multiples 
Vorhandensein sprechen. Schwerer Allgemeinzustand bildet keine Kon­
traindikation gegen die Operation. 

Die nichteitrige Encephalitis. 
Die herdförmige, nichteitrige Encephalitis ist eine relativ seltene 

Gehimerkrankung. Ihre infektiöse Ätiologie steht außer Zweüel, zumal 
sie sich in der Regel an die verschiedensten akuten Infektionskrankheiten, 
vor allem an Influenza, ferner an Typhus, Scharlach, Pocken, Pneumonie, 
Keuchhusten, Masern usw. anschließt. Auch nach eitriger Otitis sowie 
nach Traumen beobacl1tet man sie gelegentlich, desgleichen in einzelnen 
Fällen als Folge des Hitzschlages. Endlich vermögen auch einzelne Gifte 
wie Kohlenoxyd sowie das Botulismusgift Encephalitis zu erzeugen. 
BesondereFormen der Encephalitis sind dieS. 82 beschriebene Encephalitis 
lethargica, ferner die cerebrale Kinderlähmung (s. unten) sowie die im 
Bereich des Hirnstammes sich abspielendePolioencephalitis (s. unten). 

Der pathologisch-anatomische Befund, der im allgemeinen mit dem­
jenigen bei der akuten Myelitis übereinstimmt (vgl. S. 540), zeichnet sich häufig 
durch den hämorrhagischen Charakter der Entzündung aus. Im übrigen finden 
sich die gleichen früher beschriebenen Zerfallserscheinungen am Nervengewebe. 
Nach Resorption des entzündlichen Herdes entstehen teils·Cysten, teils eine narbige 
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Atrophie, die bei Lokalisation in der Hirnrinde infolge der Narbenschrumpfung 
zu Substanzdefekten in der Rinde führt, die man als Porencephalie bezeichnet. 
Häufig ist der Pi-ozeß, speziell bei der cerebralen Kinderlähmung im Gebiete der 
motorischen Hirnrinde lokalisiert. Es stellt sich dann eine absteigende sekundäre 
Degeneration der motorischen Bahnen und zwar des von den Ganglienzellen der 
Rinde bis zu den Vorderhörnern des Rückenmarks reichenden primären Neurons ein. 

Krankheitsbild: In der Mehrzahl der Fälle verläuft die nichteitrige 
Encephalitis als akute fieberhafte Erkrankung. Zunächst stellen sich 
häufig schwere cerebrale Allgemeinsymptome wie Kopfschmerz, Er­
brechen, Bewußtseinsstörungen und Somnolenz, bei Kindern häufig 
auch allgemeine Krämpfe ein. Auch beobachtet man in manchen Fällen 
Nackensteüigkeit. Herdsymptome treten entweder gleichzeitig oder 
oft erst nach einigen Tagen auf. Je nach dem Sitz des Entzündungs­
herdes bestehen sie teils in motorischen Lähmungen nach Art der Hemi­
plegie, Aphasie usw., teils sind Hirnnervenlähmungen vorhanden. Auch 
Neuritis optica kann sich einstellen. Die Lumbalpunktion ergibt in 
der Regel erhöhten Druck, mitunter Spuren von Eiweiß sowie leichte 
Lymphocytose. Mit Ausnahme der Encephalitis der Kinder und der 
Encephalitis lethargica verlaufen die übrigen Fälle häufig innerhalb 
weniger Tage oder Wochen tödlich. 

Unter den besonderen Formen der Encephalitis seien hier folgende 
erwähnt: 

Die ccrebrale Kinderlähmung, die mit der Heine-Medinschen 
Krankheit (vgl. S. 78) epidemiologisch (möglicherweise auch ätiologisch) 
weitgehende Übereinstimmung zeigt, befällt vor allem das l.-4. Lebens­
jahr und beginnt oft mit den gleichen Allgemeinerscheinungen wie die 
Poliomyelitis. Sitz der Erkrankung ist in der Hauptsache die graue 
Substanz der motorischen Hirnrinde (Polioencephalitis acuta). 
Nach Abklingen der akuten Erscheinungen im Laufe von Tagen oder 
Wochen stellt sich als dauerndes Residuum der Krankheit eine Hemi­
plegie ein, die im Gegensatz zu der schlaffen Lähmung bei Poliomyelitis 
einen spastischen Charakter trägt (Hemiplegia spastica infantilis). 
Die Halbseitenlähmung, die stets sowohl die obere wie die untere Ex­
tremität, letztere allerdings in geringerem Grade befällt, verschont be­
zeichnenderweise den Facialis und die übrigen Hirnnerven im Gegensatz 
zur Hemiplegie der Erwachsenen. 

In seiner definitiven Form ist das Bild der cerebralen Kinderlähmung 
so charakteristisch, daß man das Leiden schon aus dem bloßen Aspekt 
der Kranken sofort feststellen kann. Besondere Kennzeichen sind das 
im Laufe der Zeit sich geltend machende Zurückbleiben des Wachstums 
sowie die Entwicklung von Contracturen auf der kranken Seite, die eine 
charakteristische Haltung der gelähmten Extremitäten bewirken. Der 
Arm befindet sich in Adductions-, Ellbogen und Handgelenk in Flexions­
stellung; es besteht Verkürzung der Achillessehne mit Equ.inovarus­
stellung des Fußes sowie Adductorencontractur des Oberschenkels. 
Im Gegensatz zur Hemiplegie des Erwachsenen beruhen hier die Muskel­
verkürzungen nicht nur auf Contracturen, sondern es kommt zu binde­
gewebiger Verödung und Fixation der Muskulatur. Es besteht Steigerung 
der Sehnenreflexe auf der Seite :der Lähmung (im Gegensatz zur Polio-
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myelitis), oft auch das Babinskische Symptom. Ferner kommt öfter an 
den gelähmten Extremitäten, namentlich an der Hand Athetose vor, die 
bei der Hemiplegie der Erwachsenen eine Rarität bildet. Die Intelligenz 
der Kinder zeigt in manchen Fällen Defekte, in anderen Fällen verhält 
sie sich normal. · 

Die Therapie der spastischen Kinderlähmung ist im akuten Stadium 
die gleiche rein symptomatische wie bei Poliomyelitis. Später im Stadium 
der Lähmung kommen ebenso wie bei dieser orthopädische Maßnahmen 
bzw. operative Eingriffe {Tenotomie, Sehnenüberpflanzungen usw.) in 
Betracht. 

Ähnliche Bilder von Hemiplegia infantilis spastica kommen auch auf dem 
Boden kongeni t a.l er Defekte sowie im Anschluß an intra parturn erlittene Traumen 
(Meningealblutungen) vor. 

Letztere werden auch als Ursache der sog. Diplegia cerebralis spastica 
in f a 11. t il is oder Littleseben Krankheit angesehen. Diese besteht in einer 
spastischen Starre sämtlicher oder beider unteren Extremitäten; sie ist von Ge­
burt an vorhanden und pflegt später vor allem in beiden Beinen hochgradig aus­
geprägt zu sein. Diese zeigen Adductorencontractur und Innenrotation der Ober­
schenkel, mäßige Flexion der Knie sowie Equinus- bzw. EquinoVaruf!stellung der 
Füße. Es besteht starke Rigidität der Muskeln sowie Steigerung der Sehnen­
reflexe, wogegen Sensibilität und Blasenfunktion normal sind. In den schweren 
Fällen bleiben die Kranken, bettlägerig; in den leichteren können sie sich mit 
Mühe an Stöcken vorwärts bewegen, wobei der Gang auf den Fußspitzen charakte­
ristisch ist. Nicht selten finden sich Intelligenzdefekte, in manchen Fällen ausge­
sprochene Idiotie. 

Die Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior ist eine haupt­
sächlich bei Schnapstrinkern auftretende hämorrhagische Encephalitis 
in der Nachbarschaft des Aquaeductus Sylvii, und zwar in der Gegend 
der Augenmuskelkerne (Vierhügelgegend). Unter Kopfschmerz, Somno­
lenz sowie häufig unter Erscheinungen des Delirium tremens entwickeln 
sich Augenmuskellähmungen, wobei aber stets die Pupille sowie häufig 
der Levator palpebrae verschont bleiben. Oft bestehen daneben Erschei­
nungen einer alkoholischen Polyneuritis, Ataxie usw. Schwere Fälle 
nehmen häufig einen letalen Ausgang. 

Hirntumor (Tumor cerebri). 

Unter der Bezeichnung Hirntumor faßt man sämtliche intrakraniellen 
Geschwulstbildungen zusammen, die eine schädigende, insbesondere 
rau1nbeengende Wirkung auf das Gehirn ausüben. Es ·gehören hierher 
demnach nicht nur die im streng pathologisch-anatomischen Sinne als 
Neoplasmen der Gehirnsubstanz geltenden Neubildungen, sondern auch 
Solitärtuberkel, Echinococcen, Cysticerken, Aneurysmen der Hirnarterien 
usw. Die häufigste Art der Hirntumoren sind die Gliome bzw. Glio­
sarkome, die von der Glia der Gehirnsubstanz ausgehen und sich oft 
durch erheblichen Gefäßreichtum auszeichnen, ferner die Sarkome, deren 
Ausgangspunkt meist die Meningen bzw. das Bindegewebe der Hirnnerven 
sind und die eine Vorliebe für den Sitz an der Hirnbasis zeigen. Die 
Gehirntuberkel, die oft in der Form von Solitärtuberkeln bis zu Kirsch­
größe zeigen, lokalisieren sich hauptsächlich in der Gehirnrinde, im 
Kleinhirn und im Pons. Bezüglich der gummösen Hirulues, die bis-
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weilen ebenfalls das Bild des Hirntumors hervorruft, sei auf S. 587 
ver'\\iesen. Seltenere Tumoren sind Psammome, d. h. kleine meist 
von den Hirnhäuten ausgehende Geschwülste mit Einlagerung von 
Kalkkonlrrementen, ferner :Fibrome, Derm.oidcysten, Osteome usw. 
Metastatisch entstehende Hirntumoren sind in der Regel Carcinom.e. 
Im allgemeinen erlrranken Männer häufiger an Hirntumor als Frauen. 
Unter den ätiologischen Momenten des Gehirntumors spielt in einer 
nicht ganz kleinen Anzahl von Fällen das Trauma eine Rolle. Die 
Mehrzahl der Kranken befindet sich in mittlerem Alter; doch befallen 
gewisse Arten von Hirntumor wie die Hirntuberkel, gelegentlich auch 
die Gliome relativ häufig das Kindesalter. 

Krankheitsbild: In der Symptomatologie des Hirntumors sind 
stt:ts zwei große Gruppen von Erscheinungen zu unterscheiden, die 
Herdsymptome, die von der Lokalisation des Tumors im einzelnen 
abhängen und die Allgemeinsymptome, die im Wesentlichen die 
Folge der durch die Raumbeengung in der Schädelhöhle zustandekom­
menden Steigerung des Hirndrucks sind. Dazu kommen noch die sog. 
Nach barschaftssymptome, d. h. Störungen, die sich aus der Ein­
wirkung der langsam wachsenden Geschwulst auf ihre nächste Um­
gebung ergeben. 

In vielen Fällen wird das Krankheitsbild zunächst durchAllgemein­
symptome eingeleitet, während Lokalsymptome sich erst später 
geltend machen. Am häufigsten bestehen die ersten Beschwerden in 
Kopfschmerzen. Diese sind entweder kontinuierlich oder von schwan­
kender Intensität mit heftigen Exacerbationen. Sie köunen einen 
sehr hohen Grad erreichen. Während der Schmerz häufig den ganzen 
Kopf gleichmäßig einnimmt, besteht in manchen Fällen dem Sitz 
der Geschwulst entsprechend ein gewisser Zusammenhang mit diesem; 
das gilt namentlich für den Nackenkopfschmerz bei Tumoren in der 
hinteren Schädelgrube. Doch ist der Kopfschmerz allgemein ein zu 
vieldeutiges Symptom, um für sich allein weitergehende Schlüsse zu 
erlauben. Ein frühzeitiges Symptom ist ferner häufig das sog. cerebrale 
Erbrechen als Hirndrucksymptom, d. h. ein von der Nahrungsauf­
nahme unabhängiges, ohne Vorboten. einsetzendes, oft explosions­
artiges Erbrechen. Auch Pulsverlangsamung als Folge der intra­
lrraniellen Drucksteigerung wird bei Hirntumor beobachtet (Vagus­
reizung). Das gleiche gilt von den gelegentlich als Allgemeinsymptom 
auftretenden Schwindelanfällen, die indessen häufiger als Herdsymptom 
aufzufassen sind. 

Einen unverhältnismäßig größeren diagnostischen Wert hat die eben­
falls auf Steigerung des Hirndrucks beruhende Augenhintergrundsver­
änderung, die sog. Stauungspapille, die ophthalmoskopisch ein sehr 
charakteristisches Bild darbietet. 

Die Papille ist verbreitert und vor allem unscharf begrenzt; auch springt sie 
etwas in das Augeninnere vor; die Venen sind erweitert und stärker geschlängelt. 
Die Stauungspapille kommt, wie man annimmt, dadurch zustande, daß der in der 
Scheide des N. opticus befindliche Hohlraum mit dem Cavum Subarachnoideale 
des Schädels kommuniziert, so daß bei wachsend~m Druck die Cerebrospinal­
flüssigkeit den Nerv und seine Blutgefäße komprimiert und den Sehnervenkopf 
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nach vorn treibt. Die in mehr als 3/ 4 aller Fälle von Hirntumor nachweisbare 
Stauungspapille braucht zunäch~t nicht mit Sehstörung einherzugehen, während 
bei längerem Bestehen Gesichtsfelddefekte, schließlich sogar Erblindung infolge von 
Atrophie des Sehnerven eintreten. Entlastung des Hirndrucks, z. B. durch eine 
Trepanation bringt die Stauungspapille prompt zum Schwinden (dagegen nicht 
mehr die bereits eingetretene Atrophie). 

Bei längerem Bestehen des Leidens pflegt das psychische Verhalten 
der Kranken in der Regel eine gewisse Alteration zu zeigen. Geistige 
Abstumpfung, Apathie und Somnolenz, ferner bisweilen Gedächtnis­
schwäche sowie Unbesinnlichkeit werden oft beobachtet. Manche Kranke 
verfallen in späteren Stadien in einen Zu.stand von Schlafsucht. 

Schließlich können als Allgemeinsymptome epileptische Krämpfe 
als Folge der Reizung der Hirnrinde auftreten und gelegentlieh den 
übrigen Symptomen lange Zeit vorausgehen; doch sind sie häufiger als 
Herdsymptom aufzufassen. 

Die Feststellung von Herdsymptomen hat deshalb besonders 
großen diagnostischen Wert, da sich auf ihnen die gerrauere Lokali­
sation des Tumors aufbaut und sie dadurch evtl. die operative Inangriff­
nahme des Leidens ermöglichen. Die Art der Herdsymptome kann 
sich sehr verschieden gestalten. Charakteristisch sind dieselben nur, 
wenn der Prozeß an der Hirnkonvexität sich nicht im Bereich stummer 
Territorien abspielt bzw. wenn der Sitz des Tumors die Hirnbasis, der 
Hirnstamm oder das Kleinhirn ist. 

Die bei Lokalisation in der Hirnrinde auftretenden A'Isfalls'=lrschei­
nungen wie motorische Lähmungen, rlie verschierlenen Arten von 
Aphasie, Hemianopsie usw. wurden sJhon S. 563 besprochen. Eine her­
vorragende diagnostische Bedeutung für Geschwülste im Bereich der 
motorischen Hirnrinde haben die S. 567 beschriebenen Anfälle von 
Jacksonscher Epilepsie, d. h. tonisch- klonische Krämpfe eines he­
stimmten Muskelgebietes, die sich hisweilen schließlich auf die gesamte 
kontralaterale Körperhälfte ausdehnen. In schweren Fällen kann es 
schließlich zu allgemeinen epileptischen Krämpfen kommen. Häufig 
entwickeln sich auch Lähmungen in Form von Monoplegien, die meist 
als spastische Paresen beginnen und je nach Beteiligung der verschie­
denen Gebiete als Monoplegia brachialis resp. faciobrachialis, cruralis 
usw. auftreten. 

Die Tumoren der Hirnbasis sind häufig. Sie zeigen charakte­
ristische Symptome, die vor allem auf der Beteiligung der Hirnnerven 
beruhen, welche irrfolge ihrer Lage oft schon frühzeitig durch die Neubil­
dung in Mitleidenschaft gezogen werden. Namentlich sind es der Oculo­
motorius, Abducens sowie Facialis, die zunächst eine einseitige, später 
evtl. beiderseitige Parese erkennen lassen. Ferner kommen Hyper­
ästhesien sowie Neuralgien im Gebiet des Trigeminus, weiter Trismus 
als Reizerscheinung des motorischen Trigeminusastes, endlich Zuckungen 
im Facialisgebiet vor. Auch einseitige oder doppelseitige Stauungs­
papille, Gesichtsfeldeinengung und evtl. Hemianopsie werden beobachtet. 
Bei Tumoren der Brücke fehlen übrigens öfter Hirndrucksymptome. 
Bei Lokalisation des Tumors in der Nachbarschaft der Pedunculi 
können auch Extremitätenlähmungen, ferner das Babinskische Zeichen 
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usw. vorhanden sein. Tumoren in der Vierhügelgegend rufen, abge­
sehen von Störungen seitens der Glandula pinealis (vgl. S. 451) 
Pupillenstarre, Augenmuskellähmung, Nystagmus sowie Schwerhörigkeit 
hervor, während die von der Hypophyse ausgehenden Geschwülste 
neben den Symptomen des Hirntumors das Bild der Akromegalie oder 
der Dystrophia adiposogenitalis zeigen können (vgl. S. 447 u. 448). 

Kleinhirntumoren sind oft durch besonders heftige Kopfschmerzen 
ausgezeichnet, die häufig ihre größte Intensität in der Occipital- und 
Nackengegend zeigen. Ein sehr wichtiges Lokalsymptom ist die früher 
beschriebene cerebellare Ataxie. Besonders frühzeitig und regelmäßig 
tritt hier Stauungspapille ein. Gelegentlich beobachtet man Nacken­
starre, ferner die oben als Asynergie erwähnte Koordinationsstörung 
einschließlich der Adiadochokinesis. Häufig besteht hartnäckiger 
Schwindel, namentlich in der Form des sog. Drehschwindels, d. h. der 
Kranke hat das Gefühl, als wenn sich sein Körper bzw. die Umgebung 
in einer bestimmten Richtung dreht. Mitunter beobachtet man halb­
seitige Hypotonie der Muskulatur sowie Hemiparese auf der Seite des 
Tumors, ferner die früher erwähnte Neigung zum Fallen nach der Seite 
der Erkrankung. Diese Symptome gestatten mitunter die genauere 
Lokalisation des Tumors. Kleinhirnsymptome werden meist auch beim 
Cysticercus des vierten Ventrikels beobachtet, wobei gleichzeitig oft 
Hirnnervensymptome vorhanden . sind. 

Die Tumoren im sog. Kleinhirn brückenwinkel, in der Regel 
Fibrome bzw. Fibrosarkome, die von der bindegewebigen Scheide des 
Acusticus und Facialis ihren Ausgang nehmen, machen ein charakte­
ristisches Bild, das deshalb praktisch wichtig ist, weil wiederholt eine 
operative Heilung gelang. Die Hauptsymptome sind nervöse Schwer­
hörigkeit bzw. Taubheit, einseitige Trigeminusneuralgie und -anästhesie, 
Fehlen des Cornealreflexes, Blicklähmung, Nystagmus, Abducensparese 
(sämtlich einseitig auf der Seite des Tumors) sowie evtl. kontralaterale 
Pyramidenzeichen, ferner Stauungspapille. 

Der Verl~J,uf der Hirntumoren ist im allgemeinen der eines langsam 
fortschreitenden Leidens, wobei man nicht selten Exacerbationen 
namentlich der Allgemeinsymptome beobachtet, deren Intensität nach 
einiger Zeit wieder zurückgehen kann. Zum Teil beruhen die plötzlich 
eintretenden Verschlimmerungen auf Blutungen im Tumor, die speziell 
bei den Gliomen öfter vorkommen. Die Ausfallserscheinungen, insbe­
sondere die Lähmungen pflegen einen stetig progredienten Charakter 
zu zeigen, während die lokalen Reizerscheinungen, namentlich die Rinden­
epilepsie, meist nur anfallsweise auftreten. 

Entscheidend für das Tempo des Verlaufs ist abgesehen von der Größe und 
der Lokalisation des Tumors, sein pathologisch-anatomischer Charakter. Bei 
den häufigsten Formen des Hirntumors, den Gliomen, Sarkomen und Endo­
theliomen sehwankt die Krankheitsdauer etwa zwischen lf2 und 2 Jahren. Manche 
Tumoren wachsen außerordentlich langsam (z. B. Fibrome); bei einzelnenFormen, 
z. B. den Cysten, kann es zum Stillstand der Symptome kommen, und bei den 
Hirntuberkeln wurde sogar Heilung durch Verkalkung der Geschwulst beobachtet. 

Manche Tumoren verursachen dauernd nur wenig ausgeprägte All­
gemeinerscheinungen, z. B. Kopfschmerzen, bis plötzlich völlig unerwartet 
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der Exitus eintritt. Hier findet man dann bisweilen bei der Sektion z. B. 
ein erbsengroßes Gliom im Bereich des vierten Ventrikels. In anderen 
Fällen verfallen oft die Patienten allmählich in einen Zustand starker 
geistiger .A.bstumpfung verbunden mit Somnolenz, die schließlich in einen 
komatösen Zustand übergeht, in welchem der Tod erfolgt. In einzelnen 
Fällen, namentlich bei den Tumoren der hinterm Schädelgrube tritt 
unter Umständen der Tod ohne Vorboten, wahrscheinlich infolge plötz­
licher Steigerung des Hirndrucks und dadurch bedingter Lähmung des 
Atemzentrums ein. Manche Kranke erliegen einer intermittierenden Er­
krankung, z. B. einer hypostatischen Pneumonie. 

Für die Diagnose des Hirntumors kommt unter den genannten 
Allgemeinsymptomen an erster Stelle dem Nachweis der Stauungs­
papille eine besondere Bedeutung als Symptom gesteigerten Hirn­
drucks zu. In manchen Fällen ist dieses längere Zeit der einzige objek­
tive Hinweis auf das Bestehen einer Hirngeschwulst. Charakteristisch 
ist ferner die langsam fortschreitende Steigerung der verschiedenen 
Symptome. Eine genau.ere Lokalisation ist nur bei Vorhandensein ein­
deutiger Herdsymptome möglich. 

Dil; Lumbalpunktion findet bei dem Hirntumor nur eine beschränkte An­
wendung, da sie infolge der dabei auftretenden Druckschwankung keineswegs 
ungefährlich ist und wiederholt den Eintritt des Todes unmittelbar hinterher 
zur Folge hatte. Aus diesem Grunde ist auf die Punktion insbesondere bei Ver­
dacht auf Tumor der h i n t er e n Schädelgrube prinzipiell zu verzichten. Der 
Lumbaldruck ist stets erhöht; dagegen besteht im Gegensatz zu meningitiseben 
und luetischen Prozessen keine Zellvermehrung. Ein anderes nicht völlig unge­
fährliches diagnostisches Hilfsmittel, das in manchen Fällen herangezogen wird, 
ist die sog. Hirnpunktion (d. h. die Punktion des Schädels mittels kleinen 
Drillbohrers in Lokalanästhesie und histologische Untersuchung des durch Punktion 
gewonnenen Gehirnmaterials ). 

Die differentialdiagnostisch in Frage kommenden Krankheits­
prozesse sind vor allem die Hirnlues (s. diese), ferner der Gehirnabsceß, 
der in der Regel weniger Hirndrucksymptome und oft keine Stauungs­
papille bewirkt, weiter die circumscripte Meningitis serosa, die das 
Bild des sog. Pseudotumor cerebri hervorzurufen vermag, endlich 
der chronische Hydrocephalus (s. diesen). 

Als Therapie, die evtl. eine Heilung des Leidens bedeutet, kommt 
nur die operative Entfernung des Tumors in Frage. Diese setzt in­
dessen erstens voraus, daß die Geschwulst abgesehen von ihrer genauen 
Lokalisierbarkeit sich an erreichbarer Stelle befindet und daß sie, was 
nur für eine kleine Zahl der Tumoren gilt, sich aus ihrer Umgebung 
gut herausschälen läßt (hierher gehören z. B. auch die Tuberkel). In 
den anderen, von vornherein hoffnungslosen Fällen kann auf dem 
Wege der Trepanation wenigstens eine Entlastung des Hirndrucks und 
zeitweise Beseitigung der von letzterem abhängigen Symptome herbei­
geführt werden (sog. dekompressive Trepanation). Die übrige Therapie 
beschränkt sich auf Maßnahmen der allgemeinen Krankenpflege sowie 
die Linderung des heftigen Kopfschmerzes durch Antineuralgica, Pan­
topon, Morphium. 
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1\'Iultiple Sklerose. 
Die multiple oder disseminierte Sklerose des Gehirns und Rücken­

marks ist eine der häufigsten chronischen organischen Nervenkrank­
heiten. In der Regel tritt sie in jugendlichen und mittleren Lebens­
jahren, meist zwischen dem 15. und 35. Jahre auf; in der Kindheit 
gehört sie zu den größten Seltenheiten, auch nach dem 40. Jahr ist 
ihr Auftreten ungewöhnlich. Ihre Ätiologie ist unbekannt (die früher 
angenommene ursächliche Bedeutung vorausgegangener Infektionskrank­
heiten sowie von Intoxikationen ist mehr als zweifelhaft; die in 
jüngster Zeit aufgestellte Hypothese von der ätiologischen Rolle gewisser 
Spirochäten bedarf noch weiterer Nachprüfung). Die Lues hat mit der 
Krankheit nichts zu tun. 

Der pathologisch-anatomische Befund ist durch eine über Gehirn und 
Rückenmark völlig regellos und in einer von Fall zu l<'all wechselnd ausgebreiteten 
Dissemination zahlreicher sog. sklerotischer Plaques ausgezeichnet. Diese sind oft 
schon makroskopisch als graue Flecken zu erkennen und bestehen histologisch 
aus Herden gewucherter Glia, innerhalb der die Markscheiden der Nerven ge­
schwunden sind, wogegen ihre Achsencylinder erhalten bleiben. Wohl im Zusam­
menhang hiermit kommt es im Gegensatz zu anderen herdförmigen Erkrankungen 
bei der multiplen Sklerose nicht zu den entsprechenden sekundären Degenerationen. 
Die Herde finden sich häufiger in der weißen als in der grauen Substanz. Außer 
dem Gehirn und Rückenmark ist auch der Nervus und Tractus opticus häufig von 
der Erkrankung befallen. 

Das Krankheitsbild zeigt trotz der großen Verschiedenartigkeit in 
der Lokalisation der sklerotischen Herde in den einzelnen Fällen 
dennoch eine Reihe gemeinsamer sehr bezeichnender Eigentümlichkeiten, 
deren Gesamtheit in der großen Mehrzahl der Fälle sich zu einem 
charakteristischen Symptomenbilde zusammenschließt. Zu den klas­
sischen Symptomen der multiplen Sklerose gehören die folgenden: 

Es besteht sog. Intentionstremor, d. h. eine besondere Art von 
Zittern in den oberm Extremitäten, das in der Ruhe fehlt, dagegen bei 
der Ausführung von Bewegungen sich in einem eigenartigen Wackeln 
der Hand und des Armes geltend macht und währmd der Ausführung 
von Zielbewegungen, namentlich kurz vor dem Ziele, z. B. beim Finger­
Nasenspitzenversuch oder beim Ergreifen eines Gegenstandes an Inten­
sität zunimmt. Ein häufiges Symptom ist weiter Nystagmus, d. h. 
zuckende Bewegungen der Bulbi; sie treten hauptsächlich in horizontaler 
Richtung bei seitlicher Blickrichtung auf, seltener sind Raddrehungen der 
Bulbi. Der Nystagmus erklärt sich aus der Lokalisation sklerotischer 
Herde in der Kernregion des N. vestibularis. Oft zeigt auch die Sprache 
eine charakteristische Störung; sie ist skandierend, d. h. der Kranke 
zerlegt die von ihm ausgesprochenen Worte in eigentümlicher Form 
in die einzelnen Silben, so daß das Gesprochene merkwürdig zerhackt 
klingt, wobei außerdem häufig die Stimme auffallend monoton ist und 
öfter währmd des Sprechens in eine hohe Fistellage umschlägt. Auch 
ataktische Störungen ähnlich wie bei der Tabes lassen sich nicht selten 
beobachtm. Der Gang wird breitspurig und unsicher; beim Stehen 
mit geschlossenen Augen und Fußschluß besteht starkes Schwanken 
des Rumpfes (Rom bergsches Phänomen). Auch kann man bisweilen, 
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insbesondere wenn sich z. B. der Kranke aus der liegenden Stellung auf­
setzt, Wackeln des Rumpfes wahrnehmen. 

Eine eingehendere Untersuchung fördert fast immer noch eine Reihe 
weiterer objektiver Zeichen zutage. Dazu gehören die verschiedenen 
Pyramidenzeichen wie Steigerung der Sehnenreflexe, Fußklonus, 
Ba binskis Zehenphänomen und vor allem das Fehlen der Bauch­
deckenreflexe, welches deshalb einm besonders hohen diagnostischen 
Wert hat, weil es oft schon frühzeitig und bei Fehlen der übrigen klassi­
schen Symptome nachweisbar ist. Stärkere Spasmen in den Beinen 
bewirken eine spastisch-paretische bzw. spastisch-ataktische Gangart. 
Oft klagm die Kranken ferner über Kopfschmerzen sowie Schwindel, 
zum Teil in der Form des Drehschwindels. Weiter kommen häufig 
Sehstörungen vor, teils in Form vorübergehender Amblyopien, teils 
vollkommene Erblindungen. Letztere beruhen entweder auf retro­
bulbärer Neuritis ohne Ophthalmoskopischen Befund oder auf beider­
seitiger Opticusatrophie, die sich meist schon frühzeitig ophthalmo­
skopisch durch eine charakteristische Abblassung der temporalen Hälfte 
der Papille verrät. Augenmuskellähmungen mit Doppelsehen können 
ein Frühsymptom sein; sie sind meist vorübergehender Art. Ein ungemein 
charakteristisches, aber nur in manchen Fällen vorhandenes Phänomen 
ist ferner das sog. Zwangslachen und Zwangsweinen, d. h. plötzlich 
auftretende Affektbewegungen, die zum Teil auch unvermittelt in­
einander übergehen, oft ohne von den entsprechenden Affekten begleitet 
zu sein. Mitunter sind auch stärkere psychische. Störungen sowie Ab­
nahme der Intelligenz bis zur Demenz zu konstatieren. 

Sen si b ili tä tss t ö run gen können vollkommen fehlen, sind jedoch bei 
gmauerer Prüfung häufig, wenn auch stets in nur wenig ausgeprägtem 
Maße zu finden. In der Regel handelt es sich dabei um fleckförmige 
anästhetische oder analgetische Zonen, die charakteristischerweise 
wieder vorübergehen, um evtl. nach einiger Zeit an einer anderen Stelle 
nachweisbar zu werden. Manchmal klagen die Patienten über Par­
ästhesien in den Händen und Füßen, wogegen Schmerzen nicht zum 
Bilde der multiplen Sklerose gehören. Ebenso fehlen Pupillenanomalien. 
Dagegen stellen sich öfter leichte Blasen- und Mastdarmstörungen ein, 
die aber ebenfalls in der Regel nur flüchtigen Charakter tragen. Zu 
erwähnen sind endlich noch im. Verlauf der Krankheit auftretende 
Apoplexien mit rasch vorübergehenden Hemiplegien. Gelegentlich 
treten auch echte epileptische Anfälle auf. 

Abweichend von dem geschilderten V erhalten kommen indessen auch andere 
atypische Formen vor. So verläuft eine keineswegs seltene Form der Krankheit 
unter dem Bilde einer Paraplegie wie bei einer gewöhnlichen Querschnittsläsion 
des Rückenmarks. Gelegentlich kann auch der Symptomenkomplex der spastischen 
Spinalparalyse vorhanden sein. Vereinzelt tritt das Leiden von vornherein als 
Hemiplegie auf. In allen diesen Fällen sind früher oder später meist doch daneben 
einzelne der für multiple Sklerose charakteristischen Stigmata zu finden. 

Der Verlauf der Krankheit ist (abgesehen von ganz seltenen akuten 
Formen des Leidens) chronisch und erstreckt sich oft über viele Jahre 
und Jahrzehnte. Charakteristisch sind einerseits das schubweise Auf~ 
treten von Verschlimmerungen, andererseits die nicht selten kürzer oder 
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länger dauernden Remissionen, die bei unklarer Diagnose sogar 
eine Heilung des an sich unheilbann Leidms vortäuschen können. 
Ausnahmsweise kann eine Periode der Besserung mit fast völligem 
Schwinden sämtlicher Symptome sogar Jahre anhalten. Andere Fälle 
zeigen eine mehr kontinuierliche Verlaufsform. Jedenfalls hat im all­
gemeinen die Krankheit immer einen ausgesprochen progredien ten 
Charakter. Gravidität und Puerperium wirken in der Regel verschlim­
mernd. Die Störung der Sprache pflegt dauernd zuzunehmen, so daß 
die Kranken schließlich nur noch schwer zu verstehen sind; es treten 
Spasmen sowie Paraplegien ein, das Sehvermögen nimmt dauernd ab 
und meist entwickelt sich eine zunehmende Demmz. Die Kranken gehen 
an allgemeinem Marasmus oder einer interkurnuten Erkrankung (Decu­
bitus, Pneumonie usw.) zugrunde. 

Die Diagnose des klassischm Bildes der Krankheit ist leicht. Da­
gegen können sowohl die Frühfälle wie die atypischen Formen große 
diagnostische Schwierigkeitm bereitm. Die Anfangsstadien täuschen 
mitunter eine einfache Neurasthenie vor. Von großer Bedeutung ist 
hier eine genaue Anamnese: man forsche nach früher etwa vorge­
kommener vorübergehender plötzlicher Amaurose oder Doppelsehen oder 
flüchtigen Blasenstörungen oder transitorische Aphasie u.sw.; sodann 
fahnde man auf die auch bei atypischen Fällen meist vorhandenm 
charakteristischen Symptome. Zu Ietztenn gehören u. a. vor allem das 
Fehlen der Bau.chdeckenreflexe, das Vorhandensein von Gesichtsfeld­
defekten sowie die bitemporale Abblassung der Papille, ferner die Ab­
wesenheit grober Sensibilitätsdefekte. Große Ähnlichkeit kann das 
Krankheitsbild mit der cerebraspinalen Lues mit ihrem ebenfalls äußerst 
vielgestaltigen und wechselvollen Symptomenkomplex haben. Hier schützt 
das pathologische Verhalten der Pupillm, die Wassermannsehe Re­
aktion sowie das Ergebnis der Lumbalpunktion vor Irrtum. Gleiches 
gilt von der Unterscheidung der Fälle von multipler Sklerose mit 
starker psychischer Alteration gegmüber der progressiven Paralyse 
(beiden gemeinsam sind die schnell vorübergehmdm Lähmungen, Sprach­
störungen usw.). 

Die Therapie ist im allgemeinen eine rein symptomatische (Elektro­
therapie, Hydrotherapie, ferner die bei der Tabes erwähnte Übungs­
therapie bei Ataxie). Sehr wichtig ist, daß jede Überanstrengung ver­
mieden wird; insbesondere erweisen sich regelrechte Ruhekuren oft als 
besonders heilsam. Mitunter hat Arsenmedikation (Fowlersche Lösung, 
Pilul. asiat.) eine günstige Wirkung. Doch denke man bei allen thera­
peutischen Erfolgen stets an die Möglichkeit einer spontanen Remission. 

Lues cerebrospinalis. 
Die Lues cerebrospinalis ist eine sehr h ä u. fige Krankheit. Diese 

Tatsache sowohl wie die Vielgestaltigkeit ihres klinischen Bildes und 
ihre weitgehende therapeutische Beeinflußbarkeit machen sie zu einer 
der wichtigsten organischen Nervenkrankheiten. Wie die Tabes und 
Paralyse ist sie zu den tertiärlu.etischen Erkra"nkungen zu. rechnen; 
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neuerdings ist es gelungen, Luesspirochäten in den erkrankten Ge­
weben nachzuweisen. Sie tritt bisweilen schon wenige Jahre oder 
noch früher, oft dagegen erst Dezennien nach der Infektion in die Er­
scheinung. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Bei der Hirn- und Rückenmarks­
lues erkranken primär nicht das Nervengewebe, d. h. Ganglienzellen und Nerven­
fasern, sondern die Gefäße bzw. die Meningen. Hierbei lassen sich im allgemeinen 
drei verschiedene Erkrankungsformen unterscheiden: 1. die vasculäre 
Form, 2. die meningitisehe Form als Meningoencephalitis und Meningomyelitis 
syphilitica, 3. die gummöse Form. Besonders häufig ist die Gefäßerkrankung, 
deren typische Veränderung die Endarteriitis luetica ist. Sie besteht neben 
kleinz(llliger Infiltration der Adventitia in fortschreitender Verdickung der Intima 
durch zellreiches entzündliches, zum Teil gummöses Gewebe und führt schließlich 
zur Obliteration bzw. Thrombosierung des Gefäßlumens. Prädilektionsort sind 
die Gefäße der Hirnbasis und die Arteria fossae Sylvii. Die Folge des Gefäßver­
schlusses ist eine im Versorgungsgebiet der Arterie auftretende ischämische Erwei­
chung analog der gewöhnlichen embolisehen oder thrombotischen Malacie. Eine 
andere Form der Gefäßerkrankung ist die Entstehung einzelner Aneurysmen, 
die im Gegensatz zu den multiplen Aneurysmen der gewöhnlichen Arteriosklerose 
nicht miliar sind, aber wie diese zu Hirnblutungen führen. Die meningitisehe 
Form besteht in einer diffusen kleinzelligen Infiltration der weichen Hirn- und 
Rückenmarkshäute, die von einem rötlichgrauen, durchscheinenden Granulations­
gewebe durchsetzt sind; dieses besitzt Neigung zu herdförmiger speckiger (gummöser) 
Nekrose und wandelt sich oft stellenweise in derbes, schrumpfendes Schwielen­
gewebe um. Am Gehirn wird mit Vorliebe die Gegend der Hirnbasis befallen, so 
daß speziell die Hirnnerven von dem entzündeten Gewebe umhüllt werden. Doch 
greift der Prozeß mitunter auch auf die Konvexität über. Luetische Gummi­
knoten treten entweder in der Form multipler kleiner Geschwülsteheu in den 
wtJichen Häuten bzw. in der Nachbarschaft der Gefäße oder seltener als größere 
solitäre Gebilde auf, die dann meist von der Dura ihren Ausgang nehmen und 
anatomisch wie klinisch sich mit dem Bilde des Gehirn- bzw. Rückenmarkstumors 
decken. Häufig sind die verschiedenen anatomiEeben Formen bei demselben Fall 
nebeneinander vorhanden. 

Das Krankheitsbild zeichnet sich durch große Mannigfaltigkeit 
der Symptome aus und es gibt in der Klinik der organischen Nerven­
krankheiten keine Erkrankung, die so symptomenreich und wechselvoll 
in ihren Erscheinungsformen ist wie die Lues cerebrospinalis. Nicht 
immer ist es möglich, auf Grund des vorhandenen Symptomenkomplexes 
den speziellen anatomischen Charakter der luetischen Veränderungen 
mit Sicherheit zu diagnostizieren. Dagegen hat im allgemeinen die 
Diagnostik der Nervenlues seit der regelmäßigen Anwendung der WaR. 
sowie der Lumbalpunktion bei allen organischen Nervenleiden eine sehr 
erhebliche Erweiterung erfahren, so daß manches ehemals anders ge­
deutete Krankheitsbild heute als zur Lues gehörig erkannt ist. 

Die Symptome der luetischen Gefäßerkrankung brauchen 
an sich nichts für die Lues Charakteristisches zu zeigen, sondern stimmen 
oft. vollständig mit dem Krankheitsbilde bei Thrombose der Gehirn­
gefäße oder bei Hirnblutung infolge von arteriosklerotischer Gefäßer­
krankung überein (s. S. 570). Die Erscheinungen decken sich alsdann 
mit dem Bilde der gewöhnlichen Hemiplegie, Aphasie bzw. andern der 
früher beschriebenen cerebralen Ausfallserscheinungen. Am Rückenmark 
kann sich die Erkrankung in der Form der gewöhnlichen Querschnitts­
lähmung wie bei Myelitis äußern. 
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Ein auf Lues verdächtiges Zeichen ist stets das Auftreten der ge­
nannten Erscheinungen in relativ jugendlichen Jahren, etwa vor dem 
45. Jahr (insbesondere bei Fehlen einer für embolisehe Prozesse in 
Frage kommenden Erkrankung). 

Die meningitisehe Form bewirkt am Gehirn meist die Symptome 
der basalen Meningitis unter besonderer Beteiligung der Hirnnerven. 
Unter ihnen sind es hauptsächlich die Augenmuskelnerven, namentlich 
der Oculomotorius, die schon in Frühstadien der Krankheit und zwar 
meist einseitig Störungen hauptsächlich in Form von Ptose sowie Doppel­
sehen zeigen. Seltener sind Trochlearis- und Abducenslähmungen. 
Bezeichnend ist dabei der rasche Wechsel der Symptome. Häufig wird 
auch eine Erkrankung des N. opticus und zwar Neuritis optica beobachtet: 
Auch reflektorische Pupillenstarre kommt vor; doch ist sie keine so 
konstante Erscheinung wie bei Tabes und Paralyse. Seltener werden 
die anderen Hirnnerven befallen. So beobachtet man Neuralgien oder 
trophische Störungen wie Ulcus corneae oder Herpes zoster im Bereich 
des Trigeminus, ferner Acusticusstörungen wie Ohrensausen, Schwer­
hörigkeit, Schwindelanfälle. Bei Lokalisation an der Konvexität des 
Gehirns, speziell in der Gegend der Zentralwindungen können sich 
die früher erwähnten Reiz- bzw. Ausfallsphänomene geltend machen. 
Hierzu gehören epileptische Krämpfe nach Art der Jacksonschen 
Rindenkrämpfe, aber auch in der Form der genuinen Epilepsie, ferner 
Monoplegien bzw. aphasische Störungen. Eine weniger häufige Form 
der meningealen Hirnluesist die Pachymeningitis haemorrhagica 
(vgl. S. 605), die übrigens häufiger bei Paralyse vorkommt und sich 
ebenfalls in Jacksonschen Anfällen äußert. Hier ist die Cerebrospinal­
flüssigkeit oft sanguinolent. 

Die Allgemeinsymptome sind bei Hirnlues häufig recht gering­
fügig, so daß die Kranken oft zunächst z. B. nur ein lokales Augenleiden 
zu haben vermeinen und erst seitens des Ophthalmologen über den 
Ernst des Zustandes aufgeklärt werden. In anderen Fällen bestehen 
heftige Kopfschmerzen, die in der für Lues charakteristischen Form 
nächtliche Exacerbationen zeigen. In einzelnen Fällen bestehen andere 
schwerere Hirndrucksymptome, Übelkeit, Erbrechen, Schwindel. Nicht 
selten sind Ieich tere Temperatursteigerungen nach weis bar. 

Die spinale Form der luetischen Meningitis kann sich äußern 
durch Strangdegenerationen und entsprechende Lähmungen (teils halb­
seitig, teils paraplegisch), sowie durch Spasmen mit Pyramidensymptomen 
in manchen Fällen entwickelt sich das Bild der syphilitischen spastischen 
Spinalparalyse. Vor allem aber äußert sich die spinale Lues häufig 
durch Wurzelsymptome, indem die Umwachsung der sensiblen Wurzeln 
durch das schrumpfende luetische Narbengewebe starke Reizerschei­
nungen, Parästhesien und vor allem radikuläre Schmerzen hervorruft. 

Eine besondere Form der spinalen Lues ist die sog. Pachymeningitis 
cervicalis hypertropbica, eine seltene luetische Entzündung der Dura, die 
mit starker Verdickung derselben in der Gegend des Halsmarks unter gleichzeitiger 
Beteiligung auch der weichen Hirnhäute einhergeht. Die mit heftigen Schmerzen 
in Jlol'acken, Hinterhaupt und Armen beginnende Krankheit führt zu atrophischen 
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Lähmungen in den oberen Extremitäten, namentlich im Gebiet des Ulnaris und 
Medianus, Die Hände nehmen eine eigentümliche, als Predigerhandstellung bezeich­
nete Haltung ein. Später kommt es zu spastischer Parese der Beine. 

Größere solitäre Gummen des Gehirns verlaufen unter dem 
gleichen Bilde wie der Hirntumor mit Hirndruckerscheinungen, Stau­
ungspapille, Reiz- und Ausfallserscheinungen der Rinde usw. Sie lassen 
sich oft nur durch den Ausfall der Blutuntersuchung und das Ergebnis 
der Lumbalpunktion von andersartigen Gehirngeschwülsten unter­
scheiden. Gleiches gilt von den seltenen, in Tumorform auftretenden 
Gummen des Rückenmarks. 

Die Diagnose fußt abgesehen von der Anamnese und dem häufig 
charakteristischen Gesamtbilde; für das u. a. die große Labilität der 
Symptome bezeichnend ist, vor allem auf dem positiven Ausfall der 
WaR. im Blut (positiv in ungefähr 70-80°/0 der Fälle) und dem Ergebnis 
der Lumbalpunktion. Der Lumbaldruck ist oft erhöht; die Globulin­
probe ist in der Form der Phase-I-Reaktion meist positiv; des­
gleichen findet sich fast stets eine Pleocytose (vgl. Tabes S. 551). 
Die WaR. im Liquor ist nach der Origine.lmethode (d. h. mit 0,2 Liquor) 
in 20-30% der Fälle, mit höheren Liquormengen fast immer positiv. 
Reflektorische Pupillenstarre kommt nur bei luetischen Prozessen bzw. 
bei Tabes und Paralyse vor, während sie bei allen anderen organischen 
Erkrankungen mit verschwindenden Ausnahmen (hierzu gehört die 
Encephalitis lethargica) fehlt. Einen wichtigen Hinweis auf die Mög­
lichkeit einer latenten cerebrospinalen Lues bei unbestimmten nervösen 
Symptomen bildet das gleichzeitige Vorhandensein luetischer Erkran­
kungen anderer Organe (Aorteninsuffizienz, Aneurysmen usw.). Manche 
"Neurasthenie" wird auf diese Weise als Nervenlues entlarvt. 

Therapie: Eine besonders wichtige Rolle spielt die möglichst früh­
zeitige und gründliche spezüische Luesbehandlung. Diese ist zugleich 
die beste Prophylaxe gegenüber der Nervenlues. In jedem Fall von 
syphilitischer Infektion ist auch bei Fehlen aller nervösen Symptome 
während der ganzen nächsten Jahre in regelmäßigen Abständen unter 
gleichzeitiger Kontrolle der WaR. der Nervenstatus der Kranken zu 
verfolgen, um bereits bei den allerersten Erscheinungen einer Nerven­
erkrankung (falls e3 nicht schon vorher geschehen) eine energische 
Therapie durchzuführen. Dabei ist übrigens zu beachten, daß eine negative 
WaR. keine unbedingte Gewähr gegen die Entstehung der Lues cere­
brospinalis bietet. Bei einem beträchtlichen Teil der Kranken mit Nerven­
lues war, wie sich meist nachträglich feststellen läßt, di~ voraufgegangene 
Kur unzureichend. 

An erster Stelle steht in der Behandlung das Quecksil her und zwar 
als Inunktionskur (bis 6,0 pro die) oder die Injektion von löslichen Salzen 
(Sublimat bzw. Oxycyanat jeden zweiten Tag 0,01-0,02) oder von unlös­
lichen Präparaten wie Hg. sa.licyl. oder Kalomel (näheres s. S. 161); mildere 
Präparate sind Novasurol und }fodenol (15 Spritzen zu je 2 ccm 1-2mal 
wöchentlich). In zweiter Linie kommt das Salvarsan (Neosalvarsan, 
Salvarsannatrium) in Betracht, das in vielen Fällen die Hg-Behandlung 
wirksam unterstützt und dort, wo letztere kontraindiziert ist, oft (aber 
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nicht immer!) dem Hg ähnliche Erfolge erzielt. In vielen Fällen bewährt 
sich eine kombinierte Hg-Salvarsanbehandlung, die in der 
Weise durchzuführen ist, daß man mit Hg beginnt und erst einige 
Wochen später Salvarsan gibt, letzteres zunächst in kleinen Dosen von 
0,1-0,15 Neosalvarsan und es allmählich steigert bis zur Gesamtdosis 
von etwa 4,0 (vgl. S. 161). Die Hg- bzw. Salvarsanbehandlung SQll 
durch eine energische Jodbehandlung unterstützt werden. Nach Ab­
schluß der Kur bestimmt, abgesehen von dem Nervenstatus vor allem 
das Verhalten der WaR. und des Lumbalpunktates die Frage des Zeit­
punktes der Wiederholung der Kur. In der Regel ist dieselbe in den 
nächsten Monaten bzw. Jahren mehrere Male zu wiederholen. 

Im Gefolge der Salvarsanbehandlung können zwei verschiedene neurologische 
Komplikationen auftreten. Einmal kommen namentlich im Beginn der Behand­
lung sog. Neurorezidive vor: Unter Fieber, Kopfschmerzen, Brechreiz u. ä. treten 
Störungen seitens der Hirnnerven auf, speziell von seiten des Acusticus in 
Form von Taubheit und Schwindel, gelegentlich auch seitens anderer Hirn­
nerven. Die Erscheinungen sind nur vorübergehend und im allgemeinen unbedenk­
lich. Sie beruhen, wie man annimmt, auf einer zu niedrigen Dosierung des Salvar­
sans, da sie bei Steigerung derselben wieder schwinden. Sie sind erst seit Einfüh­
rung der Salvarsanbehandlung eine häufigere Störung. - Ungleich ernster ist eine 
andere Salvarsankomplikation, nämlich eine hämorrhagische Eneephalitis, die in 
der Regel nach einer Latenzzeit von zweimal 24 Stunden unter den schweren, 
S. 578 beschriebenen Erscheinungen oft tödlich verläuft und als Arsenvergiftung 
aufgefaßt wird. Sie ist weder abhängig von der Größe der Dosierung, noch läßt 
sie sich aus den sonstigen speziellen Umständen eines Falles vorhersehen. 

Epilepsie (Fallsucht, Morbus sacer). 
Unter Epilepsie versteht man ein chronisches Nervenleiden, das sich 

durch Anfälle von Bewußtlosigkeit auszeichnet, die häufig gleichzeitig 
mit tonischen und klonischen Krämpfen einhergehen, während in der 
Zeit zwischen den Anfällen oft vollkommenes Wohlbefinden besteht. 

Bei der sog. genuinen Epilepsie fehlt jeder anatomische Befund; 
man faßt sie daher zur Zeit als funktionelle Neurose auf. Außerdem 
gibt es auch eine symptomatische Epilepsie, die unter den gleichen 
klinischen Erscheinungen wie die genuine Form verläuft' und bei orga­
nischen Gehirnkrankheiten bzw. im Gefolge anderer Erkrankungen auf­
tritt. Obwohl beide Arten von Epilepsie in ihrer Manifestation mit ein­
ander weitgehend übereinstimmen, sind sie doch prinzipiell voneinander 
zu trennen. 

Genuine Epilepsie: Ihre Ursachen sind unbekannt. Häufig handelt 
es sich um Individuen mit starker neuropathisch-hereditärer Belastung. 
Eine wichtige Rolle kommt dem Potatorium der Eltern zu, möglicher­
weise auch der hereditären Lues. Als auslösende Momente werden 
u. a. akute fieberhafte Erkrankungen, ferner entzündliche Prozesse in 
Nase und Ohr sowie Verletzungen peripherischer Nerven angeschuldigt, 
ohne daß indessen für diese Fälle von sog. Reflexepilepsie ein Zu­
sammenhang einwandfrei festgestellt ist. Mitunter wird der erste Anfall 
durch eine. heftige psychische Erregung wie Schreck oder Ärger usw. 
heryorgerufen. 
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Die Krankheit beginnt fast immer vor dem 30. Jahre, bisweilen 
schon in früher Kindheit, mitunter erst in den späteren Jugendjahren. 
Sie äußert sich vor allem durch die sog. epileptischen Anfälle, 
deren Charakter und Häufigkeit von Fall zu Fall verschieden ist. 

Der sog. große epileptische Anfall in seiner klassischen Form 
läßt mehrere Stadien erkennen. Vielfach gehen ihm für einige Stunden 
oder Tage gewisse Prodromalerscheinungen voraus, die in Stö­
rungen des Allgemeinbefindens, Verstimmung, Reizbarkeit, Kopfdruck 
u. a. m. bestehen, oder kurz vor dem Anfall treten eigentümliche als 
Aura (Hauch) bezeichnete Phänomene auf, die von Fall zu Fall sehr 
verschiedenartigen Charakter haben, bei dem einzelnen Kranken aber 
in der Regel stets in der gleichen stereotypen Weise wiederkehren. 
Man unterscheidet eine sensible, sensorische, motorische, vasomoto­
rische und psychische Aura. Am häufigsten ist die sensible und sen­
sorische Aura. Dle Patienten empfinden eigentümliche Parästhesien 
in den Extremitäten oder am Kopf, leiden an Beklemmungsgefühl, 
Übelkeit oder haben eigentümliche Gesichts- oder Gehörswahrnehmungen; 
sie glauben feurige Zeichen zu sehen, hören Geräusche usw. Zu den 
motorischen Erscheinungen gehören leichte Zuckungen in den Extremi­
täten oder im Gesicht, Würgreiz, Stuhldrang. Die vasomotorische 
Aura äußert sich in plötzlichem Erblassen oder Erröten, Schweißaus­
bruch. Dle psychische Aura besteht teils in plötzlichem Stimmungs­
wechsel, Angstanfällen, Unruhe, Erregbarkeit, teils in Bewußtseins­
störungen mit H.üluzinationen. Die einzelnen Formen der Aura können 
miteinander teilweise kombiniert sein. Seltener dauert die Aura etwas 
längere Zeit, so daß der Kranke, der ihre Bef].eutung kennt, noch Zeit 
findet, sich in Sicherheit zu bringen bzw. sich hinzulegen. 

Der eigentliche Anfall setzt plötzlich mit größter Heftigkeit ein. 
Der Kranke stößt oft einen Schrei aus und stürzt bewußtlos hin, wobei 
er sich häufig ernstere Verletzungen zuzieht. Sodann verfällt er in einen 
Zustand allgemeiner tonischer Muskelkrämpfe; die Kiefer sind auf­
einandergepreßt, die Fäuste geballt, der Daumen eingeschlagen, der 
Rücken ist oft opisthotonisch gekrümmt. Die Atmung steht für kurze 
Zeit still, das Gesicht färbt sich cyanotisch. Nach ungefähr 1/ 2 Minute 
geht das tonische in das klonische Krampfstadium über, die Extremi­
täten- und Rumpfmuskeln geraten in ungeordnete zuckende und stoßende 
Bewegungen, die Gesichtsmuskeln werden fratzenhaft verzerrt, der 
Kopf schlägt auf die Unterlage auf, die Pupillen sind weit und reaktionslos, 
die Bulbi machen zuckende Bewegungen und zeigen oft eine Deviation 
conjuguee. Häufig findet spontan Urinabgang, . seltener auch Stuhl­
entleerung sowie bei Männern Sameuerguß statt. Die Atmung ist laut 
schnarchend. Von Verletzungen, die sich während des Krampfanfalls 
ereignen , sind vor allem die häufigen Bißverletzungen der Zunge zu 
nennen. Seltener sind Gelenktraumen (Luxationen). Die Dauer des 
Anfalls beträgt nur einige Minuten. 

Hierauf folgt als drittes Stadium das sog. postepileptische 
Koma mit ruhiger Atmung und Sch"'inden der Cyanose. Es dauert 
in manchen Fällen nur wenige Minuten, oft aber auch mehrere Stunden, 
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worauf die Besinnung langsam wiederkehrt. Meist bleibt jedoch noch 
für viele Stunden eine erhebliche Störung des Allgemeinbefindens, 
Zerschlagenheit sowie Eingenommensein des Kopfes zurück. Oft ist 
jetzt eine leichte transitorische Albuminurie nachweisbar. Gelegentlich 
kommen auch vorübergehende Paresen eines Armes oder Beines, ferner 
Hemiplegien oder Aphasie vor, die im Laufe der nächsten Tagewieder voll­
kommen zurückgehen. Besonders charakteristisch für den epileptischen 
.A,nfall ist, daß er eine völlige Amnesie sowohl für den Anfall selbst, 
als auch mitunter für die Zeit der Aura, in einzelnen Fällen sogar 
für noch weiter zurückliegende Zeitabschnitte hinterläßt (retrograde 
Amnesie). In besonders schweren Fällen schließen sich mehrere An­
fälle unmittelbar aneinander an, so daß ein sog. Status epilepticus 
von mehrstündiger Dauer entsteht, der im höchsten Grade lebens­
gefährlich ist und oft mit einer beträchtlichen Erhöhung der Körper­
temperatur einhergeht. Nicht selten endet er tödlich. 

Im übrigen verhält sich die Krankheit bezüglich der Häufigkeit der 
Anfälle außerordentlich verschieden; die einen Kranken werden alle 

·paar Tage, andere nur einige Male im Jahr oder noch seltener von An­
fällen heimgesucht. Frauen neigen namentlich zur Zeit der Men­
struation zum Auftreten von Anfällen. Praktisch sehr wichtig ist die 
Tatsache, daß bei manchen Patienten die Anfälle vorzugsweise oder 
ausschließlich nachts auftreten (Epilepsia nocturna), so daß diese 
lange Zeit unbemerkt bleiben und bisweilen nur zufällig auf Grund der 
stattgefundenen Verletzungen oder der heftigen morgendlichen Kopf­
schmerzen oder infolge der Enuresis nocturna entdeckt werden. 

Neben den typischen großen epileptischen Anfällen, für die neben 
der Bewußtlosigkeit vor allem die Krämpfe charakteristisch sind, gibt 
es noch andere Manüestationen der Epilepsie. Hierzu gehören die rudi­
mentären Formen oder die Epilepsia minor und die sog. epilep­
tischen Äquivalente. 

Die erstere, auch als Petit mal bezeichnete Form bestehtjn anfalls­
weise auftretenden Bewußtseinsstörungen. In ihrer leichtesten Form, 
den sog. Absencen äußert sie sich lediglich durch ein nur wenige 
Sekunden dauerndes Innehalten in einer Beschäftigung oder im Sprechen, 
während des Kartenspiels usw., wobei die Augen einen abwesenden 
starren Ausdruck annehmen, oder der Kranke tut oder redet irgend 
etwas Sinnloses, um gleich darauf wieder ein völlig normales Gebaren 
zu zeigen, so daß die Umgebung des Kranken den Zwischenfall oft gar 
nicht bemerkt. Bisweilen fehlt die Geistesabwesenheit, dagegen hat der 
Kranke eigentümliche halluzinatorische Eindrücke von seiner Umgebung. 
Oder es treten Ohnmachten auf, deren wahrer Charakter sich erst 
bei genauerem Studium des Falles enthüllt. Auch amaartige Zustände 
können gleichzeitig auftreten, ebenso Schwindelanfälle, evtl. mit 
unwillkürlichem Harnverlust und leichter Trübung des Bewußtseins. 
In anderen Fällen versinkt der Patient plötzlich am Tage in tiefen 
Schlaf, aus dem er zunächst nicht zu erwecken ist und nach einiger 
Zeit mit benommenem Kopf, ohne von dem Einschlafen zu wissen, 
erwacht (Narkolepsie). 

v. Domarus, Grundrlß. 38 
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Die sog. epileptischen Äquivalente haben mit dPm epileptischen 
Anfall als solchem nichts zu tun, sondern bestehen in anfallsweise auf· 
tratenden Störungen mannigfacher Art, die sich vor allem durch die 
dabei vorhandene Trübung des Bewußtseins als epileptische kenn. 
zeichnen. Sie kommen bei Epileptikern neben großen oder kleinen 
Anfällen oder an Stelle derselben vor und sind oft der gleichen Behand­
lung wie die klassische Epilepsie zugänglich. Im einzelnen zeigen sie 
eine außerordentlich große Mannigfaltigkeit in ihren Erscheinungsformen. 
Hierher gehören z. B. anfallsweise wiederkehrende psychische V er­
stimmungen, in denen die Kranken reizbar und jähzornig sind oder 
regelrechte Tobsuchtsanfälle zeigen bzw. zu allerlei unüberlegten Hand­
lungen neigen, die sonst nicht zu ihrem Wesen passen. Zu den eigen­
artigen impulsiven Handlungen, zu denen Epileptiker zuweilen neigen, 
gehört auch vor allem die sog. Poriomanie, der epileptische Wander­
trieb, der die Kranken dazu zwingt, plötzlich ihre Tätigkeit abzubrechen 
und ohne jeden ersichtlichen Grund sich auf die Wanderschaft zu begeben, 
·eine Reise anzutreten und kürzere oder längere Zeit in der Welt herum­
~uirren. Es ist bezeichnend, daß sie während dieses Zustandes nicht 
einen verwirrten Eindruck machen, sondern alle hierbei erforderlichen 
Dinge automatenhaft korrekt erledigen, ohne sich dabei auffällig zu 
benehmen. Nach Beendigung des Anfalles, der eine Reihe von Tagen 
oder sogar noch länger dauern kann, hat der Kranke entweder keinerlei 
Erinnerung oder nur eine undeutliche traumhafte Vorstellung von dem 
Geschehenen. Diese sog. epileptischen Dämmerzustände haben nicht 
nur ärztliches, sondern auch forensisches Interesse, da die Kranken 
während des Dämmerzustandes manchmal eine ausgesprochene Neigung 
zu verbrecherischen Handlungen wie Diebstahl, Brandstütung, Sexual­
verbrechen und schweren Gewalttätigkeiten zeigen. Auch das periodisch 
wiederkehrende Sichbetrinken bei in der Zwischenzeit nüchternen Per­
sonen bedeutet in manchen Fällen nichts anderes als ein epileptisches 
Äquivalent (Dipsomanie). 

Auch in den vorstehend genannten Fällen hat der Kranke, der sich während 
des Anfalls wie eine planmäßig handelnde Person benimmt, nach Aufhören des 
Anfalles jedoch in tiefen Schlaf verfällt, beim Erwachen keine Erinnerung an das 
Vorgefallene hat. Derartige Dämmerzustände können sich übrigens auch an echte 
epileptische Krampfanfälle anschließen. Endlich gehören zum Teil manche Phä­
nomene wie das Nachtwandeln, das Zähneknirschen im Schlaf, das Bett­
nässen sowie der sog. Pavor nocturnus der Kinder zu den epileptischen 
Äquivalenten, wenn sie auch andererseits bei nichtepileptischen Psychopathen 
vorkommen. 

In der Zwischenzeit zwischen den beschriebenen Anfällen können 
die Kranken, namentlich wenn sie nur selten von ihnen befallen 
werden, einen körperlich und psychisch völlig normalen Eindruck machen 
und z. B. ihren Beruf in korrekter Weise ausfüllen, ja sogar in ihm mit­
unter Hervorragendes leisten. Hier ermöglicht nur eine eingehende 
Anamnese, insbesondere auch genaue Information des Arztes seitens 
der Angehörigen des Kranken die Feststellung des Leidens. 

In zahlreichen Fällen ergibt eine eingehende Untersuchung auch das 
Vorhandensein von körperlichen Anomalien und geistigen Defekten. 



Epilepsie. 595 

So findet man als Degenerationszeichen z. B. Syndaktylie, ange­
wachsene Ohrläppchen, überzählige Finger, spitzbogenartigen Gaumen, 
Colobom der Iris, starken Astigmatismus, Muskeldefekte usw. Wichtiger 
sind psychischeAno ma Iien wieabnorme Reizbarkeit,Alkoholintoleranz, 
allgemeine ethische Minderwertigkeit und Hemmungslosigkeit sowie 
Urteilsschwäche bis zu schwersten Defekten in intellektueller und morali­
scher Beziehung. Häufung der Anfälle, namentlich zahlreiche Krampf­
anfälle führen Schließlich in der Regel zu fortschreitender Verblödung, 
wie sie ein großer Teil der Insassen der Epileptikeranstalten darbietet. 
Im allgemeinen gilt als Regel, daß die Epilepsie eine Neigung zu ungün­
stigem Verlauf zeigt. Das gilt auch für die oben beschriebenen leichten 
Fälle mit nur seltenen rudimentären Anfällen bzw. den hauptsächlich 
in Äquivalenten sich manifestierenden Formen. Denn jede Epilepsie 
zeigt die Tendenz zur Progression. Die geschilderte psychische Alteration 
bleibt auf die Dauer in nur etwa 20% aller Fälle aus. 

Die Ätiologie der Epilepsie ist bisher nur in dem Sinne geklärt, daß es sich 
um den Ausdruck einer Keimschädigung handelt, wie die bereits erwähnte bedeut­
same Rolle neuropathischer Ascendenz sowie des Alkoholismus der Eltern erkennen 
läßt. Daneben kommen Intoxikationen verschiedener Art (Blei, Cocain, Alkohol) 
sowie ferner als sehr wichtiges Moment Kopftraumen ursächlich in Frage. 

Anatomisch entbehrt die genuine Epilepsie irgend welcher charakte­
ristischen Befunde; in zahlreichen Fällen besteht allerdings eine Vermehrung der 
Glia der Hirnrinde (sog. Randgliose) sowie Atrophie ihrer Ganglienzellen. Doch 
wird diesen Veränderungen nur die Bedeutung sekundärer Befunde beigemessen. 
Bezüglich der Pathogenese der nach Art von Entladungen auftretenden Anfalls­
paroxysmen ist unsere Kenntnis bisher über das Stadium der Hypothese nicht 
hinausgelangt. Mit Sicherheit ist anzunehmen, daß einerseits der Hauptsitz der 
Krampfanfälle die motorische Hirnrinde ist; dafür spricht das Fortbleiben der 
Anfälle nach Exstirpation der betreffenden Rindenbezirke. Andererseits dürfte 
die tonische Komponente des epileptischen Krampfes in den Hirnstamm zu ver­
legen sein. 

Hinsichtlich der Diagnose ist vor!).uszuschicken, daß jeder epilep­
tische Anfall zunächst nur als Symptom aufzufassen ist und daß 
stets die Frage erörtert werden muß, ob es sich um die genuine Epilepsie 
oder um eine ein anderes Grundleiden begleitende symptomatische 
Epilepsie handelt. Die großen epileptischen Anfälle kommen bei den 
verschiedensten Gehirnleiden sowie bei .manchen Intoxikationen. vor. 
Man beobachtet sie bei progressiver Paralyse, bei Urämie, bei Eklampsie 
der Kinder sowie der Graviden, bei organischen Herdläsionen wie bei 
Hirntumor, Hirnabsceß, Gehirnembolie, Meningitis; zu den Vergü­
tungen gehören die Kohlen.oxyd- und die Fleischvergiftung. In der 
Regel ermöglicht die genauere Untersuchung, insbesondere einerseits 
der Befund von Herdsymptomen, andererseits der Nachweis einer 
der genannten Grundkrankheiten die Entscheidung. Schwierig kann 
sie z. B. bei Gehirnleiden werden, wenn keine Anzeichen eines 
lokalen Herdes zu konstatieren sind. Epilepsie, die erst nach dem 
40. Jahre auftritt, die sog. Spätepilepsie, beruht häufig auf Lues, 
Alkoholismus, Arteriosklerose oder Bleivergiftung (Encephalopathia. 
saturnina) und ist daher nicht der genuinen Epilepsie zuzurechnen. 

Andererseits ist zu berücksichtigen, daß auch die Anfälle der genuinen Epi­
lepsie bisweilen das Bild der Jacksonschen Epilepsie darbieten. Im Gegensatz 
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.zum großen epileptischen Anfall, der in einer plötzlich über die ganze Hirnrinde 
sich ausbreitenden Reizung besteht, handelt es sich hier, wie früher beschrieben, 
um klonische von Muskelgruppe zu Muskelgruppe fortschreitende Zuckungen, 
die schließlich evtl. aber auch in allgemeine Krämpfe übergehen. Die Jackson­
schen Anfälle schließen daher eine genuine Epilepsie nicht mit Sicherheit aus. 

Von der größten praktischen Bedeutung ist die Unterscheidung des 
großen epileptischen Anfalls von ähnlich aussehenden Anfällen bei 
Hysterie, die bei oberflächlicher Beobachtung mit der Epilepsie öfter 
verwechselt wird. Sichere Unterscheidungsmerkmale, die für Epilepsie 
sprechen, sind die im .A,nfall vorhandene Reakt.ionslosigkeit der Pupille, 
der brutale Charakter des epileptischen Anfalls, der sich ohne Rücksicht 
auf Schutz des Körpers vor Verwundungen abspielt und oft Ver­
letzungen, speziell Zungenbiß zur Folge hat, die bei Hysterikern nicht 
vorkommen, weiter unwillkürlicher Harn- und Stuhlverlust sowie das 
Vorkommen von organischen Symptomen wie speziell des Bablliski­
phänomens unmittelbar nach dem Anfall. Auch das gesamte Gebaren 
der Kranken vor dem Anfall und während desselben, das theatralische 
Benehmen der Hysterischen, die ihre Anfälle möglichst in Gegenwart 
von Zeugen produzieren, auf der anderen Seite die völlige Amnesie 
sowie die Benommenheit nach dem echten epileptischen Anfall sind 
weitere Unterscheidungsmerkmale. 

Therapie der Epilepsie: Das souveräne Mittel gegen die genuine 
Epilepsie ist das Brom; mit seiner Hilfe gelingt es bei konsequenter und 
rationeller Anwendung oft ausgezeichnete Erfolge zu erzielen. Die 
Wirksamkeit der Bromtherapie wird durch Verabreichung einer NaCl­
armen Kost gesteigert. Von den Bromalkalien gilt das Bromkalium 
als besonders wirksam; man wendet es allein oder zusammen mit 
Natrium- und Ammonhnnbromat, z. B. in der 'Form des Erlenmeyer­
schen Gemisches (KBr und NaBr aa 2, NH,Br 1 Teil) an. Man beginnt 
mit 2,0 g Bromsalz pro die, steigert langsam, bis die Anfälle ver­
schwinden (bis etwa 6,0 pro die). Die Notwendigkeit höherer Dosen 
erfordert Anstaltsbehandlung. 

Bei Status epilepticus werden Dosen bis 15,0 pro die gegeben. Wichtig ist 
die Fortsetzung der Behandlung noch mehrere Monate nach Aufhören der Anfälle 
in Dosen von 2-3,0 pro die. Bei Epilepsia nocturna wird die ganze Tagesdosis 
vor dem Schlafengehen verabreicht. Epileptiker zeigen eine auffallende Toleranz 
gegenüber dem Brom. Ein Nachteil der Bromtherapie ist die namentlich bei 
NaCl-armer Kost auftretende Bromakne, gegen die sich Kochsalzgaben per os 
sowie lokale Salzwasserkompressen bewähren. 

Günstig wirkt weiter das Lumina! (zweimal täglich 0,1-0,15 bei 
Erwachsenen). 

Ferner erzielt bei manchen hartnäckigen Fällen die Kombination von Brom 
mit Opium in der Form der Flechsigsehen Opiumbromkur bei Anstaltsbehand­
lung Erfolge. Man beginnt z. B. nach Kellner mit dreimal täglich 0,05, steigert 
jeden zweiten Tag um 0,01, so daß die Kranken am 50. Tag dreimal 0,29 erhalten, 
und geht dann unter plötzlichem Fortlassen des Opiums zu Brom 4,0 pro die bis 
auf 9,0 pro die steigend über. Die Kur gilt inde3sen als nicht ungefährlich. 

In allen Fällen sind während der Behandlung Zahl und Art der 
Anfälle seitens der Umgebung sorgfältig zu registrieren. Im Anfal1 
selbst ist der Kranke nach Möglichkeit vor Verletzungen zu schützen; 



Die Krankheiten des extrapyramidalen Systems. 597 

zur Verhütung von Bißverletzungen der Zunge schiebe man einen 
Knebel zwischen die Zähne. Di~ operative Behandlung der genuinen 
Epilepsie und zwar sowohl die Trepanation und Anlegung eines 
sog. druckentlastenden Ventilsam Schädel als auch die speziell bei 
Jacksonschen Anfällen ausgeführte Excision einzelner Teile der Rinde 
der vorderen Zentralwindung hatte bisher wenig ermutigende Erfolge 
und nimmt andererseits in der letzteren Form oft erhebliche Motilitäts­
defekte in Kauf. 

In der Le heusweise der Epileptiker steht striktes Verbot des 
Alkohols und zwar in jeglicher Form an oberster Stelle. Empfehlenswert 
ist lactovegetabilische Kost; Schonung in körperlicher und geistiger 
Beziehung. Schwere Fälle mit Neigung zu kriminellen Handlungen 
sowie mit Verblödung gehören in dauernde Anstaltsbehandlung. - Die 
Behandlung der symptomatischen Epilepsie richtet sich gegen 
das Grundleiden (Lues, Blei usw.). Bei lokal umschriebenen Krankheits­
prozessen im Schädel wie bei Meningealadhäsionen nach Traumen sowie 
bei Exostosen, Tumoren, Cysten usw. kann die operative Entfernung 
derselben zur definitiven Heilung der Epilepsie führen. 

Die Krankheiten des extrapyramidalen Systems. 
Diese zu den sog. Dyskinesien gehörige Krankheitsgruppe, die 

noch vor kurzem zu den Neurosen ohne bekannte anatomische Grund­
lage gerechnet wurde, zeigt als gemeinsame Symptome die S. 568 be­
schriebenen Störungen, bei denen die Funktionen der Pyramidenbahn 
intakt bleiben, so daß die Ausführbarkeit willkürlicher Muskelkontrak­
tionen erhalten ist. Dagegen ist der Muskeltonus sowie die Koordi­
nation der Bewegungen, insbesondere hinsichtlich der Beteiligung der 
bei jeder Bewegung innervierten Agonisten und Antagonisten gestört. 
Als anatomischer Sitz des extrapyramidalen Symptomenkomplexes 
wird das Corpus striatum angesehen, wobei man die verschiedenen 
hierher gehörenden Krankheitsbilder aus der jeweils vorhandenen Rei­
zung bzw. Ausschaltung bestimmter Teile resp. aus der verschiedenen 
Lokalisation des Prozesses in den einzelnen Regionen des Striatums 
erklärt. Zu der Krankheitsgruppe werden vor allem die Paralysis 
agitans, die Chorea und die sog. Wilsonsche Krankheit gerechnet. 

Paralysis agitans. 

Die Paralysis agitans oder Parkinsonsche Krankheit (Schüttel­
lähmung) ist ein chronisches Leiden, dessen Ätiologie bisher unbekannt 
ist und das ältere Individuen beiderlei Geschlechts jenseits der 40er 
Jahre befällt. Unter schleichendem Beginn treten allmählich immer 
deutlicher gewisse charakteristische Symptome hervor, die vor allem 
sowohl in einer besonderen Art von Zittern als auch in einer eigen­
tümlichen Steifigkeit der Muskeln bestehen.. 

Das Zittern, das sich zuerst in den Händen, zunächst meist rechts 
zeigt, ist ein rhythmischer langsamer Tremor, der auch in der Ruhe 
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vorhanden ist und an den Fingern der Ausführung komplizierter Bewe­
gungen, wie etwa beim Pillendrehen, Spinnen oder Münzenzählen 
ähnelt. Oft hört das Zittern in einem Gliede für kurze Zeit auf, um als­
bald in einem anderen zu beginnen. Bei Ausführung einer willkürlichen 
Bewegung kann das Zittern oft für kurze Zeit unterdrückt werden, 
wogegen seelische Erregungen es verstärken. Im Schlafe hört es auf. 
Später beteiligen sich auch die Muskeln des Rumpfes, des Gesichtes 
und der unteren Extremitäten an dem Tremor. 

Ein weiteres Merkmal der Krankheit ist die allgemeine Muskel­
rigidität, die sich schon aus der charakteristischen Haltung der Kranken 
und der denselben eigentümlichen Physiognomie erkennen läßt. Die 
grobe Kraft der Muskeln bleibt intakt; dagegen wird die rasche Aus­
führung aller willkürlichen Bewegungen im Verlaufe der Krankheit 
infolge der Muskelsteifigkeit immer schwieriger. Das zeigt sich vor 
allem an den Bewegungen des Rumpfes. Die Kranken halten in der 
Regel Kopf und Rumpf etwas vornübergebeugt; die in den Ellbogen 
gebeugten Arme liegen dem Rumpf an. die Finger sind in den Meta­
carpophalangealgelenken gebeugt, die Daumen oft eingeschlagen, die 
Knie sind leicht flektiert. Das Gesicht zeigt die früher erwähnte masken­
artige Starre sowie im Zusammenhang damit Seltenheit des Lidschlages. 

Aus der Muskelrigidität erklärt sich auch die für die Krankheit 
charakteristische eigentümliche Gangart, bei der die Kranken, wenn sie 
sich zu gehen anschicken, zunächst die ersten Schritte langsam, quasi 
feierlich ausführen, sehr bald aber infol!le des Vornüberlegens des Rumpfes 
in ein immer mehr beschleunigtes Tempo mit kleinen trippelnden 
Schritten geraten, indem sie ihrem Schwerpunkt gewissermaßen nach­
laufen, bis sie durch ein ihnen im Wege stehendes Hindernis wieder zum 
Stehen gebracht werden (Propulsion). Das gleiche beobachtet man 
beim Rückwärtsgehen (Retropulsion). Stürzen solche Kranke hin, 
so können sie sich oft nicht von selbst aufrichten; im Bette vermögen sie 
schließlich nicht mehr ohne fremde Hilfe ihre Lage zu verändern, während 
andererseits nur eine lleringe Unterstützung genügt (infolge der erhal­
tenen Muskelkraft), um ihnen einen La~ewechsel zu ermöglichen. So 
~eraten die Kranken allmählich in einen Zustand völliger Hilflosigkeit. 

Intelligenz, Sensibilität, Reflexe. Pupille, Blasen- und Mastdarm­
entleerung bleiben völlig normal. Dagegen zeigen die Kranken häufil! 
vasomotorische Störungen, nameJLtlich starkes Hitzegefühl, ferner 
Tränen- und Speichelfluß sowie meist starke Hyperhidrosis. Beachtens­
wert ist schließlich, daß es Fälle gibt, in denen nur die Muskelsteifigkeit, 
nicht aber das Zittern vorhanden ist, sog. Paralysis agitans sine 
agitatione. Bisweilen beginnt das Leiden halbseitig. 

Der Verlauf der Krankheit ist äußerst chronisch und erstreckt sich 
oft über Dezennien. Stets zeigt sie Neigun~ zur Progression, wobei die 
Kranken in einen ständiger Wartung und Pflege bed.ürftigen Zustand 
geraten, dauernd ans Bett gefesselt sind und schließlich an Marasmus 
oder einer interkurrenten Erkrankung sterben. 

Die Diagnose ist bei tYPischen Fällen leicht zu stellen. Bei den 
Fällen ohne Zittern führen die Rigidität der Muskeln und die Starre des 
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Gesichtes auf die richtige Fährte. Differentialdiagnostisch kann evtl. 
die Hysterie in Frage kommen, die sich jedoch bei näherer Betrachtung 
dem Bilde der Parkinsonschen Krankheit als völlig wesensfremd 
erweist. 

Pathologisch -anatomisch wurden Degenerationserscheinungen 
des Linsenkerns, speziell im Bereich des Putamens festgestellt. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische. Mitunter gelingt es, 
mittels des Scopolamin. hydrobrom. (Hyoscin) und zwar zweimal täglich 
0,0002-0,0004 oder des Duboisin. sulfur. 0,0006-0,0012 pro die sub­
cutan sowohl die Ril!idität wie das Zittern zu bessern; doch lassen sich 
die Mittel, die sehr starke Gifte sind, immer nur kurze Zeit anwenden. 
Stets ist sorgfältige Pflege erforderlich, zu der in späteren Stadien 
speziell auch häufiger Lagewechsel der bettlägerigen Kranken gehört, 
zumal für sie das Verharren während längerer Zeit in der gleichen Stel­
lung infolge starker Unruhe sehr quälend ist. 

Chorea. 

Unter Chorea versteht man allgemein eine besondere Form moto­
rischer Reizerscheinungen, die als symptomatische Begleiterscheinung 
verschiedener organischer Gehirnleiden auftreten. Sie ist charaktl?'risiert 
durch eigentümliche unwillkürliche, ungeordnete und nicht rhythmische 
rasche Bewegungen, die abwechselnd in allen Körperteilen erfolgen, 
Extremitäten, Rumpf und Gesichtsmuskulatur befallen und einen zwar 
koordinierten, aber zwecklosen Charakter tragen. So entstehen an den 
Armen ·und Beinen bizarre Schlenkerbewegungen, beim Gehen ·Hüpf­
und Tanzbe'Wegungen, im Gesicht fratzenhaftes Grimassieren. Im Schlaf 
schwinden die Reizerscheinungen, während Affekte sie steigern. Neben 
dem symptomatischen Vorkommen choreatischer Reizerscheinungen 
bei organischen Gehirnläsionen z. B. als Hemichorea posthemiplegica 
kommt die Chorea auch als selbständige Krankheit vor. 

Die Chorea minor oder der Veitstanz ist eine der häufigsten infek­
tiösen Erkrankungen des Nervensystems. Sie befällt vor allem das 
spätere Kindesalter zwischen dem 6. u;nd 15. Lebensjahr, hauptsächlich 
Mädchen, seltener Erwachsene, unter ihnen vor allem gravide (eist­
gebärende) Frauen, namentlich in der Zeit des 3.-5. Monats (Chorea 
gravidarum). Der infektiöse Charakter der Erkrankung ergibt sich 
aus ihrem häufigen Zusammentreffen mit der akuten Polyarthritis 
und der akuten (verrukösen) Endocarditis. Möglicherweise handelt 
es sich um einen allen drei Erkrankungen gemeinsamen Erreger. 
Anatomisch findet man entzündliche Veränderungen im Corpus 
striatum (Putamen und Nucleus caudatus). 

Das Krankheitsbild wird öfter durch Störungen des Allgemein­
befindens wie Appetitmangel, Abgeschlagenheit, Gliederziehen, Gemüts­
verstimmung eingeleitet. Die eigentlichen choreatischen Zuckungen 
entwickeln sich allmählich; sie beginnen meist in den oberen Extremi­
täten und zeigen oft zunächst halbseitige Lokalisa·tion. Bei schwerem 
Verlauf werden auch die unteren Extremitäten sowie der Rumpf in 
die Zuckungen miteinbezogen, sodaß Stehen und Gehen erschwert und 
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schließlich unmöglich wird. Die Kranken befind<:Jn sich in dauernder 
Unruhe, schneiden Gesichter, schnalzen mit der Zun~e, werfen sich 
umher und zeigen sakkadierte Sprache; in schweren Fällen ist auch 
die Nahrungsaufnahme und der Schlaf schwer beeinträchtigt. Jegliche 
psychische Erregung, sogar schon das Gefühl der Kranken, beobachtet 
zu sein, verstärkt die motorische Unruhe. Psychisch besteht stets er­
höhte Reizbarkeit, dagegen verhält sich der Intellekt normal. In 
der Regel ist auch der Muskeltonus hera.b~esetzt. so daß die Muskeln 
einen eigentümlich schlaffen Eindruck machen. Bemerkenswert ist das 
Fehlen von Ermüdungsgefühl trotz der ständigen Unruhe. Pupillen, 
Reflexe und Sensibilität verhalten sich normal. Die sog. Chorea 
mollis zeichnet sich durch besonders stark ansgeprägte Hy'potonie der 
Muskeln aus, so daß fälschlich der Eindruck von Pares':ln entstehen 
kann. Fieber braucht nicht vorhanden zu sein, doch kommt es dort 
vor , wo als Komplikation gleichzeitig eine frische End o c a r d i t i s 
besteht. 

Die Dauer der Krankheit beträgt oft viele Wochen; leichtere Fälle 
gehen oft nach einem Monat in Heilung über, schwere Fälle können ein 
Jahr und länger dauern. Die Krankheit hat außerdem . eine ausge­
sprochene Neigung zu Rezidiven, die oft nach scheinbar völliger 
Ausheilung auftreten. 

Die Prognose ist in der Mehrzahl der Fälle günstig, was auch 
für die Graviditäts-Chorea gilt. Schwere Fälle können infolge zuneh­
mender Erschöpfung und Störung der Nahrungsaufnahme bzw. durch 
Endocarditis letal enden ( ca. 3% aller Fälle). Einzelne Fälle behalten 
trotz Ausheilung während des weiteren Lebens eine Neigung zu 
Zuckungen, die sich bei psychischer Erregung verstärken. 

Differentialdiagnostisch kommt hauptsächlich Hysterie in Frage, bei 
der jedoch die Bewegungen meist einen etwas mehr systematischen Charakter 
mit einer gewissen Rhythmik aufweisen oder dem Typus der Ticbewegungen ent· 
sprechen. Die symptomatische Chorea beianderen Gehirnkrankheiten (insbeson. 
dere bei cerebraler Kinderlähmung) wird aus den gleichzeitig bestehenden anderen 
Symptomen, speziell den Lähmungen erkannt. Huntingtonsche Chorea s. unten. 

Therapie: Schonung und Ruhe auch bei ganz leichten Fällen 
(Fernbleiben vom Schulbesuch); .bei schweren Fällen mit heftigen Jac­
tationen Bettruhe unter Anwendung auch seitlich gut gepolsterter Betten. 
Bisweilen bewährt sich völlige Verdunkelung des Zimmers. Medika­
mentös sehr wirksam ist das Arsen, am besten als Fowlersche Lösung 
(aa mit Aq. menth. pip.}. Unterstützend wirkt die Verabreichung von 
Brom. Salicylpräparate haben dagegen keinen Erfolg. In schweren 
Fäl1en Chloralhydrat (0,1-0,3 bei Kindern, 0,5-1,0 bei Erwachsenen}, 
evtl. als Klysma. 

Die chronische progressive hereditäre oder Huntingtonsehe Chorea ist von der 
Chorea minor prinzipiell verschieden. Sie befällt in der Hauptsache Erwachsene 
zwischen dem 20. und 60. Jahr und zeichnet sich durch ausgesprochene Vererb· 
barkeit aus. Das stets ungünstig verlaufende Leiden ist außer durch choreatische 
Bewegungen ähnlich denen der Chorea minor durch zunehmende geistige Schwäche 
bis zur Demenz charakterisiert. Die unheilbare Krankheit endet schließlich letal. 
Eine wirksame Therapie ist bisher nicht bekannt. 
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Die Wilsonsehe Krankheit oder progressive familiäre Linsenkerndegene­
ration befällt jugendliche Individuen, oft Geschwister, und besteht in einer Kom­
bination von Muskelsteifigkeit im Gebiete der gesamten Muskulatur mit einem 
eigentümlichen Wackeltremor, der durch Bewegungen eine Verstärkung erfährt. 
Die Rigidität führt teils wie bei Paralysis agitans zu Bewegungsarmut und masken­
artiger Starre des Gesichtes, teils zu eigentümlichen Stellungsfixationen der Glieder, 
welche in der einmal angenommenen Haltung längere Zeit verharren. Auch besteht 
eine zunehmende Erschwerung des Sprechens und Schluckens. Pyramidensym­
ptome wie Spasmen sowie dasBabinskischeZeichen fehlen. Dagegen entwickelt 
sich häufig eine psychische Alteration und zwar teils abnorme Erregbarkeit, teils 
Abnahme der geistigen Fähigkeiten. Man findet außerdem regelmäßig bei der 
Krankheit eine grobhöckerige Lebercirrhose sowie mitunter einen eigen­
artigen grünlichen Pigmentring am Auge in den äußeren Bezirken der Horn­
haut (Fleischerscher Cornealring). Die beiden letztgenannten Veränderungen 
bilden einen wertvollen diagnostischen Hinweis für die Erkennung der Krankheit. 
Das Leiden, das der sog. Westphal-Strümpellschen Pseudosklerose nahe­
steht bzw. mit ihr übereinstimmt, beruht auf symmetrischer Erkrankung des 
Linsenkerns und ist unheilbar. 

Hydrocephalns. 
Unter Hydrocephalus oder Wasserkopf versteht man die chronische, 

abnorm vermehrte Ansammlung von Cerebrospinalflüssigkeit im Schädel­
innern und die dadurch bewirkte SchädijlUilg des Gehirns. 

Findet die Flüssigkeitsansammlung im Subarachnoidealraum statt, so spricht 
man von Hydrocephalus externus. Er stellt sich mitunter als Hydrocephalus 
ex vacuo bei Atrophie oder Mißbildung des Gehirns ein und hat keine praktische 
Bedeutung. 

Wichtig ist dagegen der Hydrocephalus internus mit Flüssig­
keitsvermehrung in den Seitenventrikeln. Er kann sekundär infolge 
von Kompression der Vena magna Ga.Ieni durch Tumoren oder nach 
entzündlichen Veränderungen, namentlich im Gefolge von Meningitis 
auftreten. Dieser sekundäre Hydrocephalus entsteht im allgemeinen 
akut. Einen chronischen Charakter hat dagegen der idiopathische 
angeborene Hydrocephalus der kleinen Kinder, der sich nicht selten 
auf dem Boden der hereditären Lues entwickelt, dessen Entstehungs­
mechanismus im einzelnen aber :nicht geklärt ist. Er bildet evtl. ein 
Geburtshindernis. 

Der infantile Hydrocephalus, der mit einer starken Er-weite­
rung der Gehirnventrikel einhergeht, führt infolge der Nachgiebigkeit 
der kindlichen Schädelkapsel zu deren oft ganz enormen Ausdehnung, 
so daß in extremen Fällen der Schädel den Umfang desjenigen eines 
Erwachsenen erreichen kann, während das Gesicht klein bleibt; hier­
durch entsteht ein äußerst groteskes Bild. Unter dem starken Druck 
atrophiert die Hirnsubstanz- und bildet schließlich in manchen Fällen 
nur noch eine mit Flüssigkeit gefüllte dünnwandige Blase. Häufig zeigt 
das Leiden progredienten Charakter , indem die Vergrößerung ent­
weder stetig fortschreitet oder schubweise zunimmt; in anderen Fällen 
wird sie nach einiger Zeit stationär. Die Kinder bleiben von vom­
herein geistig zurück und zeigen sogar in hochgradigen Fällen ausge­
sprochene Imbecillität. Häufig bestehen Spasmen mit Erhöhung der 
Sehnenreflexe, zum Teil zusammen mit Paresen, ferner allgemeine 
Konvulsionen. Bisweilen ist das Bild der Littleseben Krankheit (vgl. 
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S. [80) vorhsndm. Sensibilitätsstörungen fehlen. Nicht selten sind 
naill.Entlich auch Anomalien seitens der Augen zu finden. Die Bulbi 
sind nach unten gedrängt; das obere Lid erscheint verkürzt, so daß 
die Augen nicht vollkommen geschlossen werden können. Oft bestehen 
Trägheit oder Reaktionslosigkeit der Pupillen, Stauungspapille, Opticus­
atrophie, Nystagmus und Strabismus. Bisweilen treten anfallsweise 
Erbrechen sow'ie epileptische Anfälle auf, auch dürften, wenn man nach 
den Schmerzäußerungen der Kinder urteilt, zeitweise heftige Kopf­
Schmerzen bestehen. Oft schreitet das Leiden unaufhaltsam fort und 
ein großer Teil der Fälle endet letal entweder in den ersten Monaten 
oder innerhalb der ersten drei Lebensjahre. In vereinzelten Fällen ka;nn 
Spontanheilung durch Ruptur des Hydrocephalus und Abfließen 
von Cerebrospinalflüssigkeit insbesondere durch die Nase erfolgen. 
Leichtere Formen hinterlassen, we;nn sie stationär werden, in der Regel 
eine gewisse geistige Schwäche und Minderwertigkeit; nur ausnahmsweise 
kommt es zu normaler Entwicklung der Intelliganz. 

Der erworbene i. e. entzündliche Hydrocephalus nach Menin­
gitis bewirkt bei kleinen Kindern bis zum zweiten Jahre ebenfalls wach­
sende Zunahme des Schädelumfanges, die in späteren Jahren infolge 
der Verknöcherung des Schädels nicht mehr in gleichem Maße zur Gel­
tung kommt. Dagagen treten hier um so heftigar die Symptome des 
Hirndrucks mit intensiven Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel, 
Ohrensausen, Benommenheit, Opticusatrophie, epileptischen Krämpfen 
sowie Spasmen der unteren Extremitäten auf. 

Die Diagnose des kindlichen Hydrocephalus ist in der Regel schon aus dem 
bloßen Aspekt zu stellen. · In weniger ausgeprägten Fällen kommt auch die auf 
Rachitis beruhende Veränderung der Schädelform in Frage, während andererseits 
Intelligenzdefekte sowie Spasmen und Paresen auch andere kongenitale Ursachen 
habeil können. In jedem Fall ist die WaR. anzustellen. Der Hydrocephalus des 
Erwachsenen ist einmal aus der Anamnese (vorausgegangene Meningitis) sowie 
aus dem Befunde der Lumbalpunktion (seröser nichteitriger Liquor, Steigerung 
des Lumbaldrucks) zu erschließen. Mitunter karm die Differentialdiagnose gegenüber 
einem Hirntumor außerordentlich schwierig sein. 

Therapeutisch kommt vor allem die wiederholte Lumbalpunktion 
in Frage, die weniger gefährlich als die ebenfalls angewendete Punktion 
der Hirnventrikel ist, ferner als speziell-chirurgische Maßnahme die sog. 
Dauerdrainage der Ventrikel, d. h. die Ableitung der Flüssigkeit in einen der 
großen venösen Hirnblutleiter, sowie ferner der sog. Ba.lkenstich, der einen 
Abfluß der Ventrikelflüssigkeit in den Subarachnoidealraum bezweckt. 

Beim kindlichen Hydrocephalus werden außerdem äußerlich auf den 
Schädel applizierte Reize als ableitende Maßregeln empfohlen, z. B. 
Pinseln mit Jodtinktur, Einreibung mit Unguent. cinereum, evtl. sogar 
mit Unguent. tartari stibiati. Ferner soll in jedem Fall (auch bei negativer 
WaR.) eine Hg-Kur durchgeführt werden, die man mit Jodkali-Ver­
abreichung kombiniert. 

Hirnsinusthrombose. 
Thrombenbildung in den venösen Blutleitern der Dura (Sinus trans­

versus, sagitt. superior, cavernosus und petrosus) kommt einmal autoch-
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thon bei dekrepiden Individuen, speziell bei Pädatrophie der Säuglinge 
als marantische Sinusthrombose (hauptsächlich im Sinus sagitt. 
sup.) sowie bei manchen Blutkrankheiten, namentlich bei schwerer 
Chlorose (Sinus transvers.), ferner im Verlauf mancher akuter Infek­
tionskrankheiten, insbesondere bei Typhus vor. Im Gegensatz hierzu 
entwickelt sich die sog. sekundäre oder infektiöse Sinusthrom­
bose im Anschluß an infektiös-eitrige Prozesse in der Nachbarschaft 
(entzündliche Thrombose). Die häufigst':l Ursache sind hier eitrigeütitidcn 
bzw. eine von ihnen ausgehende Caries des Felsenbeins. Die Throm­
bose lokalisiert sich in diesen Fällen hauptsächlich im Sinus sigmoideus, 
im Bulbus jugularis und Sinus cavernosus. Auch eitrige Erkrankungen 
im Bereich des Gesichtes und des übrigen Schädels wie Furunkel, Ery­
sipel us\V. können gelegentlich durch Fortschreiten einer Thrombo­
phlebitis zu eitriger Sinusthrombose führen. An die letztere schließt 
sich häufig eitrige Meningitis an. 

Das Krankheitsbild der Sinusthrombose gestaltet sich verschieden, 
je nachdem es sich um eine marantische oder eine entzündliche Throm­
bose handelt. Abgesehen von Fällen, wo die Gerinnselbildung klinisch 
latent bleibt und nur als zufälliger Sektionsbefund entdeckt wird, macht 
die Sinusthrombose in der Regel sowohl allgemeine cerebrale Erschei­
nungen wie auch häufig charakteristische, durch die Zirkulationsstörung 
hervorgerufene Lokalsymptome. Zu ersteren gehören heftige Kopf­
schmerzen, Benommenheit bis zum Koma, Nackensteifigkeit, Strabismus, 
Nystagmus, Trismus, klonische Krämpfe der Extremitäten. Symptome, 
die sich aus der lokalen Stauung erklären, sind u.. a. Schwellung der 
äußeren Schädelvenen, Schlängelung der Venen des Augenhintergrundes, 
Lidödem, Protrusion der Bulbi, Nasenbluten und speziell bei otitischer 
Sinusthrombose Ödem der Warzenfortsatzgegend. Der infektiöse 
Charakter der Sinusthrombose verrät sich durch intermittierendes 
Fieber mit Frösten und die sonstigen Symptome der Pyämie. 

Die Therapie kommt in der Hauptsache nur bei den otitischen 
Sinusthrombosen in Frage und besteht hier in möglichst frühzeitiger 
operativer Eröffnung: des Sinus evtl. mit Unterbindung der Vena jugu­
laris. Die übrigen Fälle verlaufen in der Regel letal. 

Meningitis purulenta. 
Akute Entzündungen der Hirnhäute betreffen in der Regel nicht die 

Dura, sondern die weich<:Jn Hirnhäute (Leptomeningitis). Abgesehen 
von der anscheinend primär entstehenden epidemischen Meningitis 
cerebrospinalis (vgl. S. 83) ist die überwiegende Mehrzahl der Fälle 
von eitriger Meningitis eine sekundäre Erkrankung, die sich entweder 
an infektiöse Prozesse in der Nach barsch aft anschließt, ohne daß es 
dabei zu einer Kontinuitätstrennung des Schädels oder der Dura zu 
kommen braucht, oder sie entsteht auf metastatischem Wege. Zu 
der ersten Gruppe gehören vor allem eitrige Erkrankungen des Ohres 
bzw. daran anschließend des Felsenbeins und des Warzenfortsatzes, 
ferner solche der Nase und der Nasennebenhöhlen sowie infizierte 
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Schädelwunden (auch Schädelbasisbrüche), Erysipel des Gesichtes und 
der Kopfhaut. Zum Teil erfolgt der Übergang der Infektionserreger 
auf die Meningen auf dem Wege einer Thrombophlebitis. Auch bei 
Hirnabsceß stellt sich zum Schluß infolge des Durchbruchs des Eiters 
oft Meningitis ein. Metastatische Verschleppung von infektiösem 
Matel'ial aus entfernten Krankheitsherden in die Meningen kommt am 
häufigsten bei Tuberkulose als Symptom der Miliartuberkulose (vgl. S. 101), 
ferner nach croupöser Pneumonie (Pneumococcen), weiter auch bei 
Scharlach, Typhus, Pleuraempyem, Endocarditis, Polyarthritis sowie 
bei Sepsis vor. 

Pathologisch-anatomisch ist in der Mehrzahl der Fälle hauptsächlich 
die Konvexität des Gehirns (Konvexitätsmeningitis) erkrankt im Gegensatz 
zu der vornehmlich an der Hirnbasis lokalisierten tuberkulösen Meningitis. In 
wechselndem Maße sind auch die Meningen des Rückenmarks beteiligt. Es besteht 
Hyperämie der Hirn- und Rückenmarkshäute, und der Subarachnoidealraum ent­
hält eitriges Exsudat. Auch ins Innere der Gehirn- und Rückenmarkssubstanz 
pflegt der Entzündungsprozeß längs der Gefäße einzudringen. Die Gehirnmasse 
ist ödematös, bisweilen von kleinen Blutungen durchsetzt. Das entzündliche 
Exsudat übt einen erheblichen Druck auf das Gehirn aus, dessen Windungen ab­
geplattet sind. Auch kommt es seitens des Plexus chorioideus zu vermehrter 
Flüssigkeitsabsonderung in die Ventrikel mit konsekutivem Hydrocephalus in­
ternus. Die Folge dieser Veränderungen ist eine beträchtliche Erhöhung des intra­
kraniellen und spinalen Druckes. 

Das Krankheitsbild der sekundären. Meningitis beginnt im Gegen­
satz zu der epidemischen Form häufig allmählich und schleichend. 
Oft verbergen sich die Anfangssymptome hinter denen des bestehenden 
Grundleidens. Die ersten Zeichen sind meist ein an Heftigkeit zuneh­
mender Kopfschmerz, Erbrechen, alsdann häufig Benommenheit, oft 
verbunden mit Delirien. Fieber pflegt nur in ganz seltenen Fällen zu 
fehlen. In der Regel ist es hoch, oft bestehen Frostanfälle. In manchen 
Fällen von mehr chronischem Charakter zeigt das Fieber einen eigen­
tümlich intermittierenden Verlauf mit fieberfreien Perioden. Der Puls 
ist bei Meningitis nicht selten im Verhältnis zur Temperatur nur wenig 
gesteigert (V agusreizung). 

Im übrigen stellen sich vor allem Reizsymptome ein, insbesondere 
solche, die sich aus der Reizung der Rückenmarkswurzeln erklären, 
die die entzündeten Meningen passieren. Dazu gehören die reflektorische 
Nackenstarre, die sich im Widerstande bei passiven Bewegungen 
des Kopfes nach vorn und seitlich äußert, ferner der als Opisthotonus 
bezeichnete Krampf der Rückenmuskeln sowie das Kernigsehe Phä­
nomen, d. h. Schmerzen und Widerstand bei passiver Streckung des 
Kniegelenks, wenn das Hüftgelenk gebeugt ist, sowie Beugung der Knie­
gelenke beim Aufsetzen des Kranken; endlich gehört die kahnförmige 
Einziehung der Bauchmuskeln hierher. Die aus der Beteiligung der 
Hirnbasis resultierenden Hirnnervensymptome wurden S. 83 und 101 
beschrieben. Am häufigsten tritt zuerst Abducenslähmung ein. Doch 
werden bei der eitrigen Meningitis die basalen Symptome oft vermißt. 
Die Beteiligung der Konvexität verrät sich ferner teils durch Reiz­
erscheinungen wie Zuckungen oder epileptüorme Krämpfe, teils später 
durch Lähmungen in Form von Mono- oder Hemiplegien. Nicht selten 
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sind auch einzelne Pyramidenzeichen, speziell ist der Ba binskizeitweise 
nachweisbar. Eine in späteren Stadien auftretende Vaguslähmung äußert 
sich in der auf die anfängliche Bradycardie folgenden Pulsbeschleunigung. 

Von größter diagnostischer Bedeutung ist die Untersuchung der 
Lumbalflüssigkeit. Stets besteht eine zum Teil sehr beträchtliche 
Erhöhung des Lumbaldrucks; der Liquor ist trübe, oft rein eitrig und 
enthält zahlreiche Leukocyten sowie meist in größerer Menge diebetref­
fenden Erreger (Staphylococcen, Pneumococcen, Streptococcen, In­
fluenzabacillen, Typhusbacillen). 

Der Verlauf der Krankheit ist sehr häufig tödlich. Besonders 
ungünstig sind die Meningitiden nach Durchbruch von Hirnabscessen, 
sowie bei Sepsis, weiter im Verlauf der Pneumonie, ferner allgemein 
alle Formen mit Streptococcen im Lumbalpunktat. Die Krankheits­
dauer beträgt oft nur wenige Tage, meist nicht länger als 11/ 2 Wochen. 
Nach Ausheilung einer Meningitis können als dauernde Residuen ein 
Hydrocephalus (vgl. S. 601), psychische Schädigungen sowie Blindheit 
oder Taubheit zurückbleiben (vgl. S. 83). 

Die Diagnose ist aus dem beschriebenen charakteristischen Sym­
ptomenkomplex, speziell der Nackenstarre, dem Opisthotonus und dem 
Kernigsehen Zeichen zu stellen. Der Charakter der Krankheit im ein­
zelnen ergibt sich, abgesehen von dem gesamten Krankheitsbild und der 
Berücksichtigung der Ätiologie vor allem aus dem Befunde der Lumbal­
punktion. Diese entscheidet auch, ob es sich um echte eitrige oder tuber­
kulöse Meningitis oder nur um sog. Meningismus handelt, wie er häufig 
im Verlauf akuter Infektionskrankheiten vorkommt, oder ob endlich 
eine sog. Meningitis serosa vorliegt. Näheres hierüber S. 85. Speziell 
im Gefolge der chronischen Otitismedia kann sich eine benigne Menin­
gitis serosa entwickeln, die fieberlos unter den Erscheinungen von 
Benommenheit, Brechreiz, Stauungspapille, halbseitigen oder allgemeinen 
epileptiformen Krämpfen verläuft, so daß ein dem Hirntumor ähnliches 
Bild entsteht, während Nackenstarre und das Kernigsehe Phänomen 
o(t weniger deutlich sind. Die Ersch~inungen bessern sich meist auf 
wiederholte Lumbalpunktionen bzw. naeh dekompressiver Trepanation. 

Die Therapie der Meningitis besteht vor allem zwecks Druckent­
lastung in täglich oder jeden zweiten Tag wiederholten Lumbalpunktionen, 
bei denen jedesmal langsam Liquor bis zum normalen Druck von 120 
bis 150 mm abgelassen wird. Außerdem sorgfältige allgemeine Pflege. 
Gegen die heftigen Schmerzen und Aufregungszustände Sedativa wie 
Brom sowie Morphium. 

Pacbymeningitis haemorrhagica interna (Hämatom der Dura mater). 
Während Blutungen zwischen Dura und Schädelknochen fast aus­

schließlich traumatischen Ursprungs sind, wird die Pachymeningitis 
haemorrhagica interna, d. h. das Auftreten eines abgekapselten Blut­
ergusses an der Innenfläche der Dura auf einen entzündlichen Prozeß 
der Dura zurückgeführt, an den sich sekundär die Entwicklung eines 
Hämatoms anschließt. Die Entzündung führt zur Bildung gefäßreicher 
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Granulation~n, die erst ihrerseits Anlaß zu Blutungen geben. Di9 Er­
krankung kommt hauptsächlich bei Alkoholismus sowie ferner bei Lues 
vor. Als auslösendes Moment kommen auch bisweilen Traumen in Be­
tracht. Als zufälligen Sektionsbefund findet man die Pachymeningitis 
bei hämorrha.gischen Diathesen, bei Nierenleiden, bm Herz- und Lungen­
leiden sowie bei progressiver Paralyse. Häufiger wird das männliche 
Geschlecht befallen. 

Der anatomische Befund besteht in flächenhaften, membranartigen Auf­
lagerungen an der Innenfläche der Dura, die von Blutgerinnseln durchsetzt sind 
und zum Teil größere, abgekapselte Hämatome enthalten. Der Prädilektionsort 
der Erkrankung, die meist doppelseitig auftritt, ist die Gegend des Parietallappens. 

Krankheitsbild: Abgesehen vo11: den klinisch latenten Fällen ruft die 
Krankheit ein schweres cerebrales Bild hervor, das jedoch im einzelnen oft 
wenig typische Merkmale zeigt. Der meist plötzliche Beginn ähnelt häufig 
demjenigen eines gewöhnlichen apoplektischen Insultes. In manchen 
Fällen stellen sich zunächst heftige Kopfschmerzen, Erbrechen sowie 
Schwindelgefühl ein, denen verschiedenartige Herdsymptom'l folgen 
-wie Hemiplegien, epileptiforme Krampfanfälle, Sprachstörungen, Devia­
tion conjuguee. Meist entwickeln sich alsbald Bewußtseinsstörung 
bis zum tiefen Koma mit verlangsamtem Puls sowie Stauungspapille als 
Hirndrucksymptome. In anderen Fällen besteht nur Somnolenz, 
aus der der Kranke sich erwecken läßt, um bald wieder in tiefen Schlaf 
zu versinken. Das Lumbalpunktat ist in der Regel hämorrhagisch. 
Häufig verläuft die Krankheit in Schüben, indem auf Remissionsperioden 
erneute Verschlimmerungen folgen. Bei größeren Blutungen tritt in 
der Regel schließlich der Exitus ein. 

Die Stellung einer exakten Diagnose ist häufig unmöglich, insbesondere die 
Unterscheidung gegenüber einer gewöhnlichen Hirnblutung. Auch die Meningitis 
sowie der Hirntumor sind differentialdiagnostisch in Erwägung zu ziehen. Wichtig 
ist die Anamnese (Alkohol) sowie die Berücksichtigung anderer Grundkrankheiten 
(Nierenleiden u.sw.). 

Die Therapie ist die gleiche wie bei der Apoplexie. Neuerdings hat man 
wiederholt mit Erfolg dieN eißersehe Schädelpunktion mit daran anschließender 
Entleerung des Hämatoms angewendet. 

Migräne (Hemikranie). 
Die Migräne ist ei:ri selbständiges Leiden, das im wesentlichen durch 

Anfälle einer besonderen Form von Kopfschmerzen ausgezeichnet ist. 
Diese werden von verschiedenen charakteristischen Symptomen be­
gleitet. Bezeichnend sind die mehr oder weniger langen, beschwerde­
freien Intervalle zwischen den Schmerzanfällen, ferner die häufig vor­
handene Halbseitigkeit der Schmerzen sowie die mit ihnen einher­
gehenden Störungen des Allgemeinbefindens. 

Das Leiden zeigt eine gewisse Vorliebe für die höheren Gesellschafts­
schichten und befällt das weibliche Geschlecht häufiger als das männ­
liche. Oft ist hereditäre Belastung vorhanden. Der Beginn der Krank­
heit fällt fast immer in die Jugendjahre, häufig schon in die Pubertäts­
zeit, mitunter sogar in die Kindheit. Nicht immer handelt es sich um 
nervöse Individuen. Mit dem höheren Alter, etwa um das 50 .• Jahr 
pflegt das Leiden zu schwinden. 
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Krankheitsbild: Der sog. Migräneanfall wird oft durch verschie­
dene äußere .Anlässe hervorgerufen. Bei Frauen sind es am häufigsten 
die Menses; ferner kommen Überanstrengungen, Alkohol- und Tabaks­
abusus, seelische Erregungen, Mangel an Schlaf (in manchen :Fällen 
umgekehrt zu langer Schlaf), Verdauungsstörungen als auslösende 
Faktoren in Frage. In der Regel wird der .A,nfall durch gewisse charakte­
ristische Prodromalerscheinungen eingeleitet, die dem Kranken das 
Herannahen der Migräne ankündigen. Sie bestehen teils in gesteigerter 
Reizbarkeit, Verstimmung, motorischer Unruhe, teils in Depression, 
stärkerer Müdigkeit und Abgeschlagenheit mit lebhaftem Gähnen, 
ferner in Schwindel, Flimmern vor den Augen, Ohrensausen, Harn­
drang. Oft kann man den Patienten das Herannahen des .Anfalles an 
ihrem blassen, angegriffenen Aussehen anmerken. 

Der .A.nfall selbst, der häufig Vormittags beginnt, b<.Jsteht in heftigen 
Kopfschmerzen, die in der Regel halbseitig (häufiger links) lokalisiert 
sind und zwar die Stirn- , Augen- und Schläfengegend bevorzugen. 
Mitunter sind auch beide Seiten des Kopfes befallen oder der Schmerz 
geht von der einen auf die andere Seite über. Er hat im Gegensatz 
zu den Neuralgien einen kontinuierlichen, nicht intermittierenden Cha­
rakter; seine Intensität schwillt allmählich, oft zu großer Stärke an, 
er bleibt eine Reihe von Stunden bestehen, um dann langsam wieder ab­
zuklingen. Während des .Anfalles besteht Hyperästhesie der Kopfhaut 
auf der Seite des Schmerzes. Die Intensität der Kopfschmerzen ist 
von Fall zu Fall verschieden und schwankt häufig auch bei den einzelnen 
Kranken im Verlauf der verschiedenen .A,nfälle. Außer den Kopf­
schmerze~ begleiten den Migräneanfall völlige Appetitlosigkeit sowie 
Brechreiz, das oft zu Erbrechen führt. Dabei wird häufig ein stark 
saurer Magensaft entleert, wie überhaupt Migränekranke nicht selten 
gleichzeitig an Hyperacidität leiden. Bei schweren Anfällen machen die 
Kranken einen schwer leidenden Eindruck, sind zu jeglicher Beschäfti­
gung unfähig, zeigen große Empfindlichkeit gegen grelles Licht und 
Geräusche und stöhnen oft laut vor Schmerzen. 

Der Migräneanfall ist in der Regel von charakteristischen v a so m o t o r i s c h e n 
Phänomenen begleitet. Bei der häufigeren sog. angiospastischen Form ist die 
befallene Gesichtshälfte au{fallend blaß, ihre Haut kühl, die Pupille erweitert, 
die Art. temporalis der gleichen Seite weniger deutlich fühlbar als auf der gesunden 
Seite (Hemicrania spastica).' Bei der angioparalytischen Form bestehen 
umgekehrt Rötung des Gesichts, Verengerung der Pupille, evtl. kleine Blutaus­
tritte sowie Hyperhidrose im Gesicht. Im ersteren Fall nimmt man Reizung, in 
letzterem Lähmung des Sympathicus an. Doch kommen nicht selten Kombi­
nationsformen vor. Bei der sog. Hemicrania ophthalmica treten verschiedene 
Symptome seitens der Augen auf, so vorübergehende einseitige Ptose (periodische 
Oculomotoriuslähmung, "ophthalmoplegische" Migräne), ferner Hemianopsie. Sehr 
häufig bestehen oft schon im Prodromalstadium sog. Flimmerskotome, d. h. die 
Patienten sehen eigentümliche leuchtende Figuren häufig mit gezacktem Rand. 
Auch halbseitige Parästhesien in der einen Hand, sowie selten auch halbseitige 
Lähmungen, die nach kurzer Zeit vorübergehen, kommen vor. 

Die Dauer eines Migräneanfalles beträgt meist mehrere bis etwa 
12 Stunden. Gegen Ende des Anfalles erfolgt oft Erbrechen, auch wird 
nicht selten ein heller Harn mit sehr niedrigem spez. Gewicht (Urina 
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spastica) entleert. Nach dem Anfall verfällt der Kranke oft in Schlaf, 
aus dem er beschwerdefrei erwacht. 

Die Intervalle zwischen den Anfällen zeigen eine sehr verschiedene Dauer. 
Häufig kehrt allmonatlich ein Anfall wieder, in anderen Fällen treten die Anfälle 
öfter oder auch wesentlich seltener au.f. Bemerkenswert ist schließlich, daß man 
bei manchen Kranken in der Zeit zwischen den Anfällen Symptomenkomplexe 
beobachtet, die ebenfalls anfallsweise auftreten und die man daher als'Migräne­
äquivalente bezeichnet hat. Dazu. gehören Anfälle von Bronchialasthma, 
ferner von Quinckeschem Ödem, Drehschwindel, nervöserAnginapectorisu..a. m. 

Die Pathogenese der Migräne wird zur Zeit mit der Annahme anfallsweise 
auftretender Gefäßkrämpfe im Gehirn erklärt. 

Die Diagnose des ausgebildeten Migräneanfalles ergibt sich in der 
Regel ohne Schwierigkeit aus dem geschilderten charakteristischen Bilde, 
weiter dem hereditären Verhalten des Leidens, dem Beginn in der Jugend 
und der periodischen Wiederkehr der Anfälle. Im übrigen verhalte man sich 
gegenüber der verbreiteten Neigung, jegliche Art von Kopfschmerz als 
Migräne zu bezeichnen, skeptisch. Auch ist zu berücksichtigen, daß mit­
unter migräneähnliche Kopfschmerzen ein Symptom bei organischen 
Nervenleiden, speziell bei Hirntumor, multipler Sklerose, progressiver 
Paralyse u. a. sind. 

Therapie: Während des Anfalls absolute Ruhe in einem verdunkelten und 
gegen Geräusche geschützten Zimmer. In den Fällen, wo der Kopf kalt ist, heiße 
Kompressen au.f den Kopf; mitunter hilft ein heißes Salz- (oder Senf-) Fußbad. 
Die medikamentöse Behandlung ist häufig unsicher. Am besten wirken die 
verschiedenen Antineuralgica, vor allem das Migränin (Coffein-Antipyrin) 1,1 g, 
Trigemin (Antipyrin-Bu.tylchloralhydrat) 0,25-0,5 bis zu 3mal pro die, weiter 
Chinin sowie Pyramidon, Aspirin, Phenacetin, Antipyrin, ferner die coffe1nhaltige 
Pasta Gu.arana mehrmals täglich 0,5-2,0 g sowie das Extr. Cannabis ind. als 
Pulver oder Pillen mehrmals täglich 0,03-0,1 g. Endlich hat in manqhen Fällen 
das Amylnitrit sowie das Nitroglycerin (vgl. S. 162) günstige Wirkung. Morphium 
wirkt mitunter ungünstig und ist auch wegen der Gefahr der Gewöhnung nach 
Möglichkeit zu. meiden. Im übrigen bewährt sich oft die längere Zeit durchgeführte 
Anwendung von Brom (4,0-5,0 g pro die mehrere Wochen lang, mehrmals im 
Jahre wiederholt). In der anfallsfreien Zeit ist die diätetische Behandlung 
und ~.egelung der Lebensweise der Kranken von großer Bedeutung. Zu vermeiden 
sind Uberanstrengungen und seelische Erregungen. Einschränkung bzw. Verbot 
des Alkohols; das gleiche gilt vom Tabak, starkem Kaffee und Tee. Häufig be­
währt sich die lacto- vegetabilische Kostform, in manchen Fällen purinarme 
Ernährung. Sorgfältige Regelung der Darmtätigkeit; Behandlung etwaiger Magen­
Darmstörungen. Vielfach wirkt auch sachgemäß durchgeführte Kopfmassage 
günstig. Hebung des Kräftezustandes und Beseitigung etwa vorhandener Anämie 
(Eisen, Arsen}, klimatische Kuren (Höhenklima, mildes Seeklima). 

Der Kopfschmerz (Cephalaea, Cephalalgie) ist von der Migräne abgesehen, fast 
stets nur als Symptom eines anderen Grundleidens aufzufassen. Man soll daher 
nach dem letzter~n forschen, da nur dessen Beseitigung eine wirksame Heilung 
der Kopfschmerzen verspricht. Die häufigsten Ursachen von Kopfschmerzen 
sind: Ermüdung, speziell bei Neurasthenie und Hysterie, ferner Intoxikationen 
(Alkohol, Nicotin, Blei, Kohlenoxyd, Anilin, Schwefelkohlenstoff, Urämie}, akute 
fieberhafte Krankheiten, ferner die Chlorose. Sehr heftige Kopfschmerzen stellen 
sich bei zahlreichen organischen Gehirnleiden ein, so bei Gehirnlu.es, Hirntumor, 
Hirnabsceß, multipler Sklerose, cerebraler Arteriosklerose, Epilepsie, Meningitis, 
Pachymeningitis, progressiver Paralyse sowie bei verschiedenen anderen Psychosen. 
Von großer praktischer Bedeutung sind ferner die bei Erkrankungen in der Nach­
barschaft des Gehirns auftretenden Kopfschmerzen, speziell bei Affektionen des 
Ohres, die Kopfschmerzen in den Schläfen bei Zahnerkrankungen, in der Stirn bei 
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Augenleiden, insbesondere bei Hypermetropie (durch Überanstrengung des Akkom· 
modationsmuskels); auch Erkrankungen der Nase sowie ihrer Nebenhöhlen (latente 
Katarrhe bzw. Empyeme) spielen eine wichtige und häufige Rolle, desgleichen 
adenoide Vegetationen, der häufigste Anlaß der sog. Cephalaea adolescentium. 
Man erklärt den Kopfschmerz der letztgenannten Arten auf reflektorischem Wege. 
Gleiches gilt auch für die Kopfschmerzen, die man bei Verdauungsstörungen, 
chronischer Obstipation sowie bei Enthelminthen beobachtet. 

Eine weitere besondere Form bildet der sog. konstitutionelle Kopfschmerz, 
der dauernd oder mit kurzen Unterbrechungen vorhanden ist und für den eine 
primäre Ursache sich nicht eruieren läßt. Eine andere eigenartige Form der Kopf­
schmerzen, die nicht sehr häufig ist, ist der sog. Knötchen- oder Schwielen­
kopfschmerz (Cephalaea nodularis), der zu den rheumatischen Erkrankungen 
gehört, zumal er nach Erkältungen entsteht; der Schmerz wird hier in der 
Kopfhaut und den Stirn- und Nackenmuskeln lokalisiert, bei der Palpation lassen 
sich dortselbst kleine Knötchen, sog. Schwielen feststellen, ohne daß es indessen 
bisher gelungen ist, entsprechende anatomische Befunde zu erheben. 

Die Therapie der Kopfschmerzen muß sich stets die Beseitigung der jeweils 
vorhandenen Grundkrankheit zum Ziel setzen. Die Behandlung des Kopfschmerzes 
selbst beschränkt sich auf Anwendung der oben erwähnten Antineuralgica und 
der bei der Migräne besprochenen Maßnahmen. Gegen den Knötchenkopfschmerz 
bewährt sich besonders die Massage der Kopfhaut bzw. der schmerzhaften Muskeln. 

Menierescher Symptomenkomplex. 
Unter dem Meni ereschen Symptomenkomplex versteht man das 

Auftreten von Schwindel und Ohrensausen auf dem Boden einer orga­
nischen Erkrankung des inneren Ohres, insbesondere der Bogengänge. 
In der Regel treten die Erscheinungen im Verlauf eines chronischen 
Ohrenleidens auf, und zwar sowohl bei Labyrintherkrankungen als bei 
solchen des Mittelohres (hier durch Fernwirkung). In selteneren Fällen 
kann das Syndrom sich bei bis dahin gesunden Ohren einstellen. Das 
anatomische Substrat sind teils Blutungen, teils Entzündungen des 
Labyrinths. 

Das Krankheitsbild zeigt in den einzelnen Fällen insofern Ver­
schiedenheiten, als es sich einmal um Zustände mit dauerndem geringen 
Ohrensausen zum Teil verbunden mit Schwerhörigkeit handelt, zu denen 
sich anfallsweise Schwindel hinzugesellt; in anderen Fällen dagegen 
tritt das Syndrom aus scheinbar voller Gesundheit heraus akut auf. Der 
Schwindel ist oft so heftig, daß der Pati~nt sich nicht aufrecht zu halten 
vermag. Bei den sog. apoplektiformen Anfällen kommt es vor, daß 
die Kranken plötzlich zu Boden stürzen und infolge der dabei häufig 
gleichzeitig vorhandenen Benommenheit einen apoplektischen Insult 
des Gehirns vortäuschen. Zuglf'ich besteht Erbrechen so-wie Erblassen 
des Gesichtes, oft auch Pulsverlangsamung. Auch beobachtet man 
Nystagmus sowie Deviation der Bulbi. Nach Abklingen des Anfalls 
bleibt oft eine gewisse Unsicherheit im Gehen nach Art der cerebellaren 
Ataxie (taumelnder Gang) zurück; auch treten häufig Anwandlungen 
von Schwindel auf, der !:.'ich namentlich bei stärkerem Bücken, plötz­
lichen Kopfdrehungen usw. geltend macht. In der Regel wiederholen 
sich die Anfälle in unregelmäßigen Abständen und hinterlassen, wenn 
sie nicht schon vorher vorhanden war, Schwerhörigkeit bzw. einseitige 
Taubheit. Im Laufe der Zeit nehmen die Anfälle an Heftigkeit ab, 
doch wird völlige Heilung nur recht selten beobachtet. 

v. Domarus, Grundriß. 39 
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Diagnose: Schwindelanfälle m1t Erbrechen und Ohrensausen 
kommen auch bei Neurasthenie und Hysterie vor. Für Meni ere (=Ver­
tigo ab aure laesa) ist der Nachweis der Ohrerkrankung notwendig. 

Ein sicheres Symptom für die Labyrintherkrankung ist die Prüfung auf den 
sog. calorischen Nystagmus nach Baranyi: Nach Ausspritzen des äußeren 
Gehörgangs mit kaltem Wasser von etwa 25 ° oder weniger tritt beim Gesunden 
horizontaler Nystagmus beider Augen beim Blick nach der entgegengesetzten 
Seite, bei Anwendung von heißem Wasser (45-50°) :N"ystagmus beim Blick nach 
der gleichnamigen Seite ein. Auch der nach rascher Rotation des Rumpfes um 
seine Längsachse auftretende Nystagmus beim Blick in die der Drehung entgegen­
gesetzte Richtung gehört hierher. Fehlen des Nystagmus beweist den Ausfall der 
Labyrinthfunktion. 

DasMenierescheSyndromkommtauch als Symptom bei anderenKrank­
heiten vor, insbesondere bei Tabes, Lues sowie im Verlauf mancher akuter Infektions­
krankheiten, z. B. bei Typhus. Stets ist die Wassermannsehe Reaktion anzustellen. 

Die Therapie besteht vor allem in der Behandlung des vorhandenen Ohren­
leidens. Bei Lues spezifische Kur. Symptomatisch ist längerdauernde Chinin­
behandlung (täglich 0,5-1,0 g auf drei Dosen verteilt), ferner der monatelange 
Bromgebrauuh (3-5,0 pro die) sowie das vorsichtige Galvanisieren des Kopfes 
(Anode am erkrankten Ohr) zu versuchen. 

Die Psychoneurosen. 
Die Psychoneurosen, die insbesondere die Neurasthenie und Hysterie 

umfassen und die, wie überhaupt alle Neurosen, nach unseren heutigen 
Kenntnissen der anatomischen Grundlage entbehren, gehören zu den 
häufigsten Nervenkrankheiten. Sie haben daher eine eminent praktische 
Bedeutung, um so mehr, als sie einerseits in der Vielgestaltigkeit ihrer 
Symptomenbilder zahlreiche Züge mit organischen Nervenleiden teilen 
und deshalb oft bei ungenügender Kenntnis ihrer Äußerungsformen 
ihre wahre Natur verkannt wird, andererseits sind sie im. allgemeinen 
in weit höherem :Maße als erstere therapeutischer Beeinflussung zu­
gänglich. Der Neurasthenie und Hysterie gemeinsam ist sowohl die 
konstitutionelle pathologische Veranlagung wie die große Bedeutung 
seelischer Faktoren als auslösender und die Krankheit unterhaltender 
Momente. 

Die Neurasthenie. 
Die Neurasthenie läßt sich als eine funktionelle Krankheit definieren, 

deren subjektive und objektive Symptome im wesentlichen in einer 
abnormen psychischen Ermüdbarkeit und Reizbarkeit bestehen 
und die ihren besonderen Charakter der eigentümlichen A.rt seelischer 
Einstellung verdanken, mit der der Kranke auf seine Beschwerden 
reagiert. :Man hat daher, um di'l führende Rolle der psychischen Kom­
ponente im Krankheitsbild zum Ausdruck zu bringen, die Neurasthenie 
auch als Psychasthenie bezeichnet. 

Im Krankheitsbild der Neurasthenie kommt den subjektiven Be­
schwerden eine entscheidende Bedeutung zu; sie nehmen daher den 
breitesten Raum in der Schilderung des neurasthenischen Symptomen­
komplexes ein. Die Klagen der Kranken beziehen sich teils auf ein 
abnormes Verhalten ihrer psychischen Verfassung, teils haben sie die 
verschiedenartigsten subjektiven Organstörungen zum Gegenstand. 



Neurasthenie. 6ll 

Eine der häufigsten Klagen der Neurastheniker ist diejenige über Ab­
nahme der geistigen Leistungsfähigkeit verbunden mit rasch eintretendem 
ErmüdungsgefühL Die Kranken vermögen ihre Gedanken nicht zu 
konzentrieren und können sich nicht in dem für eine jede systematische 
geistige Arbeit erforderlichen Maße sammeln. Oft wird auch über 
Abnahme des Gedächtnisses geklagt. Prüft man die intellektuellen 
Fähigkeiten derartiger Kranker, so ergibt sich, daß das Auffassungs­
vermögen und die sonstigen geistigen Fähigkeiten, insbesondere auch 
das Gedächtnis keine Wesentlichen Abweichungen von der Norm. zeigen, 
wenn auch eine gewisse Zerfahrenheit und die Eigentümlichkeit, den 
geistigen Faden im Gespräch zu verlieren, hierbei häufig offenbar wird. 
Dessenungeachtet beeinträchtigt die abnorme Ermüdbarkeit und der 
Mangel an Konzentrationsvermögen tatsächlich in hohem Maße die 
Fähigkeit zu methodischer geistiger Arbeit. 

Eine im Symptomenbilde der Neurasthenie stets wiederkehrende 
Erscheinung sind Anomalien der Gemütsstimmung, insbesondere die 
von der Norm abweichende gemütliche Reaktionsweise nicht nur gegen­
über außergewöhnlichen, sondern auch alltäglichen, in den Augen des 
Gesunden belanglosen Ereignissen; dies äußert sich vor allem in krank­
hafter Reizbarkeit. Aber auch freudige Erlebnisse rufen übertriebene 
seelische Reaktionen hervor, auf die dann alsbald Apathie und Er­
schlaffWlg folgt. Im Durchschnitt ist die Stimmung des Neurasthenikers 
eine depressive bzw. mürrische; sie findet ihre Nahrung in dem Hang 
der Kranken zu hypochondrischen Gedanken, d. h. ängstlichen Vor­
stelllUlgen, die das körperliche Befinden zum Gegenstand haben. Ein 
großer Teil der Patienten kommt zum Al"zt mit der bestimmten An­
gabe, an einem organischen Leiden des Herzens, des Magens, des 
Rückenmarks, an Krebs, an Syphilis usw. zu leiden, ohne daß objektive 
Unterlagen hierfür zu finden sind. Bestärkt werden diese Vorstellungen 
durch die für die Neurasthenie charakteristischen verschiedenen Unlust­
gefühle, die sich in unberechenbarer Weise einstellen, wie z. B. Ein­
genommensein des Kopfes, Kopfschmerzen, die eine ungemein häufige 
Klage der Kranken bilden und namentlich im Anschluß an jegliche 
geistige Anstrengung auftreten, ferner Schwindelgefühl, in manchen 
Fällen das Gefühl einer herannahenden Ohnmacht. Oft finden sich 
auch Zeichen einer krankhaften Reizbarkeit von seiten der Sinnesorgane, 
namentlich seitens der Augen und Ohren; die Kranken vertragen kein 
grelles Licht, leiden an Augenflimmern, Ohrensausen, empfinden lautes 
Geräusch als Schmerz usw., während die objektive Untersuchung der 
Organe einen völlig normalen Befund ergibt. Eine weitere Förderung 
erhalten die hypochondrischen Vorstellungen der Patienten oft durch 
die weiter unten erwähnten Organneurosen. 

Zu den häufigsten Begleiterscheinungen der Neurasthenie gehören 
auch Störungen des Schlafes, die sich teils in erschwertem Ein­
schlafen, teils in zu frühem Aufwachen, ferner in jähem Aufschrecken 
durch belUlrUhigende Träume und vor allem in mangelnder Schlaf­
tiefe äüßern, so daß die Kranken meist durch den Schlaf sich nicht 
erquickt fühlen und tagsüber abgespannt sind. Bezeichnend ist auch 
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die namentlich in Stunden der Schlaflosigkeit in erhöhtem Maße sich 
geltend machende, aber auch sonst vorhandene Neigung des Neur­
asthenikers zu quälendem Grübeln über seinen Zustand, über seine Ver­
hältnisse oder irgendwelche ihm bevorstehenden Aufgaben, wobei ihn 
bald das Gefühl des eigenen Versagens, bald das Mißtrauen gegen seine 
Umgebung oder die Überschätzung erlebten Mißgeschickes in bizarre 
Gedankengänge hineintreibt, die seine trübe Gemütsstimmung vertiefen. 

Die Psychopathie des Neurasthenikers äußert sich oft auch in seiner 
Entschlußunfähigkeit, nicht nur gegenüber schwierigen Situationen 
des Lebens, sondern auch in den vom Gesunden mühelos erledigten 
Fragen des Alltags. Für den Neurastheniker bedeuten sie bereits kom­
plizierte Probleme, die er in ängstlicher Unentschlossenheit nach allen 
möglichen Seiten auf die zu erwartenden Schwierigkeiten oder Unan­
nehmlichkeiten hin beleuchtet, ohne zu einem positiven Entschluß zu 
gelangen. Dies von der Umgebung der Kranken als Energiemangel 
gerügte Verhalten ist ein weiteres typisches Symptom der Psychasthenie. 

Bei manchen Neurasthenikern spielen die sog. Zwangsvorstel­
lungen und die Zwangshandlungen eine Rolle. Hierher gehören 
z. B. die sog. Phobien, d. h. unter ganz bestimmten Umständen oder 
in gewissen Situationen zwangsmäßig sich einstellende Angstgefühle, 
wie z. B. die Platzangst, die Angst vor dem Eisenbahnfahren, die sog. 
Situationsangst (z. B. bei Kanzelrednern die Angst vor dem öffent­
lichen Auftreten) , die .A,ngst vor dem Erröten usw. ; ferner die sog. 
Obsessionen, wobei z. B. die Vorstellung den Patienten quält, er müsse 
in Gesellschaft anderer etwas Anstößiges sagen oder tun oder eine krimi­
nelle Handlung ausführen usw. Charakteristisch ist hierbei zum Unter­
schiede von den eigentlichen Psychosen, daß der Kranke sich des Wider­
sinnigen seiner Vorstellung voll bewußt ist und daß es tatsächlich auch 
nicht zur Ausführung der betreffenden Triebhandlung kommt. 

Zahlreich sind ferner die körperlichen Beschwerden des Neur­
asthenikers, die sich auf bestimmte Organe beziehen und zum Teil in 
der Form der Organneurosen auftreten. Vor allem bilden das Herz, 
der Verdauungsapparat sowie die Genitalorgane eine Quelle subjektiver 
Störungen; die die ängstliche bzw. reizbare Gemütsverfassung der 
Kranken oft dauernd unterhalten. Die als Herzneurose bezeichneten 
Formen der cardiovasculären Beschwerden wurden bereits S. 177 be­
schrieben. Oft besteht große Labilität der Vasomotoren mit Neigung 
zum plötzlichen Erblassen bzw. Erröten. Häufig sind auch die Klagen 
über kalte Hände und Füße sowie über abnorme Schweißsekretion. Das 
labile Verhalten des Blutdrucks wurde schon früher S. 144 erwähnt. 
In anderen Fällen spielen dyspeptische Beschwerden eine vorherr­
schende Rolle. Näheres vgl. S. 307. Oft leiden die Neurastheniker an 
Obstipation. 

Die häufigste sexuelle Anomalie bei Neurasthenie ist beim Mann 
die Impotenz, die nicht selten mit gleichzeitiger abnormer sexueller 
Erregbarkeit vergesellschaftet ist und ihren psychogenen Charakter, 
wie oft eine eingehende Anamnese ergibt, durch die .A,ngst vor sexuellen 
Mißerfolgen verrät. Weitere Symptome der sog. Sexualneurasthenie 
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sind die Ejaculatio praecox sowie die am Tage auftretenden Pollutionen. 
Die sexuellen Störungen pflegen in besonders starkem Maße die hypo­
chondrische Stimmungslage der Kranken zu verstärken. Beim Weibe 
kommen bisweilen Störungen der Menstruation (Dysmenorrhöe) als 
Symptome der Neurasthenie vor. 

Die objektive Untersuchung der Kranken ergibt für einen großen 
Teil derselben die Merkmale des früher beschriebenen Habitus asthe­
nicus. Bei anderen dagegen kontrastieren die zahlreichen Klagen mit 
dem völlig normalen oder sogar robusten Körperbau. Vielfach bestehen 
Symptome einer erhöhten Erregbarkeit des neuromusculären Apparates. 
Diese äußert sich u. a. in Steigerung der Sehnen- und bisweilen der 
Hautreflexe. Dagegen ist niemals echter Klonus vorhanden. Auch 
fehlen konstant die für organische Nervenleiden charakteristischen 
Reflexe wie Ba bin ski, S trü m pe 11 usw.; andererseits beweist das Fehlen 
des Kniesehnenreflexes stets ein organisches Leiden. Die Pupillen 
zeigen immer prompte Lichtreaktion und sind von gleicher Weite. 
Bisweilen findet man eine erhebliche Steigerung der mechanischen 
Erregbarkeit der Muskeln, die beim Beklopfen den sog. idiomuskulären 
Wulst zeigen. Beim Schließen der Augen zeigt die Mehrzahl der Kranken 
einen deutlichen Tremor palpebrarum. Recht häufig ist auch ein {ein­
schlägiges Zittern der Hände, das sich namentlich beim Spreizen der 
Finger zeigt, seltener ist Tremor der Zunge. Das Rombergsehe Phä­
nomen, d. h. Schwanken des Rumpfes bei Augen- und Fußschluß fehlt 
stets. Patienten mit starker Vasolabilität zeigen häufig sog. Dermo­
graphie, d. h. umschriebenes Erröten, seltener Erblassen der Haut 
bei mechanischer Reizung derselben. Zahlreiche Neurastheniker zeigen 
während der ärztlichen Untersuchung u. a. starke Schweißsekretion speziell 
in der Achselhöhle. 

Der neurasth ">nische Symptomenkomplex findet sich in erster Linie 
bei jenen nervösen Individuen, die von vornherein eine neuropathische 
Veranlagung besitzen und meist hereditär b 'lastet sind. Diese Kranken, 
die zugleich häutig die Symptome allgemeiner körperlicher Asthenie 
darbieten, lassen oft schon in der Kindheit ihre neuropathische Kon­
stitution erkennen. Neigung zu Krämpfen, Spasmophilie. nächtliches 
Aufschrecken im Schlaf, Enuresis nocturna und ähnliches gehören 
hierher. Fehlerhafte Erziehung und ungünstige Milieuverhältnisse 
tragen zur Weiterentwicklung der reizbaren Schwäche dieser Kinder 
wesentlich bei. Zum Teil handelt es sich um die typische Charakte­
ristik, wie sie uns oft in prägnanter Form im Bilde des "einzigen 
Kindes" entgegentritt, das im späteren Leben ein nicht unbeträchtliches 
Kontingent zur konstitutionellen Neurasthenie bildet. Der­
artige Individuen zeichnen sich durch erhebliche Herabsetzung ihrer 
Widerstandsfähigkeit gegenüber den Ansprüchen, die das Leben an sie 
stellt, aus. Häufig kommt es dann bei diesen Individuen, die bis dahin 
nur als sensitive oder etwas verschrobene Naturen galten, unter der 
Einwirkung einer starken Gemütserschütterung oder intensiver geistiger 
Anspannung zu einem Zusammenbruch , von dem sich die Kranken 
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nicht wieder vollkommen erholen, und die nunmehr vorgenommene 
ärztliche Untersuchung ergibt das vollentwickelte Krankheitsbild der 
Neurasthenie. 

Diesen sog. endogenen Formen der Neurasthenie stehen Krank­
heitsbilder gegenüber, die man als exogene Erschöpfungsneurosen be­
zeichnet. Hier handelt es sich um Individuen, die bis dahin in ihrem 
Wesen und ihrer Leistungsfähigkeit etwa der Norm entsprachen oder 
nur einen geringen Grad gesteigerter nervöser Empfindlichkeit zeigten 
und die erst unter der Einwirkung einer starken psychischen Über­
lastung in Form von unlustbetonten Affekten (namentlich wenn diese von 
längerer Dauer waren} oder auch nach einer überstandenen Infektions­
krankheit oder endlich als Folge chronischer Intoxikationen neurastheni­
sche Symptome zeigen. Diese sog. Erschöpfungsneurasthenie, deren 
Ursache sich in der Regel anamnestisch feststellen läßt, pflegt sich von 
der endogenen Neurasthenie dadurch zu unterscheiden, daß die bei 
letzterer vorhandenen charakhrologischen Eigentümlichkeiten sowie 
insbesondere die für die konstitutionell~ Neuropathie bezeichnenden 
Absonderlichkeiten im Denken und Fühlen zurücktreten gegenüber ein­
förmigeren Krankheitsbildern, in denen die nervösen Organbeschwerden 
häufig eine führende Rolle spielen. Stets ist aber auch hier die für jede 
Art von Neurasthenie charakteristische abnorme Ermüdbarkeit und 
reizbare Schwäche vorhanden. Übrigens ist auch bei der exogenen 
Neurasthenie häufig eine, wenn auch latente neuropathische Disposition 
bereits vor dem Wirksamwerden exogener Faktoren vorhanden. 

Verlauf und Prognose der Neurasthenie gestalten sich verschieden, 
je nachdem die endogene Form oder die exogene Erschöpfungs­
neurasthenie vorliegt. Die neuropathische Konstitution eines Indivi­
duums bleibt naturgemäß während des ganzen Lebens bestehen; dem­
gemäß sind die auf dem Boden derselben sich entwickelnden Neurasthenie­
formen einer eigentlichen Heilung nicht zugänglich, wenn auch häufig 
im Laufe der Zeit Schwankungen bzw. Besserungen auftreten, die sich 
zum Teil aus Veränderung der äußeren Lebensverhältnisse erklären, 
zumal s lbstverständlich auch die endogene Neuropathie der Beein­
flussung durch exogene Faktoren zugänglich ist. Bei manchen Fällen 
beobachtet man in höherem Alter eine Abschwächung der Krankheits­
erscheinungen. Kranke mit leichteren Formen von endogener Neur­
asthenie vermögen ihrer Berufspflicht korrekt nachzukommen und werden 
nur ihrer näheren Umgebung durch ihren Stimmungswechsel, ihre Reiz­
barkeit und E.ntschlußunfähigk~it lästig. Schwerere Formen sind häufig 
zu einer beruflichen Tätigkeit. die konsequente und methodische Arbeit 
verlangt, unfähig. Diese Art von Kranken wechseln häufig ihren Beruf 
und ihr Tätigkeitsfeld, sie bevölkern die Sanatorien, wandern vom Arzt 
zum Kurpfuscher und beschäftigen sich mit bizarren Betrachtungen über 
ihr Leiden und die vermeintlichen Ursachen ihrer zahllosen Beschwerden. 

Ganz anders ist die Prognose bei der Erschöpfungsneurasthenie zu 
stellen. Hier gelingt es oft durch genügende Erholung sowie durch Fern­
halten der exogenen Schädlichkeiten das Leiden zu heilen, wenn auch 
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oft eine gewisse nervöse Empfindlichkeit und Schonungsbedürftigkeit 
zurückbleibt. 

Die Diagnose der Neurasthenie hat vor allem eine Reihe von Krank­
heiten mit ähnlichen Beschwerden auszuschließen, bei denen den letz­
teren nur eine symptomatische Bedeutung neben dem bestehenden 
Grundleiden zukommt. Vor allem gehören hierher die Anfangsstadien 
mancher Psychosen, z. B. der Dementia praecox sowie der progressiven 
Paralyse, ferner der multiplen Sklerose und der cerehralen Arterio­
sklerose. Ferner gehen zahlreiche andere Erkrankungen wie beginnende 
Tuberkulosen, Hyperthyreosen, Diabetes mellitus sowie chronische 
Intoxikationen (Alkohol, Nicotin, Morphium, Cocain) mit neurastheni­
schen Symptomen einher. 

Die Therapie der Neurasthenie stellt hohe Anforderungen an die 
Kunst des Arztes, zumal hier wie bei allen Psychoneurosen dem seelischen 
Einfluß des ärztlichen Beraters besonderes Gewicht beizumessen ist. 
Die erste Forderung ist eine genaue körperliche Untersuchung des 
Kranken, da vor allem die Feststellung des FehJens einer organischen 
Erkrankung bereits geeignet ist, - oft allerdings nur für kurze Zeit -
den Kranken von seelischem Druck zu befreien. Verständnis- und takt­
volles Eingehen auf die Beschwerden muß andererseits die Suggestion 
neuer Krankheitssymptome sorgfältig zu vermeiden wissen, zumal die 
Kranken in diesem Punkte häufig sehr argwöhnisch und infolge falsch 
verstandener medizinischer Lektüre oft voreingenommen sind. In jedem 
Fall ist streng zu individualisieren. Stets ist Schonung und Ruhe in 
körperlicher und geistiger Beziehung unerläßlich, verboten jeglicher 
Abusus der verschiedenen Genuß- und Reizmittel. Die Dosierung der 
geistigen Beschäftigung hängt von der .A.rt des Falles ab. Bei Erschöp­
fungsneurasthenie ist ein längere Zeit durchgeführtes Sistieren jeglicher 
beruflichen Tätigkeit der wichtigste Teil der Behandlung. Umgekehrt 
wirkt bei der endogenen Neurasthenie mit ihren hypochondrischen 
Vorstellungen eine mit Maß und unter ärztlicher Kontrolle durchgeführte 
leichte Beschäftigung häufig überaus günstig, da sie den Kranken von 
seinen Gedanken ablenkt und zugleich sein Vertrauen in die eigene 
Leistungsfähigkeit hebt. Zwangsvorstellungen lassen sich mitunter in 
der Hypnose beseitigen, die jedoch nur von hierin geschulten Fachärzten 
auszuführen ist. Systematische Körperbewegung, milde Hydrotherapie 
und Elektrotherapie, bei Unterernährung Mastkuren, Beseitigung etwa 
vorhandener A.nämie erzielen oft schöne Erfolge. 

Gegenstand einer medikamentösen Behandlung sind vor allem 
die erhöhte nervöse Reizbarkeit sowie die Schlaflosigkeit. An 
erster Stelle stehen hier die Brom- und Baldrianpräparate. Das Brom 
wird für kurze Zeit in Tagesdosen bis zu 3,0 Bromsalz (z. B. als Mixt. 
nervina 3mal tägl. 1 Eßlöffel) oder als Sedobrol (2-3mal tägl. 1 Würfel) 
gereicht, Baldrian als Tct. valerian., Validol oder besser als kalt bereiteter 
Baldriantee. Brom und Baldrian sind oft auch ein wirksames Mittel gegen 
die Agrypnie. Letztere verleitet viele Neurastheniker dazu, Schlafmittel 
nach Gutdünken auf eigene Faust zu nehmen, was auf die Dauer zu 
Schädigungen führt, abgesehen davon, daß die Kranken schließlich zu 
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Sklaven dieser Medikamente werden. Zunächst versuche man es bei 
leichteren Fällen ohne Medikamente, z. B. durch kalte Kompressen auf 
den Kopf, laue Bäder vor dem Schlafengehen, mildes Faradisieren. 
Unter den Medikamenten sind nur die leichten Hypnotica anzuwenden, 
insbesondere das Adalin, das Somnacetin, das stärker wirkende Verona! 
(0,5-0,75) bzw. das Veronalnatrium (Medinal); in manchen Fällen ist 
die Combination mit Brom von Vorteil. Chloralhydrat ist nicht am 
Platz, die Anwendung von Morphium ein schwerer Kunstfehler. Bei 
schweren Formen der Neurasthenie ist die Behandlung in entsprechenden 
Kuranstalten oft nicht zu umgehen. Vielfach genügt es allerdings auch 
hier schon, die Kranken aus ihrem gewohnten Milieu herauszunehmen 
bz'W. sie in günstigere äußere Verhältnisse zu bringen. 

Hysterie. 

Die Hysterie ist die zweite außerordentlich verbreitete Krankheit 
in der Gruppe der Psychoneurosen. Sie hat mit der Neurasthenie eine 
Reihe von Zügen gemeinsam, unterscheidet sich aber andererseits von 
ihr doch in wesentlichen Merkmalen. 

Die Hysterie läßt sich definieren als eine konstitutionelle psychische 
Anomalie, die in erhöhter Suggestionsfähigkeit bzw. Autosuggestibilität, 
ferner in krankhaft gesteigerter Reaktionsweise auf dem Gebiete der 
Affekte und schließlich in einer eigentümlichen unbewußten Abspaltung 
gewisser psychischer Inhalte und deren abnormen Veränderung besteht. 
Vorstellungsleben, Phantasie und Affekte nehmen bei den Hysterischen 
einen krankhaft breiten Raum ein und entbehren der Zügelung, die 
ihnen beim Normalen durch die dauernde kritische Prüfung seitens des 
Intellektes zuteil wird. 

Die Krankheit zeigt Vorliebe für das 'Weibliche Geschlecht; doch 
kommt sie gelegentlich auch bei Männern vor. Auch bei Kindern wird 
sie häufig beobachtet. Milieu, soziale Lage und eine gewisse Rassen­
disposition spielen eine nicht unerhebliche Rolle. Individuen in ab­
hängigen Stellungen oder ungünstigen 'Wirtschaftlichen Verhältnissen, 
andererseits manche Rassen 'Wie die Slawen, Romanen, Juden erkranken 
häufiger. Die Rolle der Suggestibilität erklärt das gelegentliche epi­
demische Auftreten hysterischer Krankheitserscheinungen bzw. das 
Vorkommen von Massenhysterie. Am häufigsten befällt die Hysterie 
das jugendliche Alter. Sehr oft läßt sich erbliche psychopathische 
Belastung feststellen. Unter den die Krankheitserscheinungen aus­
lösenden Momenten spielen die Affekte, der Schreck, der Ärger, die 
moralische Enttäuschung, das Trauma eine Hauptrolle. Die sog. trau­
matischen Neurosen gehen, soweit sie nicht zur einfachen Neurasthenie 
gehören, vollständig in d~m Bilde der Hysterie auf (vgl. S. 621). 

Im Krankheitsbilde der Hysterie, das sich durch eine ganz außer­
ordentliche Buntheit der Symptome auszeichnet, lassen sich zwei 
Hauptgruppen von Symptomen unterscheiden: dauernd vorhan­
dene Symptome oder Stigmata hysterica und hysterische An­
fälle. 
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Unter den Dauersymptomen haben vor allem die sensiblen und 
sensorischen Störungen eine große Bedeutung. So klagen die Kranken 
sehr oft über allerhand Schmerzen, vor allem über Kopfschmerzen, die 
sie charakteristischerweise häufig als das Gefühl, als sei ihnen in den 
Kopf ein Nagel geschla.gen, beschreiben (sog. Clavus hystericus). 
Häufig findet man in verschiedenen Körpergegenden druckempfind­
liche Stellen, so z. B. Hyperästhesie der Ovarialgegend (sog. Ovarie), 
die mit den Ovarien nichts zu tun hat, zumal sie auch bei Männern vor­
kommt, ferner Druckempfindlichkeit einzelner Punkte an den Mammae 
und in anderen Gegenden, stets ohne jegliche anatomische Grundla.ge. 
Eine besondere Bedeutung haben die hysterischen Hyp- und Anästhe­
sien der Haut und der Schleimhäute. Die Hautanästhesien sind charakte­
risiert durch das Fehlen einer Übereinstimmung ihrer Ausbreitung mit 
dem anatomischen Verlauf der Nerven sowie durch die eigentümliche 
Art ihrer Lokalisation. Sie kommen vor teils als Hemianästhesie, die 
häufiger die linke Körperhälfte befällt, ferner als sog. geometrische 
.Anästhesien, bei denen z. B. ein Finger oder ein Arm unempfindlich ist 
oder es bestehen manschettenförmige oder handschuhförmige Anästhesien 
und der anästhetische Bezirk ist durch eine scharfe Linie, die sog . .Am­
putationslinie abgegrenzt, oder die Anästhesie tritt in völlig unregel­
mäßigen, über den ganzen Körper verstreuten Inseln auf. In der Regel 
sind nicht alle Qualitäten der Sensibilität aufgehoben; am häufigsten 
ist Thermanästhesie und Thermanalgesie vorhanden. Mitunter ist auch 
die Lage- und Bewegungsempfindung der anästhetischen Bezirke auf­
gehoben. In manchen Fällen ist die Hautanästhesie mit eigentümlichen 
vaskulären Anomalien kombiniert. Zum Beispiel bleibt die Blutung 
nach einem Nadelstich aus oder es bildet sich dort ein umschriebenes 
Ödem. 

Für den hysterischen Charakter der beschriebenen Sensibilitätsstö­
rungen ist bezeichnend, daß einmal die Funktion der anästhetischen 
Glieder in keiner Weise beeinträchtigt ist und die Kranken mit ihnen 
die kompliziertesten Bewegungen wie mit normalen Organen ausführen, 
sowie ferner, daß sie als rein psychogene Störungen dem Einfluß der 
Suggestion in weitem Maße zugänglich sind, wie das u. a. das Beispiel 
des sog. Transfert, d. h. die Übertragung einer anästhetischen Zone auf 
die entsprechende Stelle der anderen Körperhälfte beweist. Weiter er­
klärt sich daraus die praktisch wichtige Tatsache, daß unter Umständen 
auch die ärztliche Untersuchung durch unvorsichtig gest~llte Suggestiv­
fragen bei Prüfung der Sensibilität psychogene Anästhesien hervor­
zurufen vermag. Die Sehnenreflexe zeigen keine Abweichung von der 
Norm. Von den Schleimhäuten zeigen hauptsächlich die Mund- und 
Rachenschleimhaut, ferner die Conjunctiven oft Anästhesie. Es :fehlt 
der Würgreflex; häufig ist auch .A,reflexie der Cornea. Zahlreiche Kranke 
klagen über das Gefühl, als stecke ihnen ständig eine Kugel im Halse, 
die trotz Schluckens nicht verschwindet (Globus hystericus). 

Von seiten der Sinnesorgane sind vor allem Sehstörungen zu 
nennen, die sich häufig in konzentrischer Einschränkung des Gesichts­
feldes, ferner in Abnahme der Sehschärfe, selten als vollständige Blindheit 
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äußern. Häufig sind auch Störungen des Geschmackes, seltener des 
Geruchs. So werden z. B. Chinin, Zucker, Salz, Essig nicht als ent­
sprechend schmeckende Substanzen empfunden (Ageusie) oder es 
besteht Anästhesie nur für eine dieser Substanzen. 

Die motorischen Symptome der Hysterie zeichnen sich ebenfalls 
durch eine ungeheure Mannigfaltigkeit aus. Hysterische Lähmungen 
sind überaus häufig. Sie treten in den verschiedensten Formen als 
Monoplegien, Paraplegien oder Hemiplegien auf. Thr psychogener 
Charakter ergibt sich einmal aus ihrer in der Regel plötzlichen Ent­
stehung im Anschluß an irgendwelche Affekte bzw. einen hysterischen 
Anfall, ferner aus der Art ihrer Lokalisation, die in der Regel in einer 
psychischen Beziehung zum vorausgegangenen, die Lähmung aus­
lösenden Ereignis steht und schließlich aus dem Fehlen der Symptome, 
die organische Lähmungen begleiten; Änderungen der Reflexe, Ent­
artungsreaktion, Biaseu-Mastdarmstörungen usw. werden stets vermißt; 
".lndlich werden die gelähmten Extremitäten im Rausch wie normale 
Glieder bewegt. Die Lähmungen sind entweder transitorisch oder von 
längerer Dauer. Im letzteren Fall kann sich Inaktivitätsatrophie der 
Muskeln und Knochen einstellen, doch kommt es niemals zu der degene­
rativen Muskelatrophie wie bei organischen Störungen. Eine recht häufige 
hysterische Lähmung ist die Aphonie (vgl. S. 195). 

Sehr häufig sind auch die verschiedenartigsten Gangstörungen 
der Hysterischen wie Taumeln, Zittern, choreaähnliche Bewegungen. 
Ein weiteres für Hysterie bezeichnendes Phänomen ist die sog. Astasie­
Abasie, d. h. die völlige Unfähigkeit zu stehen und zu gehen, so daß 
die Kranken auf die Füße gestellt in sich zusammensinken, während im 
Bett die Bewegungsfähigkeit und grobe Kraft der Beine eine völlig 
normale ist. Auch Kontrakturen werden mitunter beobachtet. Sie 
kommen t-eils zusammen mit Lähmungen oder Sensibilitätsdefekten, 
teils ohne diese vor, pflegen sich allmählich zu entwickeln und bewirken 
bisweilen die merkwürdigsten Stellungsanomalien der betroffenen Glied­
maßen. Weiter kommen gelegentlich Spasmen im Bereich von Muskel­
gruppen zur Beobachtung, die bei organischen Erkrankungen niemals 
gleichzeitig b-:Jfallen werden (z. B. der Hemispasmus glosso-labialis). 
Im Gegensatz zu den Kontrakturen bei organischen Nervenleiden fehlen 
hier di".l Pyramidenzeichen wie Reflexsteigerung und Babinski, auch 
verschwinden die Kontrakturen meist im Schlafe. 

Die hysterischen Anfälle äußern r:,ich ebenfalls in sehr verschiedenen 
Formen. Man unterscheidet große und kleine Anfälle. Die großen 
Anfälle werden nur selten beobachtet. 

In der Regel gehen diesen gewisse Prodromalerscheinungen voraus, die man als 
hysterische Aura bezeichnet, und die in Angst, Herzklopfen, Schwindel, Nausea, 
sowie oft in dem Gefühl einer vom Abdomen zum Hals aufsteigenden Kugel bestehen. 
Das erste oder epileptifor me Stadium des Anfalls beginnt damit, daß die 
Kranken zu Boden gleiten (nicht wie bei Epilepsie stürzen!) und in allgemeine 
tonische und klonische Zuckungen verfallen. Hierauf folgt das sog. Stadium der 
Kontorsionen und großen Bewegungen (sog. Clownismus) mit Verdrehung des 
Rumpfes, Aufbäumen des Körpers, der oft nur mit dem Hinterhaupt und den 
Fersen auf der Unterlage aufruht ("arc de cercle"), wetzenden Bewegungen des 
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Beckens usw. Eine weitere Phase ist die der "leidenschaftlichen Stellungen", 
in der die Kranken alle möglichen theatralischen Gebärden, z. B. den Ausdruck 
der erotischen oder religiösen Verzückung, des Zorns, der BestürzWlg usw. dar­
bieten. Nach einer kurzen delirauten Phase, in der hauptsächlich Wortdelirien 
bestehen, verbleiben die Kranken bisweilen noch kurze Zeit in einem Zustand 
eigentümlicher Regungslosigkeit, der sog. kataleptischen Starre, worau.f der 
Anfall oft unter Schluchzen und Weinen sein Ende erreicht. Bisweilen hinter­
läßt er die beschriebenen Kontrakturen bzw. Lähmungen. Bezeichnend ist, daß 
die Kranken für die Ereignisse während des Anfalls keine Erinnerung besitzen. 
Während der Anfälle ist es meist leicht, den Patienten die verschiedensten Vor­
stellungen zu suggerieren, die sie dann alsbald mit dem Inhalte ihrer Halluzi­
nationen verweben. Zum Unterschiede vom epileptischen Anfall kommt 
es beim hysterischen Anfall so gut wie niemals zu ernsteren Verletzungen, es fehlt 
die Cyanose und die Lichtreaktion der Pupille bleibt fast immer erhalten. Mit­
unter lassen sich die Anfälle durch äußere Reize koupieren. 

Wesentlich häufiger sind die kleinen hysterischen Anfälle, 
die sich ebenfalls durch eine ungemein große Mannigfaltigkeit auszP.ichnen. 
Hier besteht meist nur ein Prodrornalstadium, ein Krampfstadium und 
die terminale Phase. Unter den verschiedenen Arten von Krämpfen 
sind die Schreikrämpfe, Lachkrämpfe und Weinkrämpfe, ferner der 
hysterische Bellhusten sowie eine eigentümliche für die Hysterie charakte­
ristische Beschleunigung der Atmung (Tachypnöe) mit einer Atem­
frequenz bis zu 15 und 20 in der Minute zu nennen. Ein weiteres 
Symptom der Krankheit sind die sog. hysterischen Dämmerzustände, 
die eine gewisse Ähnlichkeit mit dem Dämmerzustand bei Epilepsie 
zeigen und entweder nur kurze Zeit, bisweilen aber auch Tage, selten 
sogar wochenlang dauern. Der Inhalt der dabei vorhandenen traum­
haften Vorstellungen hat oft ebenfalls den für die Hysterie charakte­
ristischen pathetischen oder romantischen Charakter. 

Unter den übrigen zahlreichen Phänomen, die die Hysterischen 
gelegentlich darbieten, sind zu erwähnen das von den Kranken produ­
zierte Blutbrechen, welches in der Regel auf artefiziell beigebrachte Zahn­
fleischblutungen zurückzuführen ist, das Auftreten der verschieden­
artigsten Verletzungen, Verbrennungen und Verätzungen der Haut, 
sämtlich künstlich und oft mit großer Raffiniertheit von den Kranken 
erzeugt, weiter die häufige Vortäuschung von Fiebertemperaturen durch 
heimliche Friktion des Thermometers u. a. m. Eine große praktische 
Bedeutung kann ferner das hysterische Erbrechen dadurch erhalten, 
daß es längere Zeit andauert und dann mitunter zu schwerer Unter­
ernährung führt. Auch die Fälle von sog. hysterischer Gravidität mit 
Fortbleiben der Menses, hartnäckigem Erbrechen und Auftreibung des 
Leibes gehören hierher. 

Eine genauere psychologische Analyse der Krankheit, insbe­
sondere der Fälle mit den letztgenannt<ln eigentümlichen Symptomen 
läßt mit Deutlichkeit die Rolle erkennen, die häufig in den Vorst~llungen 
der Hysterischen der Wunsch spielt, krank zu sein und vor allem es 
zu scheinen, der sich indessen grundsätzlich von der Simulation von 
Krankheitserscheinungen unterscheidet. Der überzeugendste Beweis 
für die Bedeutung der sog. "Flucht in die Krankheit" für das 
Zustandekommen einer großen Zahl von Hysterien wird durch die 
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Beobachtung über die traumatische Rentenhysterie geliefert (siehe unten). 
Daneben kommt außerdem das den Hyste-rischen eigentümliche Gefallen 
an ihrer Märtyrerrolle besonders zur Geltung. In anderen Fällen, 
wo der sog. Wunschfaktor in den Hintergrund tritt, erkläMn sich 
manche Symptome wie Lähmungen, Sensibilitä.tsstörungen und .Anfälle 
usw. aus dem ausgesprochenen Hang der Hysteriker zur Nachahmung, 
der seinerseits in der starken Suggestibilität der Kranken seine Erklä­
rung findet. Der Anblick eines organisch Kranken mit irgendwelchen 
auffallenden die leicht erregbare Phantasie des Hysterischen beschäf­
tigenden Symptomen hat daher oft bei ihm die unbewußte Imitation 
der gleichen Krankheitserscheinungen zur Folge. Hieraus wird auch das 
oben erwähnte epidemieartige Auftreten gewisser hysterischer Erkran­
kungen unter bestimmten Umständen erklärlich. Endlich erklärt das 
eigenartig hemmungslose Walten der Phantasie im Seelenleben der 
Kranken die häufig bei Hysterischen zu beobachtende Neigung zum 
Konfabulieren und zur Lügenhaftigkeit, wobei indessen die Kranken 
selbst von der Realität des Inhaltes ihrer romantischen Erzählungen 
überzeugt sind (Pseudologia phantastica). 

Der Verlauf der Hysterie ist in den einzelnen Fällen ein recht ver­
schiedener. In der großen Mehrzahl der Fälle steht die Krankheit haupt­
sächlich im jugendlichen Alter in Blüte, während im mittleren und 
höheren Alter die Krankheitserscheinungen wieder schwinden. Viele 
hysterischen jungen Mädchen verlieren in der Ehe ihr Leiden. Schwere 
Fälle hingegen, die oft schon von Kindheit an hysterische Symptome 
zeigen, bleiben für den größten Teil ihres Lebens mit dem Leiden behaftet. 
Eine Lebensgefahr bietet die Hysterie an sich niemals. Der gelegent­
liche unglückliche Ausgang der von manchen Hysterischen theatralisch 
inszenierten Selbstmordversuche ist eine gewissermaßen unbeabsichtigte 
zufällige Folge, die nicht zum Wesen der Krankheit selbst gehört. 

Die Diagnose der Hysterie ergibt sich einmal aus der Feststellung 
des Gesamtbildes der psychopathischen Konstitution mit den für die 
Hysterie charakteristischen psychologischen Merkmalen, wie sie hier 
skizziert wurden. Die hysterische Natur der einz~lnen Symptome ist 
einmal aus der Art derselben an sich, ferner aus dem Fehlen der für 
organische Erkrankungen bezeichnenden Begleiterscheinungen, weiter 
aus ihrer anam.nestisch zu eruierenden Entstehung (plötzliches Auf­
treten nach Schreck usw.) zu schließen. .Andererseits ist nachdrücklich 
zu betonen, daß nicht selten organische Erkrankungen vorkommen, die 
von hysteriSchen Symptomen überlagert sind (insbesondere multiple 
Sklerose, Lues cerebrospinalis, Basedowsche Krankheit). In jedem Fall 
ist daher zunächst eine genaue Untersuchung notwendig, um etwaige 
organische Leiden mit Sicherheit ausschließen zu können. 

Die Therapie der Hysterie hat sich zuerst mit der Ergründung der 
im Einzelfall in Frage kommenden auslösenden bzw. die krankhaften 
Vorstellungen unterhaltenden Momente zu befassen und nach Möglich­
keit für deren Ausschaltung zu sorgen. Hierzu kann z. B. die Ausheilung 
eines gleichzeitig bestehenden organischen Leidens, die Beseitigung 
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einer Narbe oder WlUlde usw. gehören. Vor allem aber muß sich der 
Arzt in den psychologischen Mechanismus seiner Patienten mit Geduld 
Wld Ausdauer vertiefen, um dem oft vorhandenen, mitlUlter weit in die 
Vergangenheit zurückreichenden psychischen Trauma auf die Spur zu 
kommen, welches eine ursächliche Rolle im Krankheitsbilde spielt und 
dem Kranken selbst entweder im Augenblick nicht mehr bewußt ist oder 
das er dem Arzt gegenüber ZlUlächst zu verschweigen bestrebt ist. 
Dieses als Psychoanalyse bezeichnete Verfahren erfordert ebensoviel 
Erfahl"lUlg wie Takt, da einmal die Methode die Gefahr der Suggestion 
neuer krankhafter VorstelllUlgskomplexe in sich birgt, andererseits durch 
Berühren heikler Themen, insbesondere auf sexuellem Gebiete, Gefahr 
läuft, unerwünschte, wenn nicht sogar schädliche Wirkungen hervorzu­
rufen. Bei richtiger Anwendung vermag jedoch die Psychoanalyse oft 
glänzende Erfolge zu erzielen, insbesondere wenn es gelingt, dem 
Kranken den kausalen Zusammenhang zwischen früheren Erlebnissen 
und seinen Krankheitserscheinungen zu erklären und ihn von gewissen 
VorstelllUlgskomplexen zu befreien, die der Krankheit dauernd neue 
NahrlUlg liefern. Ein wichtiger Teil der psychotherapeutischen Be­
handlung besteht übrigens auch darin, die Kranken von ungünstigen 
seelischen Einflüssen seitens ihrer Umgebung zu befreien. Wesentlich 
ist es auch, die letztere speziell davon zu überzeugen, daß die Kranken 
nicht als moralisch minderwertige Individuen zu betrachten sind. 

In der Behandlung der einzelnen Symptome kommt der Suggestion 
eine Hauptdomäne zu. Hierher gehört auch zum großen Teil die An­
wendung der Elektrotherapie, ferner die ÜblUlgstherapie b~i LähmlUlgen 
usw. Medikamentös bewähren sich vor allem Baldrianpräparate. Hydro­
therapie sowie klimatische Kuren, ferner Hebung des Ernährungs­
zustandes sind oft wirksame Hilfsfaktoren. 

Die sog. traumatischen Neurosen, d. h. Psychoneurosen, die sich im 
Anschluß an Traumen im weitesten Sinne des Wortes, hauptsächlich 
aber nach Unfällen verschiedenster Art einstellen, und die im Kriege 
als sog. Kriegsneurosen eine große Rolle spielten, stellen pathogene­
tisch und klinisch keine besondere Krankheitsgruppe dar, sondern 
gehören zum Gebiete der Hysterie und Neurasthenie, mit denen sie 
sowohl in der Entstehung wie in den Symptomen vollkommen über­
einstimmen. Es ist daher nicht berechtigt, die traumatische Neurose 
als selbständiges Krankheitsbild aufzustellen. Sämtliche Symptome, 
die bei der Neurasthenie und Hysterie beschrieben wurden, können 
auch bei den Unfallsneurosen vorkommen. Auch hier ent·wickelt sich 
der psychoneurotische Symptomenkomplex oft auf dem Boden einer 
bereits vorhandenen psychopathischen Disposition. Andererseits kommt 
hier in besonders hohem Maße als auslösendes lUld die Krankheit unter­
haltendes Moment der früher erwähnte Wunschfaktor in Frage. 
Bei den Unfallsneurosen im Frieden sind es die auf Erzielung einer mög­
lichst hohen Rente eingestellten Begehl"lUlgsvorstellungen, die die Hart­
näckigkeit erklären, mit der die Krankenunbewußt an ihren Beschwerden 
festhalten bzw., wenn sieauf Mißtrauen zu stoßen glauben, aggravieren. 
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Hier besteht bei längerer Dauer des "Rentenkampfes" die Gefahr, 
daß das Leiden so fest in der Psyche der Kranken fixiert wird, daß auch 
nach Hinwegräumung der eigentlichen Ursach<l desselben eine voll­
kommene Heilung nicht mehr eintritt. .Ähnlich verhält es sich mit den 
Kriegsneurosen, die in der gleichen Weise einem bestimmten Wunsch­
faktor ihre Entstehung verdanken, insbesondere der Hoffnung der 
Patienten, irrfolge des Leidens den weiteren Gefahren des Krieges ent­
rückt zu sein. Der bündige Beweis für die ausschlaggebende Rolle des 
genannten Momentes sowohl bei den Unfalls- wie bei den Kriegsneurosen 
liefert die Tatsache, daß in den ersteren Fällen dort. wo anstatt der 
Zahlung einer Dauerrente eine einmalige Kapitalabfindung und zwar 
bald nach dem Unfall stattfindet, die Unfallneurose in der größten 
Mehrzahl der Fälle alsbald ausheilt, und daß andererseits bei den 
Kriegsneurosen vielfach die Erfahrung Bestätigung fand, daß alle 
Schwerverletzten, aber auch z. B. die Insassen von Gefangenenlagern, 
also beides Gruppen , denen es an sich an Gründen zu gemütlicher 
Depression nicht f'=lhlte, dennoch von den Symptomen der Kriegs­
neurose frei blieben. 
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31, 91. 
Bakterien, Gruppenre­

aktionen 9. 
-Toxine 2. 
Bakterienflora des Darms 

311. 
Bakteriolysine 3. 
Bakteriurie 419. 
Balantidium coli 350. 
Baldrian 615. 
Balkenblase 428. 
Balkenstich 602. 
Ballettänzerinnenkrämpfe 

527. 
Balsamika 211. 
Bandwürmer 345. 
Bantingkur 484. 
Bantische Krankheit 270. 
Bärentraubenblätter 430. 
Basedowsche Krankheit 

155, 438. 
Battaglia 90. 
Bauchdeckenreflex 586. 
Bauchdeckenspannung, 

Vorkommen der 352. 
Bauchmuskelparese bei 

Poliomyelitis 79. 
Bauchpresse, Bedeutung 

für die Zirkulation 130. 
Bauchpunktion 360. 
Bechterewsche Krankheit 

495. 
Bednarsche Aphthen 277. 
Bekömmlichkeit der 

Speisen 290. 
Bellocqsche Röhre 191. 
Bellscbes Phänomen 508. 
Bence-Jonesscher Eiweiß-

körper 270. 
Bentheim 211. 
Benzaldehydprobe 361. 
Benzinklistiere 349. 
Benzol bei Leukämie 267. 
- bei Polycythämie 262. 
Beri-Beri 488. 
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Berkefeld-Tonkerzenfilter IBrightsche Krankheit 397.1 Campher 174, 176. 
l. Brillsche Krankheit 5, 27. - bei Pneumonie 59. 

Bernsteinsäure 238. Brocasche Windung 562. · - bei Diphtherie 72. 
Beschäftigungskrämpfe Brom 178, 183. - bei Vasomotoren-

527. '- bei Epilepsie 596. schwäche 159. 
Biermersche Anämie 257. Bromakne 596. Capsula interna 568. 
Bigeminie 155, 176. Bromoform 50. Caput medusae 366. 
Bilharzia 433. Bromural 178, 183. - obstipum 527. 
Bilin 423. Bronchialatmen 205. Carbo sanguin. 323. 
Biliöses Typhoid lll. Bronchialdrüsen 201. Cardiospasmus 283, 302. 
Bilirubin 361. Bronchialdrüsentuberku- CarnifikationderLunge220. 
- Nachweis im Stuhl318. lose 223. Catarrhus aestivus 190. 
Biotsche Atmung 203. I Bronchiektasen 209, 212. Cephalaea 608. 
Bismolansuppos. 342. Bronchioli respiratorii 199. Cerebellum 569. 
Bismuth.bisalicyl. 307. Bronchiolitis 210. Cerebralrheumatismus 88. 
- subgall. 323. - obliterans 210. Cerebrospinalflüssigkeit bei 
- subnitr. 298, 332. Bronchitis, akute 207. Tabes 551. 
- - als Blutgift 252. - chronische 208. Cervicalnerven 514. 
Blase s. auch Harnblase - fibrinosa 210. Cestoden 345. 

427. - pituitosa 209. Chalicosis 241. 
-reizbare 434. Bronchitiskessel 40. Charcot-Leydensche Kry-
Blasengeschwülste 431. 1 Bronchoblennorrhöe 209. stalle im Sputum 215, 
Blasenkatarrh 427. Bronchophcnie 206. 239, 347. 
Blasenschwäche 434. Bronchopneumonie 218. - - im Stuhl 320. 
Blasensteine 431. - käsige 229. Charta nitrata 215. 
Blei, Wirkung auf die Ge- Bronchostenose 220. Chemotherapie 10. 

fäße 181. Bronzekrankheit 445. Cheyne-Stokessche At-
- Vergiftung 252. Brown-Sequardsche Bahn mung 202. 
Bleigicht 474. 533. Chinidin 176. 
Bleivergiftung 525, 595. - Lähmung 548, 550. Chinin bei Gefäßneurosen 
- Ursache der Schrumpf- Brücke 569. I 188. 

niere 405. Brückenau 423. - bei Grippe 53. 
Bleichsucht 255. Brunnersehe Drüsen 311. - bei Malaria 108. 
Blepharospasmus 526. Brunsscher Unterdruckap- - bei Meniere 610. 
Blumbergs Symptom 352. parat 217. Chininurethan 109. 
Blutdruckmessung 143. Brustumfang 202. Chinolysin bei Grippe 53. 
Blutdrucksteigerung bei Brustwickel 211. Chiragra 475. 

Nierenleiden 390. Bulbärparalyse, astheni- Chloralhydrat 50. 
Blutdrüsensklerose, mul- sehe 560. - als Gefäßgift 152. 

tiple 451. - progressive 560. Chlorcalcium 232, 240. 
Blutgefäße, Bedeutung128. - Pseudo- 562. Chloroform als Gefäßgift 
Blutgerinnung 251. Bulimie 308. 152. 
Blutgiftanämien 252. Burdachsehe Stränge 532. Chlorom 267. 
Blutkrankheiten 249, 271. Buttersäure 467. Chlorose 255. 
Blutmenge und Größe des Butterstühle 380. - ägyptische 349. 

Herzens 149. Chlorylen 522. 
Blutplättchen 250. Cholesterin 312. 
Blutstillungsmittel 191. Cabotsche Ringe 258. Cholämie 363. 
Blutzucker bei Diabetes Cachexia thyreopriva 437. Cholangitis 370. 

465. - strumipriva 437. Cholecystitis 367. 
Boas-Opplersche Bacillen Cadechol 176. Choledochoduodenalfistel 

289. Caissonkrankheit 541. 370. 
Bogheans Apparat 217. Calcariurie 433. Cholelithiasis 367. 
Boraxglycerin 276. Calc. carbon. 323. Cholera asiatica 44. 
Borovertin 419. Calc.lactic. 190. - nostras 43. 
Bothriocephalus Iatus 347. Calorienäquivalentzahlen Cholerine 45. 
- Beziehung zur perni- 484. Cholin 128, 310,. 530. 

ziösen Anämie 259. Calorientabelle von Nah- Chondrodystroph~e 502. 
Brachia.lgie 522. rungsmittelu 457, Chorda tympani 508. 
Bradykardie 141, 155. Calorimetrie 456. Chorea 599. 

v. Domarus. Grundriß. 40 
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Chorea bei Encephalitis 
epidemica 82. 

- minor 88, 164, 599. 
- posthemiplegische 574. 
Chorioidealtuberkel 101. 
Chvosteksches Phänomen 

443. 
Chylurie, tropische 433. 
Clauden 272. 
Cla.udicatio intermittens 

188. 
Clavus hystericus 617. 
Clostridium butyricum 313. 
Clownismus 618. 
Coagulen 272. 
Cocain 190. 
Codein 193, 211, 232. 
Coecostomie bei Colitis 

gravis 324. 
Coffein. natriobenzoic.174, 

177. 
- bei Grippe 53. 
-bei Pneumonie 59. 
- bei V a.somotoren-

schwäche 159. 
Colchicum 479. 
Colchicin 479. 
Colica mucosa 343. 
Colivaccin 419. 
Collargol 97. 
Coloptose 340, 344. 
Coluitrin 41, 447. 
- bei Ileus 338. 
Coma dia.beticum 469. 
- postepileptisches 5!l2. 
Comazylinder 469. 
Condurango 293 .. 
Copaiva 430. 
Corpus striatum 568. 
Cortex Coto 332. 
Coryza 189. 
Cor nervosum 177. 
Crampi 527. 
Crampusneurose 527. 
Craniotabes 500. 
Cremor ta.rta.ri 367. 
Creosot 211. 
Cubeben 430. 
Cudowa 495. 
Culex 105. 
- fatigans 90. 
Curschma.nnscheMaske236. 
- Spiralen 215. 
Cystenniere 412. 
Cysticercus cellulosae 347. 
Cystinsteine 420. 
Cystinurie 486. 
Cystitis 427. 
Cystopurin 430. 
Cystopyelitis 416, 417. 

Sachverzeichnis. 

Dämmerzustände 594. 
- hysterische 619. 
Damoiseausche Linie 242. 
Darm, normales Röntgen-

bild 310. 
Darmamyloid 332. 
Darmbewegungen, Physio· 

logie der 310. 
Darmblutung 41. 
- bei Typhus 33. 
Darmgeschwüre bei Urä-

mie 316. 
Darminvagination 337. 
Darmkatarrh 316. 
- chronischer 320. 
Darmkrankheiten 309. 
- nervöse 342. 
Darmkrebs 329. 
Darmkrisen 553. 
Darmparasiten 345. 
Darmperforation bei Ty-

phus 34. 
Darmrohr 41. 
Darmsarkom 331. 
Darmtuberkulose 331. 
Darmverengerung 333. 
Darmverschluß 333. 
- a.rteriomesenterialer 

307. 
Dauerausscheider 6. 
- bei Diphtherie 69. 
Davos 198. 
Decoct. Colombo 332. 
- ligni campechia.n. 332. 
Decubitus, Beha.ndlllllg des 

541. 
Degeneration sekundäre d. 

Rückenmarksbahnen 
533. 

Degenerationszeichen 595. 
Degrassator 485. 
Delirium cordis 154. 
- tremens 57. 
Demenz, arterioskleroti-

sche 576. 
Dendriten 502. 
Dengue 90. 
Dentition, Störungen bei 

Rachitis 501. 
Derk.umsche Krankheit 

485. 
Derma.tol 323, 324. 
Derma.tomyositis 491. 
Desaminierung 453. 
Desinfektion bei Typhus 

42. 
Desmoidprobe 289. 
Deviation conjuguee 566, 

571. 

Dextrose 454. 
Diabetes insipidus 486. 
- mellitus 462. 
- renaler 470. 
Dia.minosäuren 452. 
Dia.minurie 486. 
Diarrhöen, gastrogene 292, 

320, 322. 
- nervöse 323, 343. 
Disaccharide 454. 
Diazorea.ktion im Harn 18, 

228, 269. 
Dickdarm, Katarrhdes 319. 
Dickes Tropfenpräparat 

108. 
Digifolin 176. 
Digipurat 176. 
Digitalis, Wirkung der 17 5. 
- Contraindikation 176. 
Dikrotie 145. 
Dimethylamidoazobe~zol 

289. 
Dionin 232. 
Diphtherie 66. 
- bei Masern 19. 
Diphtheriebacillus 66. 
Diphtherieheilserum 71. 
Diphtheroid bei Scharlach 

16. 
Diplegia cerebralis spastica 

580. 
Diplococcus intra.cellula.ris 

83. 
- crassus 83. 
Dipsomanie 594. 
Dispargen 97. 
Disposition und Immunität 

5. 
Distomum ha.ematobium 

433. 
- pulmonale 239. 
Dittrichsche Pfröpfe 212, 

236. 
Diuretica 407. 
Diuretin 162, 177, 244. 
Divertikel des Ösophagus 

283. 
Döhlesche Körperehen 15. 
Dougla.sabsceß 355. 
Dowersches Pulver 211. 
Druckpuls 581. 
Drüsen mit innerer Sekre-

tion 435. 
Drüsenpest 98. 
Duboisin 599. 
Ductus Bota.lli, Offenblei-

ben des 172. 
Dünndarmkarzinom 330. 
Duodenalsonde 379. 
Duodenitis 318. 
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Durchwanderungspleuritis Empyema necessitatis 244. Erlenmeyersches Bromge-
241. - desWurmfortsatzes326. misch 596. 

Durstkur 211. 
Dysarthrie 561. 
Dyschezie 340. 
Dyskinesie, intermit-

Ems 190, 193, 211, 281. Erregbarkeit, elektrische 
Enanthem bei Masern 17. der Nerven 504. 
Encephalitis 576. Erschöpfungsneurosen 614. 
- epidemica s. lethargica Erythema nodosum 88. 

tierende 188. 1 82. Erysipel 28. 
Dyskinesien 597. 
Dyspepsie 321. 

! - nichteitrige 578. - der Kehlkopfschleim-
1- nach Salvarsan 591. haut 196. 

- nervöse 307. 
Dyspnoe, versebiedere 

Encephalomalacie 572. Erythrämie 261. 

Formen der 202. 
Encephalopathia saturnina I Erythropoese 250. 

595. 1 Erythrozyten 250. 
Dyspraxia intermittens 

intestinalis 182. 
Endarteriitis luetica 588. - Resistenz 251. 
- obliterans 181. Erythrozytose 261. 

Dystrophia adiposogeni­
talis 448. 

Endocarditis 163. Euchinin 50. 
- Überleitungsstörungen Eukalyptus 211. 

- muscularis progressiva bei 164. Eumydrin 300, 341. 
558. 

1 
- Netzhautverände- Eunuchen 449. 

1 rungen bei 164. Eunucl oidismus 450. 
- lenta 95. Euphyllin 177, 244, 410. 

Ebsteinsche Kur 484. - nach Pneumonie 58. - als Hämostypticum273. 
Echinococcus der Lunge - bei Gelenkrheumatis· Exantheme 13. 

238. mus 87. - masernähnliche nach 
- der Leber 373. Endokrine Drüeen 435. Verona!, Aspirin 19. 
- der Niere 416. Endos Fuchsin-Milch- - bei Serumkrankheit 73. 
Ecksehe Fistel 364. zuckeragar 31. Expektoration, albumi-
Ehe und Lungentuberku- Endothelsymptom 251. nöse 240. 

lose 231. Engadin 231. - "maulvolle" 212, 236. 
Eilsen 193. Entamoeba histolytica 47. Explosionsartiges Auftre-
Eingeweidewürmer 345. 1 Entartungsreaktion 504. ten einer Epidemie 6. 
Eisenmanganpeptonat 254- i Entenform des Herzens Extr. Rhois ai:omat. 435. 
Eisenpräparate 254. 1 169. Extrauteringravidität 328. 
Eiweisausscheid,ung, renale Enteritis 316. 

388. Enterocolitis 316. 
Eiweißkörper, Chemie der Enteroptose 149, 344. 

452. Entfaltungsraseein 206, 
Eiweißgehalt des Sputums 219. 

209. Entfettungskuren 484. 
Eiweißstoffwechsel 458. Enthelminthen 345. 
Ejaculatio praecox 613. Enuresis nocturna 434. 
Elektrokardiogramm 140. - bei Epilepsie 593. 
- bei Herzschwäche 152. Epidemie, explosionsarti-
Elster Bad 495. ges Auftreten 6. 
Embolie 87, 187. Epididymitis bei Parotitis 
Embolien, in der Haut 60. 

165. - bei Gicht 477. 
Embryokardie 138. Epidurale Injektion 523. 
Embryonale Blutbildung Epiglandol 451. 

259. Epiglottis 192. 
Emetin 48, 350. Epilepsie 156, 591. 
Emphysem 216. Epiphyse 451. 
- interstitielles 218. Episkleritis bei Gicht 477. 
Empyem der Gallenblase Epistaxis 191. 

369. Epithelkörperchen 442. 
- der Nebenhöhlen 189. Erbsches Phänomen 443. 
- der Pleura 229, 244. Erbsehe Lähmung 516. 
- - bei Lungenabszeß Erbrechen, cerebrales 581. 

235. Erdheerzunge 15. 
- - metapneumonisches Erepton 285. 

57. Erhaltungseiweiß 458. 

Fäces Untersuchung 312. 
- Zusammensetzung der 

312. 
Fachinger Wasser 419. 
Facialiskrampf 526. 
Facialislähmung 508. 
Facies abdominalis oder 

hippocratica 336, 353. 
- leontina 266. 
Fallsucht, 591. 
Färbeindex 251. 
Farnwurzel 34 7. 
Faulheitsfettsucht 480. 
Fäulnisdyspepsie 322. 
Febris recurrens 109. 
- quintana 111. 
Fettembolie der Lunge 234. 
Fette 454. 
Fettherz 161. 
Fettkörnchenkugeln im 

Sputum 237. 
-im Nervengewebe 540. 
Fettleber 376. 
Fettsucht 480. 
Fettnachweis im Stuhl 313. 
Fibrolysin 494. 

40* 
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Fickers Diagnostikum 33. 
Fieber 7. 
- Stoffwechsel im 461. 
- Wolhynisches 111. 
Fila.ria sanguinis 433. 
Filixpräparate 348. 
Filmaren 348. 
Fissura. ani 342. 
Flankenmeteorismus. 334. 
Fleckfieber 26. 
- Unterscheidung von 

Typhus 38. 
Fleischerscher Cornealring 

601. 
Fleischvergiftung 43. 
Fliegen als Überträger und 

Krankheitserreger 7. 
Flinsberg 495. 
Flores oina.e 348. 
Folia uvae ursi 419, 430. 
Foramen ovale, Offenblei-

ben des 172. 
Fermanwatte 189. 
Förstersehe Operation 556. 
Fowlersohe Lösung 216, 

255. 
Friedreiohsohe Krankheit 

556. 
Froinsohes Syndrom 550. 
Fruchtzucker 454. 
Frustrane Kontraktionen 

155. 
Fuchsin-Milchzuoker-Agar, 

Endes 31. 
Fulmargin 97. 
Fünftagefieber 111. 

Galaktose 454. 
Galaktoseprobe 361. 
Gallenblase, physikalischer 

Nachweis der 360. 
Gallenblasencaroinom 370, 

372. . 
Gallensteine 367. 
Gallensteinileus 336. 
Gallenwege, Rolle der beim 

Typhus 36. 
Ganglienzellen 502. 
Ganglion oiliare 505. 
- geniculi 508. 
Gärungsdyspepsie 321. 
Gärungsprobe am Stuhl 

313. 
- zum Zuckernachweis 

464. 
Galopprhythmus des Her­

zens 151, 155~ 
___.:: bei Diphtherie 68. 
Gameten 103. 

Sachverzeichnis. 

Gangrän der Extremitäten 
183. 

Gardone 198. 
Garlandsohes Dreieck 242. 
Gärtnerbacillen 47, 317. 
Gasbacillen 92. 
Gasembolie 232. 
Gastein 491. 
Gastrektasie 305. 
Gastrisches Fieber 37. 
Gastritis 290. 
Gastroenterostomie 300. 
-Nachbehandlung der 

315. 
Ga.stropexie 305. 
Gastroplegie, akute 307. 
Gastraptose 304. 
-fixierte 305. 
Gastrosa.n 307. 
Gastrosuocorrhöe .294. 
Gastroenteritis para-

typhosa 43. 
Ga.stroxynsis 294. 
Gaumensegellähmung 69. 
Gefäßband 135. 
Gefäßlähmung 152. 
Gefäßneurosen 187. 
Gefäßtonus 128. 
Gefrierpunktdepression des 

Serums 386. 
Gehirna.bsoeß 576. 
Gehirnarteriosklerose 575. 
Gehirnblutung 570. 
Gehirndrucksymptome581. 
Gehirnembolie 570, 572. 
Gehirngefäße, Thrombose 

570. 
Gehirnlues 588. 
Gehirnpunktion 578, 606. 
Gehirnsinusthrombose 602. 
Gehirnthrombose 572. 
Gehirntuberkel 580. 
Gehirntumor 580. 
Gehirnnerven, Lähmungen 

505. 
Gelatine beiAneurysma186. 
- alsHä.mostyptioum 273. 
- Nährwert der 460. 
Gelenkkrankheiten, chro­

nische 491. 
Gelenkrheumatismus 88, 

164. 
- Beziehung zu Anginen 

65. 
Gelenkschwellungen bei 

Scha.'rla.oh 15. 
.,-- bei Ruhr 4 7. 
Gelenktuberkulose 89. 
Gelonida alumin. subacet. 

350. ' 

Genius epidemious 5. 
Genu recurvatum 553. 
Gerhardtsche Reaktion 

464, 469. 
- Schallwechsel 228. 
Gerhardt-Turbansohes 

Einteilungsschema 230. 
Gesetz betr. die Bekämp­

fung übertragbarer 
Krankheiten 12. 

Gibraltarfieber 102. 
Gicht 474. 
Gigantismus 448. 
Giftfestigkeit 2. 
Gingivitis bei Barlewscher 

Krankheit 275. 
- margina.lis 276. 
- soorbutioa 274. 
Glandula parathyreoidea 

442. 
- pinealis 451. 
- pituita.ria 446. 
Glena.rdsohe Krankheit 

344. 
Gliome 580. 
Globus hysterious 617. 
Glomerulonephritis 397. 
Glossitis 278. 
- bei perniciöser Anämie 

258. 
Glottisödem 196. 
Glyoirenan 53. 
Glykogen 454. 
Glykokoll 452. 
Glykosurie, ali:inentäre4 70. 
Glyzyltryptophanprobe 

302 .. 
Gmelinsohe Probe 362. 
Gellsehe Stränge 532. 
Goltzsoher Klopfversuch 

131. 
Gonokokkensepsis 96. 
Gonorrhoe 164. 
Gonorrhoe des Mundes 276-
- des Reetums 230. 
Gottsteinsehe Sonde 285. 
Gowerssohes Bündel 532. 
Gra.efesohes Zeichen 439. 
Gratioletsche Sahstrahlung 

566. 
Graminol 190. 
Granularatrophie der Niere 

404. 
Granulom der Lymph-

drüsen 268. 
Gra.witzscher Tumor 411. 
Griffelplessimeter 204. 
Grippe (Influenza) 50. 
Großhirnkrankheiten 562. 
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Grundumsatz (Ruhenüch- Harnblase, Tumoren der 1 Herpes facia.Iis bei Typhus 
ternwert) 456, 458. 431. 38. 

Gruppenagglutination 42. Harncylinder 388. - zoster 521. 
Gruppenreaktionen der Harnentleerung, Mechanis- Herz, kleines 149. 

Bakterien 9. mus der 426. Herzaneurysma 163. 
Gruber-Widal, Agglu- I Harnkonkremente, Ana- Herzarbeit 128, 157. 

tinationsreaktion 33. lyse der 420. Herzbeschwerden bei Fett-
Guajakol 213, 232. I Harnröhrenkatarrh bei leibigkeit 161. 
Guarnierische Körperehen' Ruhr 47. Herzbeutelobliteration180. 

23. 1 Harnröhrenkrisen 553. Herzbeutelwassersucht180. 
Günzburgsche Probe 289. ·Harnsäure 453. Herzbuckel 131. 
Gurgeln 280. - Verhalten der bei Gicht Herzdämpfung 133. 
Gymnastik, schwedische 1 474. Herzdilatation 136, 149. 

177. Harnsediment 388. - bei Diphtherie 68. 
Harnstoff 453. Herzfehlerzellen 239. 
- als Diureticum 407. Herzfunktionsprüfung 157. Haarzunge 279. 

Habitus asthenicus 
222. 

201, - Nierenfunktionsprü- Herzgeräusche 138. 

Haffkine-Kollesche 
Schutzimpfung 45. 

Halisteresis 497, 500. 
Hamamelis 342. 
Hämatoidin im Sputum 

234. 

fung mittels ~86. - akzidentelle 139. 
Haustiere als Überträger - perikardiale 139. 

von Krankheit8erregern - diastolische, akziden-
7. telle 258. 

Hautpest 98. Herzgröße 149. 
Hautsensibilität, Vertei- - Bestimmung der 133. 

lung der 533. Herzhypertrophie 148. 
605. Heberdensehe Knoten 479, Herzjagen 156. Hämatom der Dura 

Hämatomyelie 547. 
Hämatopoese 250. 
Hämatothorax 246. 
Hämaturie bei Appendi-

493. Herzinsuffizienz 149. 
Helfenherger Bandwurm- Herzklappen, Auskulta-

mittel 348. tionsstellen du 137. 
Heine-Medinsche Krank- Herzklappenfehler 166. 

heit 78. - angeborene 171. 
Heißhunger 308. Herz- und Kreislauf-
Helgoland 190. schwäche, Therapie der 

citis 328. 
- tropische 433. 
Hämoglobin 250. 
Hämoglobinämie bei Sep- Helmitol 430. 174. 

sis 94. 
Hämoperikard 180. 
Hämophilie 271. 
Hämoptoe bei Bronchi-

ektase 213. 
- bei Lungmabweß 234. 
- bei Lungentuberkulose 

224. 
Hämorrhagische Diathesen 

271. 
Hämorrhoiden 341. 
Hämosiderose 254. 
Hämostyptica 191. 
Hampelmannphänomen 

275. 
Haudeksche Nische 297. 
Hängebauch 345. 
Hanotsche Cirrhose 367. 
Hapan 285. 
Harnacidität 464, 467. 
Harnapparat, Erkran-

kungen 383. 
Harnblase, Konkremente 

in der 431. 
- Krankheiten der 426. 
- Spülungen der 430. 
- Tuberkulose der 424. 

Hemianopsie 566. Herzleberwinkel 179. 
Hemianästhesie 574. · Herzlues 160. 
Hemianaesthesia dolorosa I Herzmuskel, Krankheiten 

567. ' des 158. 
Hemikranie 606. 1 Herznerven 127. 
Hemiplegia alternans 57 4.1 Herzneurose ~ 77. 
- cerebrale 573. . Herzröntgenbild 136. 
- bei Migräne 607. · Herzruptur 163. 
- spastica infantilis 579 .. Herzschwäche 149. 
- spinalis 81. I Herzspitzenstoß 131. 
Hemispasmus glosso-labia- · Herzstenose 171. 

lis 618. Herzstoßkurve 145. 
Hemizellulose 312, 454. I Herztätigkeit 131. 
Renochsehe Purpura 272. 1- Registrierung der 144. 
Hepar lobatum 374. Herztöne 136. 
Hepatargie 364. - Verdoppelung der 138. 
Hepatitis suppurativa 376, Herzvergrößerung 136. 

377. Heschlsche Windung 565. 
Hepatoptose 376. Heterochylie 308. 
Herdnephritis, embolisehe Heuschnupfen 190. 

411. Heustrich 211. 
Hernien 333. Hexal 419, 430. 
Herpesfacialis bei Erysipel Hexamethylentetramin 

29. 419. 
- bei Influenza 51. Hexenschuß 489. 
- bei Pneumonie 55. Highmorshöhle 188. 
- bei Paratyphus 43. Hilusschatten 206. 
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Hippursäure 383. 
Hirns. auch Gehirn. 
Hirnschenkel 568. 
Hirschsprungsehe Krank-

heit 338. 
Hissches Bündel 126. 
Histamin 530. 
Hochdruckstauung 144, 

151, 176. 
Hochgebirge 190. 
Hoden, inneres Sekret 449. 
Hodenentzündung siehe 

Orchitis 
Hodgkinsche Krankheit 

268. 
Hofbauerscher Exspirator 

217. 

Sachverzeichnis. 

Hypochondrie 611. 
Hypogenitalismus 450. 
Hypophyse 446. 
- Bedeutung für Diabetes 

462. 
Hypophysenpräparate 215. 
- bei Ileus 338. 
- bei Zirkulations-

schwäche 174. 
Hyposthenurie 385, 406. 
Hypothyreose 436. 
Hypotonie der Muskeln 

504. 
- - bei Tabes 552. 
Hysterie 616. 

Höhenklima, Wirkung auf Ichthyol 16, 342. 
das Blut 261. lcterus 362. 

Höhensonne 232. - gravis 364. 
Hornburg 293, 341. - hämolytischer 260. 
Homogentisinsäure 485. - infectiosus 112. 
Hookworm 349. - m0las 372. 
Hörbahnen 565. Idiosynkrasie bei Heu-
Hormin 452. fieber 190 
Hormonal 338, 356. Ileocöcaltumor bei App0n-
Hormone 435. dicitis 326 
- und Zirkulation 131. - tuberkulöser 331. 
Horncrseher Symptomen- Ileus 333. 

komplex 541, 546. - paralytischer 337. 
Hunger, qualitativer 487. - spastischer 338. 
- Stoffwechsel im 461. Ileum, Katarrh des 318. 
Hung0rosteomalacie 498. Immunisierung, aktive 
Hungerschmerz 314. (Impfschutz) 6. 
Huntingtonsche Chorea - natürliche 5. 

600. Immunität, Disposition 
Hustenreflex 192. und 5. 
Hydrämie b0i Nephritis Immunitätsreaktionen 3. 

399. , Immunotherapie 11. 
Hydrargyrum, Kur 161. I Impetigo contagiosa, Ver-
Hydrastis 233. [ wechslung mit Pocken 
Hydrobilirubin, Nachweis , 23. 

im Stuhl 318. Impfgegner 25. 
Hydrocephalus 85, 601. Impferysipel 29. 
Hydronephrose 414. Impfgesetz 24. 
- intermittierende 415. Impfpocken 24. 
Hydroperikard 180. Impfschutz (aktive Im-
Hydrophobie 77. munisierung) 6. 
Hydrothorax 245. Impfwut 78. 
Hyperacidität 293. Incontinentia vesicae 427. 
Hyperakusis 508. Indigocarmin, Nierenfunk-
Hyperästhesie, allgemeine tionsprüfung mittels 

78. 387. 
Hypernephrome 411. Indolbildung durch Koli-
Hyperpituitarismus 447. bacillen 31. 
Hyperthyreose 438. Infantilismus 222. 
- bei Lungentuberkulose Influenza 1)0, 189. 

230. Influenzabacillus 50. 
Hypertonie, essentielle 186. Influenzapneumonie 235. 
Hypnose 308. Inkubationszeit 4. 

Insekten als Überträger von 
Krankheitserregern 7. 

Insuffizienz, pluriglandu-
läre 451. 

Insult, apoplektischer 570. 
Intentionstremor 585. 
Intercostalneuralgie 202, 

521. 
Intubation bei Diphtherie 

72. 
Intussusception 333. 
Inulin 454. 
Invagination 333, 337. 
I pecacuanha 211. 
Iridocyclitis bei Ruhr 47. 
Iritis 88. 
- Beziehung zu Anginen 

65. 
- bei Gicht 477. 
Ischias 229, 520. 
Ischuria paradoxa 427. 
Isosthenurie 385, 406. 

Jacksonsche Epilepsie 567, 
582, 595. 

Jejunum, Katarrh des 318. 
Jod 183, 184. 
- als Ursache von Glottis-

ödem 196. 
J odbasedow 441. 
Jodglycerin 191. 
Jodismus 189. 
Jodival 183. 
Jodkalium 161, 183, 211, 

216. 
- Nierenfunktionsprü­

fung mittels 387. 
Jodoform bei Blasentuber­

kulose 425. 
J odvasogen 244. 

Kadaverstellung der 
Stimmbänder 194. 

Kahlersehe Krankheit270. 
Kahnbauch 84. 
Kakke 488. 
Kalkgicht 479. 
Kalomel 323. 
Kalzan 190, 216, 273. 
Kammerextrasystolie 153. 
Kapillaren, Funktion der 

129. 
Kapillarbronchitis 210. 
Kapillarpuls 170. 
Kardiogramm 145. 
Kareilkur 175, 367. 
Kardiolyse 180, 249. 
Karlsbad 295, 367. 
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Karlsbader Mühlbrunnen Kolibacillen, Indolbildung 'I Lacunen im Gehirn 575. 
293, 298. 31. Lagophthalmus 508. 

Karminprobe 310. Kalipyelitis 418. , Lähmungen, peripherische 
Kartoffelkur 483. Kalisepsis 95. i 503. 
Kastration 449.. Kolitis 316, 319. Laktophenin als Blutgift 
Katalepsie 619. - ruhrähnliche 47, 48. 252. 
Katheterfieber 428. Kollapsluft 200. Landeck 495. 
Kationen 454. Koluitrin 447. Laudrysehe Paralyse 542. 
Katzenschnurren 166. Kompensatorische Pause - - Neuritische Form 
Kavernen, Nachweis von 153. 525. 

228, 235. Komplement 2. Lanzscher Punkt 326. 
Kehlkopfcarcinom 198. Komplementärluft 200. Laryngitis 192. 
Kehlkopfkatarrh s. Laryn- Kompressionsmyelitis 542. - chronica 193. 

gitis. Konjunktivalblutungen bei - nodosa 198. 
Kehlkopfkrankheiten 191. Herzschwäche 151. - subglottica 192. 
Kehlkopflähmungen 193. Kontaktinfektion 6. Laryngofissur 199. 
Kehlkopflues 198. Konzentrationsversuch Laryngospasmus 195. 
Kehlkopfmuskeln 193. 385. Larynxkrisen 196, 553. 
Kehlkopfnerven 191. Kopfschmerz 608. Larynxstenose 196, 198. 
Kehlkopfpolypen 198. Kopliksche Flecke 17. -bei Influenza 51. 
Kehlkopfstenose 202. Koprostase 336. Laseguesches Symptom 
Kehlkopftuberkulose 197. Körnchenzellen 570. 520. 
Keimdrüsen, Krankheiten Koronargefäße 129. Lateralsklerose amyotro-

der 449. - Erkrankung der 161. phisehe 557. 
Keimträger 2. Korsakoffsehe Psychose Läuse, Vernichtung der 28. 
- bei Diphtherie 70. 525. Lävulose 454. 
- bei Meningitis 86. Kösen 211. - Nachweis 474. 
- bei Poliomyelitis 78. Kostgerüstvon Umber484. Lävulosurie 474. 
Keith-Flackscher Sinus- Köstritz 491. Leber, Funktionsprü-

knoten 126. Kot s. Fäces. fungen der 361. 
Keratose der Tonsillen 61. Kotbrechen 354. - Krankheiten der 360. 
Kernigs Symptom 84, 604. Krämpfe, lokale 526. - Melanosarkom 373. 
Ketonurie beiDiabetes466. Kreatinin, Nierenfunk- - Neoplasmen der 371. 
Keuchhusten 48. tionsprüfung mittels - physikalische Unter-
Kieferhöhlenerkrankung 386. suchung 360. 

189. Kreatorrhöe 380. Leberabsceß 376. 
Kieferklemme 75. Kretinismus 436.. Leberat.rophie, akute, gelbe 
Kinderlähmung, cerebrale Kreislaufinsuffizienz 150. 364. 

579. Kreosot 232. Lebercarcinom 371. 
- epidemische 78. Kreuznach 281. Lebercirrhose 365. 
Kissingen293,295,341,367. Kriegsnephritis 401. -mit Hautpigmentie-
Klavierspielerkrampf 527. Kriegsneurosen 621. rungen 446. 
Kleinhirn 569. Krisen bei Tabes 552. Leberechinococcus 373. 
Kleinhirnabscess 577. Krönigsches Schallfeld 204. Leberlues 374. 
Kleinhirnbrückenwinkel- i Kropfherz 441. Lebersenkung 376. 

tumoren 583. Krupphusten 67, 192. Lebertran 231, 501. 
Kleinhirnseitenstrangbahn Kruse-Shiga-Bacillen 46. Leibbinden 305, 345. 

532. Kuhnsche Saugmaske 261. Leim, Nährwert des 460. 
Kleinhirntumoren 583. Kuhpocken 24. Lemniscus 533. 
Klimakterium und Hyper- Kußmaulsehe Atmung 202, Lenhartzsches Diätschema 

tonie 186. 395. 298. 
- vorzeitiges 450. Kutanimpfung nach Pir- Leptameningitis 603. · 
Klitoriskrisen 553. quct 226. Leptothrix 213, 313. 
Klumkesche Plexusläh- - - bei Masern 19. Leube-Pulver 341. 

mung 517. Kyphoskoliose 208. Leubesehe Diätkur 298. 
Klumpfuß nach Poliomye- Leuein 364. 

litis 80. Labyrinthfunktionsprü- Leukämie 262. 
Knötchenkopfschmerz 609.

1 

fung 610. - akute 266. 
Kohlehydrate 454. Lackmus-Milchzucker- - lymphatische 265. 
Kohlensäurebäder 177. Agar 31. - myeloide 263. 
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Leukoplakie 279. 
Leukopoese 250. 
Leukosarkoma.tose 267 
Leukosen 262. 
Leukozyten 250. 
Leydigsche Zwischenzellen 

449. 
Lichen scorbuticus 274. 
Lieberkühnsehe Drüsen 

311. 
LiDglll!; geographica 279. 
Linsenkern 568. 
Linsenkerndegeneration, 

familiäre 601. 
Linsenkernveränderungen 

bei Encephalitis lethar· 
gica 82. 

Lipämie bei Diabetes 465. 
Lipodystrophia progressiva 

485. 
Liqueur La.ville 479. 
Liquor cerebrospinalis s. 

Cerebrospinalflüssigkeit. 
Liquor Ka.l. acet. 407. 
Lithotripsie 432. 
Littlesche Krankheit 580. 
Lobelia 216. 
Locus Kiesselba.chii 191. 
Löfflersches Blutserum 66. 
Logorrhöe 565. 
Loewische Reaktion 451. 
Lues cerebrospinalis 587. 
Lues 111, Therapie der 161. 
Luftembolie 187, 232. 
Luftröhre 199. 
Lumbago 489. 
Luminal bei Epilepsie 596. 
Lungena.bszeß 234. 
Lungenblutungen 237. 
Lungenca.rcinom 237. 
Lungenembolie 233. 
Lungengangrän 235. 
Lungeninfarkt 233. 
Lungenkreislauf 129. 
Lungenlues 236. 
Lungenödem 239. 
Lungen, Perkussion der 

203. 
Lungenpest 98. 
Lungen, Röntgenunter-

suchung 206. 
Lungenschlag 233. 
Lungenschrumpfung 220. 
Lungenspitzenkatarrh 224. 
Lungentuberkulose 221. 
Lungentumoren 237. 
Lymphadenose 263. 
Lymphangiom des Netzes 

359. 
Lymphogranulom 268. 

Sachverzeichnis 

I Lymphozyten 250. I Medianuslähmung 516. 
Lymphozytenschatten 266. Mediastinalemphysem 218. 

[ Lysin 452.. Mediastinalphlegmone bei 
Lyssa. 76. · Scharlach 15. 
Lyssophobie 77. Mediastinaltumoren 248. 

Mediastinitis 249. 
Mediastino-Perikarditis 

Mac Burneyscher Punkt 180. 
326. Mediastinum, Krankheiten 

Madeira 198. des 247. · 
. Madenwurm 350. Medinal 178, 183, 616. 
I Magen, Anatomie und Phy- Megaloblasten 258. 

siologie 287. Megalozyten 258. 
Magenatonie 305. Megasigma 338. 
Ma.genca.rcinom 301. Melanogenreaktion 373. 
Magengeschwür 295. Melanotrichia linguae 279. 
Magenkatarrh 290. Melkerkrampf 527. 
Magenkolonfistel 303. Melubrin 491. 
Magenneurosen 307. Mendelsches Pulver 315. 
Magen, Pneumatosis des Me:ni.erescher Sy:inptomen-

308. komplex 609. 
- Röntgenbild 287. Meningealtuberkulose 101. 
Magensaft 288. Meningismus 85. 
Magensenkung 304. - bei Pneumonie 58. 
Ma.gensteifung 306. Meningitis serosa. 85, 549. 
Ma.gnesiumperhydrol 294. 584. 
Magnesiumsulfa.tbehand- 1 Meningitis, tuberkulöse 85, 

lung bei Tetanus 76. ~- typhosa 36. 
Malaria. 103. - epidemische 83. 
- quartana 106. - purulenta. 603. 
- -ruhr 107. - bei Bronchiektase 213. 
- tertia.na. 105. Meningococcensepsis 96. 
- tropicas. perniciosa107. Meningococcenserum 85. 
Ma.lpighische Körperehen Meningococcus 83. 

383. Meningoencephalitis sy-
Ma.ltafieber 102. philitica. 588. 
Maltose 4j)4. Meningomyelitis syphilitica. 
Ma.lum coxae senile 494. 588. 
- Pottii 542. Menthol 189. 
Mamilla.rlinie 131. Mentholöl 197. 
Mandelsteine 62. Mera.lgia pa.ra.esthetica. 522 .• 
Mannische Lösung 191. Meran 198. 
Maretin als Blutgift 252. Mergentheim 341, 484. 
Ma.rienba.d 295, 341, 367. Merozoiten 103. ~ 
Masern 17. Mesa.ortitis 183. 
- nach Keuchhusten 49. Mesenteria.ldrüsen, Rönt-
Masernähnliche Exan- gennachweis 422. 

theme nach Veronal, Mesenteria.lgefäße, Ernho­
Aspirin 19. lie und Thrombose 338. 

Mastdarm, Katarrh des Mesotan 90, 491. 
320. Meteorismus, Bedeutung 

Ma.stdarmcarcinom 330. für die Zirkulation 130. 
Mastdarmkühler 342. Methämoglobin 252. 
Mastdarmlues 332. Methylenblau bei Malaria. 
Mastdarmtuberkulose 332. · 109. 
Mastfettsucht 480. - -silber 97. 
Mastodynie 522. Micrococcus melitensis 102. 
Ma.ternitätstetanie 444. Micrococcus ca.tarrhalis 
Mäusetyphusbacillus 42. 219. 
Meckelsches Divertikel 333. Micromelie 502. 



Microzyten 258. 
Migräne 156, 606. 
Migränin 522, 608. 
Mikuliczsche Krankheit 60. 
Milchsäurenachweis 289. 
Milchzucker 454. 
Miliaria 88. 
Miliartuberkulose 99. 
- bei Masern 19. 
-nach Keuchhusten 49. 
- Unterscheidung von 

Typhus 38. 
Milzexstirpation bei hämo-

lytischem Ikterus 260. 
- bei Thrombopenie 273. 
Milztuberkulose 270. 
Milz, Verhalten bei Infek­

tionskrankheiten 8. 
Milzinfarkt 36, 110. 
Milzruptur bei Recurrens 

110. 
Minimalluft 200. 
Mischinfektion 9. 
Miserere 334, 354. 
MitraHehler 233. 
- Vortäuschung von 

Lungenspitzenerkran­
kung 225. 

Mitratinsuffizienz 166. 
Mitralstenose 167. 
Mittelkapazität der Lunge 

200. 
--bei Emphysem 217. 
Mixtura nervina 615. 
- solvens 211. 
Möbiussches Zeichen 439. 
Modenol 590. 
Möller-Barlowsche Krank-

heit 275. 
Monakowsches Bündel568. 
Monosaccharide 454. 
Moorbäder 491. 
Morbilien 17. 
Morbus sacer 591. 
Morgenlähmung 79. 
Mucor niger 279. 
Multiple Sklerose 585. 
Mumps 59. 
Mundatmung 188. 
Mundhöhle, Krankheiten 

der 275. 
Murexidprobe 420. 
Muscarin 530. 
Muskatnußleber 375. 
Muskeln, Krankheiten der 

488. 
Muskelatrophien, degene­

rative 503. 
Muskelatrophie, neuroti­

sche progressive 558. 
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Muskelatrophie, spinale 
progressive 557. 

Muskelerregbarkeit, elek-
trische 504. 

Muskelrheumatismus 488. 
Myalgia rheumatica 488. 
Myasthenia gravis pseudo-

paralytica 560. 
Mydriasis 505. 
Myelin im Sputum 209. 
Myelitis 539. 
- funikuläre 542. 
Myeloblasten 250. 
Myelomalacie 540. 
Myelome, multiple 270. 
Myelose 263. 
Myelozyten 250. 
Myokarditis, akute 158. 
- bei Diphtherie 68, 158. 
- bei Gelenkrheumatis-

mus 84, 87, 160. 
- chronische 160. 
- bei Scharlach 15. 
Myokardschwielen 158. 
Myoclonus bei Encephalitis 

epidemica 82. 
Myodegeneratio cordis 160. 
Myopathien 558. 
Myotonia atrophica 559. 
- congenita 559. 
Myrmalyd 419, 430. 
Myrthol 236. 
Myxödem 437. 
Myxoneurosis intestinalis 

343. 

Nabeldiphtherie 69. 
Nachgärung 313. 
Nachtblindheit 274. 
Nachtwandeln 594. 
Nackenstarre 83. 
Nährklysmen 285. 
Nahrungsbedarf 460. 
Narbentetanus 75. 
Narkolepsie 593. 
Nase, Krankheiten der 188. 
Nasenbluten 191. 
Nasendiphtherie 69. 
Nasenlues 191. 
Nasensonde 72. 
Nasenspray 40. 
Nasenstimrne189. 
Natr. nitros. 162, 188. 
- salicyl. 89. 
Nebenhöhlenerkrankungen 

189. 
Nebennieren 445. 
- Verhalten bei Diph­

therie 66. 
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Nebenschilddrüse 442. 
Negrische Körperehen 77. 
Neissersche Doppelfärbung 

66. 
Nenndorf 193, 211, 491. 
Neohormonal 338. 
Neoplasmen des Darmes 

329. 
- der Niere 411. 
Neosalvarsan 64, 161. 
- bei Lungengangrän 23ö. 
- bei Noma 277. 
Nephrektomie 416. 
Nephritiden, Einteilung der 

396. 
-Therapie 407. 
Nephritis, acute 397. 
- apostematosa 411. 
- chronische 402. 
- bei Diphtherie 68. 
- bei Scharlach 16. 
- Beziehungen zu An-

ginen 65. 
- tubularis 397. 
Nephrolithiasis 420. 
Nephropathie, luetische 

401. 
Nephropexie 414. 
Nephroptose 413. 
Nephrose 397. 
- bei Diphtherie 68. 
- genuine 403. 
Nephrosklerose 404. 
Nephrotomie 416. 
Nerven, peripherische 

Krankheiten 503. 
Nervenfieber 38. 
Nervenlues 588. 
Nervensystem, Krank-

heiten 502. 
- sympathisches 528. 
- vegetatives 528. 1 

- - und Stoffwechsel 
460. 

Nerv. abducens 506. 
- aceeierans 127. 
- accessorius 514. 
- acusticus 509. 
- axillaris 515. 
- cutaneus femoris post. 

517. 
- cutaneus femoris later. 

517. 
- dorsales 517. 
- ethmoidalis 188. 
- facialis 508. 
- femoralis 517. 
- glossopharyngeus 509. 
- glutaeus 517. 
- hypoglossus 514. 



Nerv. ischiadicus 517. 
- laryng. sup. 191. 
- medianus 515. 
- musculo-cutaneus 515. 
- obturatorius 517. 
- oculomotorius 505. 
- olfactorius 188, 505. 
- opticus 505. 
- - Atrophie des bei 

Tabes 553. 
- pelvicus 530. 
- peroneus 518. 
- phrenicus 514. 
- pudendU:s 518. 
- radialis 515. 
- subscapularis 515. 
- supra.scapularis 514. 
- thoracicus longus 514. 
- tibia.lis 518. 
- trigaminus 507. 
- trochlearis 506. 
- ulna.ris 516. 
- vagus 191, 1)09. 
- vestibularis, Funktions-

prüfung 610. 
~etzhautverändernngen, 

arteriosklerotische 182. 
-bei hämorrag. Diathesen 

271. 
- bei Nierenleiden 393 
- bei Sepsis 93. 
N euena.hr 293, 295, 423. 
Neuralgia spermatica 522. 
Neuralgien 518. 
- bei Grippe 52. 
-Beziehungen zu An-

ginen 65. 
- bei chronischer Malaria 

108. 
- Therapie 522. 
Neurasthenie 610. 
- gastrische 307. 
Neuritis 523. 
- optica bei Encephalitis 

epidemica 82. 
-- beiNierenleiden393. 
- - bei perniciöser Anä-

mie 258. 
--retrobulbäre 586. 
Neuron 502. 
Neurorezidive 591. 
Neurosen, traumatische 

621. 
.Neutralrot 389. 
~ierena.myloid 403. 
Nierenbeckenentzündung 

416. 
~ierencysten 412. 
Nierenembolie 410. 
Nierenentzündungen 395. 
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Nierenfettkapsel 383. 
Nierenfunktion 383. 
-Prüfung 385. 
Niereninfarkt 410. 
Nierenprobemahlzeit 386. 
Nierensteine 420. 
Nierentuberkulose 423. 
Nigrities linguae 279. 
Nikotinvergiftung 162. 
Nilblausulfat 313. 
Nitrite 215. 
Nitrobenzol als Blutgift 

252. 
Nitroglycerin 162, 215, 608. 
Noma 276. 
- bei Masern 19. 
Nonnensausen 143, 255. 
Normosal 254. 
Novasurol 177. 
Novatopban 90, 479. 
Nuklea.se 380. 
Nucleine 453. 
Nucleoproteide 453. 
Nucleus lentiformis 568. 
- ruber 568. 
Nykturie 150. 
Nystagmus 585. 
- calorisoher 610. 

Oblongata. 569. 
Obsessionen 612. 
Obstipation, habituelle 339. 
Occipita.lneuralgie 519. 
Ochronose 485. 
Oculomotoriuslähmung, 

periodische 607. 
Ödeme bei Nierenleiden 

391. 
Ödemkrankheit 487. 
Oeynhausen 575. 
Ohnmacht 152. 
Oidium albicans 277. 
Okklusionsileus 334. 
Okkulte Blutungen 296. 
Oleum Chenopodii 348. 
Ölfrühstück 379. 
Ölklystiere 341. 
Ölkur 294. 
Oligochromämie 251. 
Oligocythämie 251. 
Oliver-CardarellischesSym-

ptom 180, 185. 
Omalgie 489. 
Ophthalmie bei Masern 19. 
- septische 93. 
- neuroparalytische 507. 
Ophthalmoplegie 507. 
Opisthotonus 75. 
Opiumbromkur 596. 

Opodeldoc 491. 
Opsonine 3. 
Optochin 97. 
Orchitis bei Gicht 4 77. 
- bei Maltafieber 102. 
- bei Parotitis 60. 
- bei Typhus 36. 
Orexin 293. 
Organneurosen 612. 
Organotherapie 435. 
Ornithodorus moubata.UO. 
örtelsche Kur 177, 484. 
Orthodiagraphie 135. 
Orthoform 198. 
Orthopnoe 151, 200, 214. 
Osmiumsäure als Ursache 

von Glottisödem 196. 
Ösophagitis 282. 
Ösophagobronchialfistel 

286. 
Ösophagoskop 282. 
Ösophagus, Krankheiten 

des 281. 
Ösophaguscarcinom 286. 
Ösophagusdilatation 283. 
Ösophagusverengerungen 

284. 
Osteoarthritis deforma.ns 

493. 
Osteoarthropathie hyper-

trophiante 213. 
Osteomala.cie 497. 
Osteomyelitis 89, 94, 95. 
Otitis media 189. 
- bei Diphtherie 69. 
- bei Influenza. 51. 
- bei Masern 18, 19. 
- bei Parotitis 60. 
- bei Scharlach 15. 
- bei Typhus 36. 
- nach Keuchhusten 49. 
Ovarialcysten 359. 
Ovarie 617. 
Ovarien, inneres Sekret 

449. 
Ovarialpräparate 451. 
Oxalatsteine 420. 
Oxybuttersäure 467. 
Oxydationswasser 455. 
Oxyuris vermicula.ris 350. 
Ozaena. 190. 

Pachydermie des Kehl­
kopfs 193. 

Pachymeningitis cervicalis 
589. 

- haemorrhagica 605. 

I Palisadenwurm 348. 
Pankarditis 87, 158, 164. 



Pankreascirrhose 381. 
- Erkrankungen 379. 
- Funktionsprüfung des 

379. 
- inneres Sekret 451. 
Pankreascarcinom 380. 
Pankreascysten 382. 
Pankreasfisteln 382. 
. Pankreashormon 462. 
Pankreaskonkremente 382. 
Pankreasnekrose 381. 
Pankreassaft, physiologi-

sche Wirkung des 311. 
Pankreatin 293, 381. 
J>ankreatitis, hämorrhagi-

sche 380. 
Pankreon 293, 381. 
Papaverin48, 162,300,341. 
Paracodin 193, 211, 232. 
.Paraffinklistiere 341. 
Paralysis agitans 597. 
Paraphasie 565. 
Paraplegia dolorosa 545. 
. Parasiteneier, Nachweis im 

Stuhl 345. 
Paratyphusbacillus 42,317. 
Paratyphuserkrankungen 

42. 
Parkinsonsche Krankheit 

597. 
Parotitis 59, 279. 
- bei Typhus 35. 
Pässlerscher Haken 61. 
Pasta guarana 608. 
Paulsches Verfahren der 

Pockendiagnose 24. 
Fa vor nocturnus 594. 
Payrsche Krankheit 333. 
Pectus carinaturn 500. 
Pedunculi cerebri 568. 
Peitschenwurm 349. 
Pektoralfremitus 202, 206. 
Peliosis rheumatica 272. 
Pelveoperitonitis 328, 351, 

354. 
Pendelrhythmus 138. 
J>entosane 312, 454. 
Pentosen 454. 
Pentosurie 473. 
Pepsin 289. 
Pepsinsa.lzsäure 293. 
Peptide 453 
Peptonbouillon 54. 
Perforationsperitonitis 354. 
Feriarteriitis nodosa 186. 
Periarthritis chronica 492. 
Perica.rditis 178. 
- adha.esiva 180. 
Perichol 162. 
.Pericholecystitis 354, 370. 
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Perichondritislaryngea bei Phytosterine 312. 
Fleckfieber 196. Pikrinsäurevergiftung 363. 

- - bei Pocken 22. Pilocarpin 382, 526, 530. 
- - bei Typhus 35. Pilzvergiftung 363. 
Perigastritis 297. Pirquetsche Kutanreaktion 
Periproktitischer Abszeß 226. 

bei Ruhr 47. - bei Masern 19. 
Perisplenitis 264. Pistyan 495. 
Peritonealcarcinose 358. Pituglandol 447 . 
Peritonea.ltuberkulose 356. - bei Diabetes insipidus 
Peritonismus 337. 487. 
Parityphlitis 324. - bei lleus 338. 
Peritonitis, akute 350. Pituitrin 44 7. 
- chronische 356. Pityriasis versicolor bei 
- gallige 353. Lungentuberkulose224. 
- bei Nephritis 403. Plasmodium vivax 105. 
Perlsucht 221. - immaculatum 107. 
Perniciosaflecke 107. Plaut-Vincentsche Angina. 
Peroneuslähmung 518. 62, 70. 
Perseveration 565. Pleocytose 551. 
Pertussin 50. Plethysmographie 157. 
Pertussis 48 l'leuraempyem s. Empyem. 
_ bei Masern 19. Pleuraexsudat, Brustum-
Pest 97. · fang 202 . 
Pestbacillus 97. Pleurapunktion, offene245. 
Pestpneumonie 98. Pleura-Saugdrainage 245. 
Petit mal 593. Pleuraschwarten 243. 
Pfeifferseher Versuch 9, 44 Pleuritis 57, 88, 229, 241. 
Pfortaderthrombose 270, - diaphragmatica 242· 

- eitrige 244. 
379. - interlobäre 221, 243. 

Pfriemenschwanz 350. - bei Lebercarcinom 372. 
Pharyngitis 280. b L b ß 234 
Phase-I-Reaktion 551. - ei ungena. sze · 
Phena.cetin 522_ - bei Lungengangrän 235. 
_ als Blutgift 252. - bei Lungeninfarkt 233. 
Phenolsulfophthalein, Pleuritisches Reibege-

räusch 206. 
Nierenfunktionsprü- Plexus brachia.lis 516. 
fung mittels 387. _ cervicalis 514. 

Phenylalanin 452. _ lumbalis 517. 
Phenylglukosazon 463. · _ sacralis 517. 
Phenylhydraein bei Poly- Pluriglanduläre Insuffi-

cythämie 262. cienz 451. 
Phlebolithen 186. Pneumatische Kammern 
- Röntgennachweis 422. 217. 
Phobien 612. Pneumobacillen 55, 95. 
Phosphatsteine 420. Pneumococcen 54, 95. 
Phosphaturie 293, 433. _ Meningitis bei Pneumo-
Phosphorlebertran 196, nie 58. 

498, 501. Pneumococcenserum 97. 
Phosphorlimonade 419. Pneumococcenperitonitis 
Phosphorsäure, Bedeutung 354. 

für die Muskelarbeit Pneumonie 218. 
459. - chronische 220. 

Phosphorvergiftung 365. - hypostatische 219. 
Phrenicus 199, 514. - käsige 228. 
Phthisis carcinoma.tosa237. - kruppöse 54. 
- der Lungen 228. - nekrotisierende bei 
- renalis 423. Masern 18 . 
Physostigmin 338, 530. - Wauderpneumonie 56. 
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Pneumonie, weiße 237. 
- zentrale 55. 
Pneumonokoniosen 240. 
Pneumaperikard 180. 
Pneumaperitoneum 360. 
Pneumothorax 229, 246. 
- künstlicher 232. 
Pocken 21, 164. 
Pockenimpfung, Gefahren 

der 25. 
Poda.gra 475. 
Polioencepha.litis acuta579. 
- - haemorrha.gica 580. 
Poliomyelitis acuta 78. 
Polla.kisurie 434. 
Pollautin 190. 
Polyarthritis acuta 86. 
- chronica deforma.ns 491. 
- enterica 89. 
- septica. 93. 
Polychromasie 253. 
Polydipsie 487. 
- bei Chlorose 256. 
Polyglobulie 261. 
Polygraph von Ja.quet 147. 
Polymyositis 491. 
Polyneuritis 524. 
- Unterscheidung von 

Poliomyelitis 81. 
Polyposis intestini 329. 
Polyzythämie 261. 
Polysaccharide 454. 
Polyserositis 88, 180, 

241, 307, 358. 
Polzin 90, 491. 
Poncetsches Rheumatoid 

229. 
Pons 569. 
Porencepha.lie 579. 
Poriomanie 594. 
Porphyrmilz 269. 
Postikuslähmung 194. 
Potainscher Aspirations-

apparat 245. 
Priapismus 264. 
Probefrühstück 288. 
Probekost von Schmidt 

313. 
Probemahlzeit 288. 
Proktitis 320. 
- luetica 332. 
Promyelocyten 250. 
Prophyla.ktiker 231. 
Prostatahypertrophie 429. 
Protargol 193. 
Proteinkörperthera.pie 73. 
Pruritus, Therapie des 363. 
- bei Urämie 394. 
Psa.mmome 581. 
Pseudoalterna.ns 155. 

Sachverzeichnis. 

Pseudoanämie 251. 
Pseudoa.ngina., nervöse 162, 

178. 
Pseudobulbärpa.ralyse 562. 
Pseudodysenterieba.cillen 

46. 
Pseudohypertrophie der 

Muskeln 558. 
Pseudokrupp 192. 
- bei Masern 18. 
Pseudolebercirrhose, peri-

karditisehe 358. 
Pseudoleukämie 267. 
Pseudologia phantastica 

620. 
Pseudomyxoma. peritonei 

359. 
Pseudoneurasthenie 576. 
Pseudotabes peripherica 

525. 
Pseudotuberkelba.cillen 99. 
Pseudotumor cerebri 584. 
Pseudourämie 395. 
Psoa.sa.bsceß 544. 
Psoriasis lingua.e 279. 
Psycha.sthenie 610. 
Psychoanalyse 621. 
Psychoneurosen 610. 
Psychotherapie 178, 183. 
Ptyalismus 280. 
Pubertas pra.ecox 446. 
Pubertätsdrüse 449. 
Pulmonalinsuffizienz 171. 
Pulmonalstenose 171. 
Puls 140. 
Pulskurve 145. 
Pulsus alternans 142, 155. 
- inaequ.alis 142. 
- irregular. perpet. 154. 
- parad'oxus 142, 179, 

249. 
Pupillenbahn, zentrale 566. 
Pupillendifferenz bei Aneu­

rysma. 185. 
Pupillenstarre, absolute 

505. 
- reflekfurische 551. 
Pupillenstörungen na.ch 

Encephalitis epidemica 
83. 

Purinbasen 453. 
Purinkörper, therapeu­

tische Anwendung der 
177. 

Purkinjesche Fasern 127. 
Purpuraerkrankungen 272. 
Purpura variolosa. 23. 
Pyämie 91, 234. 
Pyelitis 416. 
- bei Typhus 36. 

Pyelpgraphie 415. 
Pyelonephritis 417. 
Pylephlebitis 378. 
Pylorospasmus 306. 
Pylorusreflex 290. 
Pylorusstenose 305. 
Pyonephrosis 414, 417. 
- caseosa 423. 
Pyopneumothorax 246. 
-- bei Echinococcus 238. 
- bei Lungenabsceß 235. 
- bei Lungengangrän 235. 
- subphrenicus 355. 
Pyocyanase bei Diphtherie-

71. 
- bei Scharlach 16. 
Pyocyaneussepsis 96. 
Pyramidenbahnen 532. 
Pyramidenbahnsymptome 

539, 586. 

Quartanfieber 106. 
Quinckesche Hängelage 

213. 
- Ödem 188, 196, 608. 
Quotidianfieber 107. 

Rachen, Krankheiten des 
280. 

Rachenma.ndel 65, 78. 
- Eintrittspforte für 

Meningococcen 86. 
Rachitis 499. 
Ra.dia.lislähmung 515. 
Ra.gaz 495. 
Rash bei Pocken 21. 
Rasselgeräusche, Nachweis 

von 205. 
Ra.tanhia. 276. 
Rattenfloh 98. 
Räucherpräparate 215. 
Rauchfuß- Groccosches 

Dreieck 242. 
Ra.yna.udsche Gangränl88. 
Recresal 419. 
Recu.rrens 192. 
Reflexepilepsie 591. 
Regio hypotha.lamica. 568. 
Reithosenanästhesie 548. 
Rekurrenslähmung 193. 
-bei Aneurysma 185. 
- bei Lungentumoren237. 
Refraktäre Phase 126. 
Reichenhall 190, 193, 198, 

211, 281. 
Reichmannsehe Krankheit 

294. 
Reichsimpfgesetz 24. 



Reichsseuchengesetz 12. 
Rcktoroma.noskopie 310. 
Reizleitungssystem 126. 
Ren mobilis 413. 
Rentenhysterie 620. 
Reservekraft des Herzens 

148. 
Reserveluft 200. 
Residualluft 200. 
-bei Emphysem 217. 
Respira.tionsluft 200. 
Respiratorischer Quotient 

457. 
Reststickstoff 386. 
Retinitis a.lbuminurica. 393. 
- bei Diabetes 465. 
Retropha.ryngea.la.bceß281. 
Rheumasan 90, 491. 
Rheumatismus 488. 
- bei Ruhr 47. 
Rheuma.toide 89. 
Rhinitis, a.cuta. 189. 
- chronica. 190. 
Rhinoskopia. 189, 190. 
- posterior 61. 
Rhus a.roma.t. 435. 
Riedelseher Lappen 369, 

376. 
Riesenwuchs 448. 
Rindenblindheit 566. 
Rindenlokalisation im Ge-

hirn 562. 
Rindentaubheit 565. 
Risus sa.rdonicus 74. 
Riva.lta.sche Reaktion 358. 
Riviera. 211. 
Rohfaser 312. 
Rohrzucker 454. 
Rohrzuckerdiät 323. 
Rombergsches Phänomen 

552. 
Röntgentherapie der Leu­

kämie 267. 
- der Lungentuberkulose 

232. 
Roßbachscher Atemstuhl 

217. 
Röteln 20. 
Rotlicht bei Pocken 24; 
Rubeola. 20. 
- sca.rla.tinosa. 20. 
Rückenmark, Krankheiten 

des 531. 
Rückenma.rkscrkra.n­

kungen, herdförmige 
539. 

Rückenma.rksnerven, Läh­
mungen der 514. 

Rückenmarkstumoren 548. 

Sachverzeichnis. 

Rückenmarksverletzungen 
547. 

Rückfallfieber 109. 
Rückstoßelevation 145. 
Ruhenüchternwert 456, 

458. 
Ruhr 45. 
- Malaria.- 107. 
Ruhrähnliche Kolitiden 

47, 48. 
Ruhrserum 48. 
Rumpel-Leedesches Phä­

nomen 251. 
Rundwürmer 348. 
Rustsches Symptom 543. 

Saccharin 471. 
Sackniere 414. 
Safttreiber 294. 
Saisonkrankheiten 5. 
Sa.jodin 183. 
Salaamkrämpfe 527. 
Salbeitee 276. 
Salicylsäure s. Aspirin. 
Salicyldyspnoe 89. 
Salivation 280. 
Sa.lol 97. 
Sa.lomonsche Probe 302. 
Salvarsan (s. a.. Neosa.l-

va.rsa.n) 64, 184. 
- bei Malaria 109. 
- bei Recurrens 1ll. 
Salvarsanschäden 591. 
Salzbrunn 211. 
Salze, Bedeutung für den 

Stoffwechsel 454. 
Salzschlirf 423. 
Salzstich 460. 
Salzungen 193, 281. 
Sa.ndbäder 491. 
Sanduhrmagen 297, 302. 
- Pseudo- 305. 
Sängerknötchen 198; 
Santa.löl 430. 
Sa.ntonin :!48. 
Sa.ntoninvergiftung 363. 
Sa.prophyten 1. 
Sa.rcine 289, 306. 
Sattelnase 191. 
Sättigungsgefühl 290. 
Schafblattern 25. 
Scharlach 13. 
- :!Jongina 61. 
- Ahnlichkeit mit Se-

rumkrankheit 73. 
- im Wochenbett 93. 
- Nephritis nach 400. 
Scheuklappenhemianopsie 

566. 
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Schienbeinschmerzen bei 
Fünftagefieber 111. 

Schilddrüse, Erkrankungen 
435. 

Schilddrüsentabletten 485. 
Schilddrüsenentzündung 

bei Typhus 36. 
Schilddrüsenhormon 131. 
Schinznach 495. 
Schizonten 103. 
Schlaflosigkeit, nervöse 

611. 
- bei cerebra.ler Arterio­

sklerose 575. 
Schlaganfall 570. 
Schlagvolumen des Herzens 

128. 
Schlangesches Symptom 

336. 
Schleüenbahn 533, 568. 
Schlesi ngersches Reagens 

361. 
Schlingmuskelkrämpfe 77. 
Schluckakt 282. 
Schlucklähmung bci"Ence-

phalitis cpidemica 82. 
- bei Bulbärparalyse 561. 
Schluckpneumonie 219. 
Schlundring, Wa.ldeyer-

scher 65. 
Schmidtsche Kernprobe 

380. 
- Probekost 313. 
Schmiedeberg 491. 
Schmierkur (Quecksilber) 

161. 
Schnupfen 189. 
Schnupfpulver 189. 
Schnürleber 376. 
Schreibersehe Dilata.tions-

sonde 283. 
Schreibkrampf 527. 
Schrotbrot 341. 
Schrumpfleber 365. 
Schrumpfniere 404. 
-und Diabetes 468. 
- beiGicht476. 
- hydronephrotisehc 414. 
Schusterkrampf 527. 
Schüttellähmung 597. 
Schutzkolloide 421. 
Schutzpockenimpfung 24. 
Schutzstoffe (Alexine) 2. 
Schwangerschaftsniere 40 I. 
Schwarzwald 231. 
Schwarzwasserfieber 108. 
Schwefel bei Gelenk:--

kra.nkheiten 495. 
Schwefelbäder 491. 
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Schwefelkohlenstoffneu- I Soden i. T. 193, 211, 281. 
ritis 525. Solarson 255. 

Schweningersche Kur 484. Somatose,Nierenfunktions-
Schwielenkopfschmerz 609. prüfung mittels 386. 
Schwindsucht, galoppie- I Somnacetin 616. 

rende 228. Sondenfütterung 72. 
Scopolamin 599. 1 Soor 277. 
Secale 233. Sozomentholpulver 189. 
Sedobrol 178. Spannerlähmung 192, 195. 
Seelenblindheit 566. Spasmophilie 444, 501. 
Sehbahnen, Verlauf 565. -und Keuchhusten 50. 
Seitenstränge des Pharynx Spasmus glottidis 195. 

65. - nutans 527. 
Seitenstrangsklerose, pri- Spätepilepsie 595. 

märe 557. Species diuretic. 410. 
Sekretin 311. Speicheldrüsen, Krank-
Sekretionsstarre der Nieren heiten der 279. 

399. Speichelsteine 279. 
Selbstinfektion 1. I' Speiseröhre s. Ösophagus 
Seliwanoffsche Probe 361. 281. 
Semon-Rosenbachsches Spezifitätsgesetz 9. 

Gesetz 193. Sphären 107. 
Senega 211. Sphincter ani, Krampf 343. 
Senfbäder 211. Sphygmographie 145. 
Senfpackungen 174, 211. Spießscher Vernebler 211. 
Senkungsabscesse 544. Spina bifida 434. 
Sensibilität, radikuläre und Spinalparalyse, spastische 

segmentale 503. 557. 
Sepsis 165. Spinat, sekretionsanregen-
- Beziehung zu. Anginen de Wirkung 311. 

65. Spirillen 63. 
- Unterscheidung von Spirochaeta icterogenes 

Typhus 38, 91. 112. 
Septikämie, hämorrhagi- - pallida 554. 

sehe 97. - des Rückfallfiebers110. 
Seropneumothorax 246. Spirometer 200. 
Serratuslähmung 514. Spitzfuß nach Poliomye-
Serumkrankheit 3, 73. litis 80. 
Serumtherapie 11. Spitzpocken s. Varicellen 

bei Pneumonie 59. 25. 
- bei Diphtherie 71. Splanchnicus 129, 309. 
- bei Grippe 53. Splanchnoptose 344. 
- bei Meningitis 85. Spondylarthritis ankylo-
- bei Pest 99. poetica 496. 
Sexualneurasthenie 612. Spondylitis deformans 495. 
Sherringtonsches Gesetz - tuberculosa 542. 

534. - typhosa 36. 
Siebbeinzellen 188. Spondylose rhizomelique 
Sigmoiditis 319. 495. 
Simmondsche Krankheit Sporozoiten 103. 

449. Spulwurm 348. 
Sinusthrombose 603. Stabkranz 568. 
Sirolin 232. Staphylococcen 95. 
Sklerose, multiple 585. Status epilepticus 593. 
Skoliose nach Poliomyeli- - lymphaticus 451. 

tis 80. Staubinhalationskrank-
Skorbut 273. heiten 240. 
- kindlicher 275. Staeublisches Asthma-
Smegmabacillen 99. mittel 215. 
Sodbrennen 291. Stauungsleber 375. 

Stauungslunge 239. 
Stauungsniere 409. 
Stauungspapille 581. 
Steapsin 311. 
Steatorrhöe 380. 
Steinhauerlunge 241. 
Stellwagsches Symptom 

439. 
Steppergang 518. 
Stillerscher Rabitus 149. 

304. 
Stimmritzenkrampf 195. 
Stinknase 190. 
Stirnhöhlenerkrankung 

189. 
Stirn-Keilbeinhöhle 188. 
Stockschnupfen 190. 
Stoffwechsel imFieber461. 
- im Hunger 461. 
- bei Infektionskrank-

heiten 7. 
- bei Kachexie 462. 
Stoffwechselkrankheiten 

452. 
Stomacace 276. 
Stomachica 292. 
Stomatitis 275. 
- aphthosa bei Masern19. 
- uraemica 394. 
Stramonium 216. 
Strangurie 428. 
Straßenvirus 78. 
Streifenpneumonie 220. 
Streptococcus mucosus 95. 
- pu.tridus 95. 
Streptococcen bei Ery-

sipel 28. 
Streptococcendiphtheroid 

bei Scharlach 15. 
Streptococcenseps!s 94. 
Streptococcenserum 97. 
Strophanthin 174, 176. 
Struma basedowificata441. 
Strümpellsche Krankheit 

495. 
Strychnin 159, 174, 195, 

307, 487, 526. 
Strychninvergiftung, 

Unterscheidung von 
Tetanus 76. 

Stuhlentleerung, fraktio-
nierte 340. 

Stuhlhypochonder 340. 
Stuhlträgheit 339. 
Sublimatniere 401. 
Sublimatprobe (Fäces) 

318. 
Succussio Hippocratis 247. 
Sudanfärbung 313. 

I Summübungen 216. 



Superacidität 293. 
Supra.renin 41, 74, 174, 

190, 191, 215, 445. 
Supra.reninklistiere 323. 
Sympa.thicus 528. 
Sympa.thicotonie 530. 
Symptomenkomplex 

amyostatischer 568. 
- extrapyramidaler 568, 

597. 
- ga.stroka.rdia.ler 178. 
Syncretio perica.rdii 87. 
Synergie 569. 
Syringomyelie 545. 

Tabak 178, 181, 188. 
Ta. baka.ngina. 162. 
Tabes dorsa.lis 550. 
- superior 555. 
Tachykardie 141, 155. 
- paroxysma.le 156. 
Ta.chypnoe 203. 
- bei Hysterie 215, 619. 
Ta.enia. echinococcus 238. 
- nana. 34 7. 
- sa.gina.ta 345. 
- solium 347. • 
TaJma.sche Operation 360, 

367. 
Tanninglycerin 193. 
Tanninklistiere 324. 
Tanninpräparate 324. 
Tänzerinnengang 274. 
Tänzerinnenkrampf 527 .· 
Tastlähmung 566. 
Taubstummheit 84. 
Telegraphistenkrampf 527. 
Telephotographie 135. 
Teplitz 90, 575. 
Terpinhydrat 2ll. 
Terrainkur 484. 
Tertia.na. duplex 106. 
- Tüpfelung 105. 
Tertianfieber 106. 
Tetanie 443. 
Tetanus 74. 
Tetragenus 92. 
ThaJ.a.mus opticus 567. 
- - Symptome bei Er-

krankung des 567. 
Theacylon 177, 410. 
Theobromin 162, 177. 
Theocin 177, 410. 
Thiokoll 232. 
Thoma.sphospha.tschla.cke 

241. 
Thomsensche Krankheit 

559. 
Thora.kolyse 249. 
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Thorakoplastik 214, 232. 
Thoraxformen 201. 
Thorax pyriformis 201. 
Thorium bei Leukämie 268. 
Thromben, marantische 

186. 
Thromboembolie 233. 
Thrombopenie 273. 
Thrombophlebitis 187,234. 
Thrombosen 143. 
- bei Chlorose 255. 
Thymol 349. 
Thymus 199, 451. 
Thymustod 451. 
Thyra.den 438. 
Thyreodin 485. 
- bei Gelenkkrankheiten 

495. 
Thyreogla.ndol 438. 
Thyreoglobulin 436. 
Thyreoidin 438. 
Thyreotoxikosen 156. 
Thyroxin 436. 
Tibia.lislähmung 518. 
Tibia.lisphänomen 540, 57 4. 
Tic convulsif 526. 
- douloureux 519. 
Tierkohle 45, 48. 
Tierkrankheiten 7. 
Tierlyssa 77. 
Tollwut 76. 
Tonsilla.ra.bsceß 62. 
Tonsillektomie 64, 65. 
Tonsillotomie, diphtherie-

ähnlicher Bela.gna.ch70. 
Töpfersches Reagens 289. 
Tophi 476. 
Tormina. intestinorum 342. 
Torpor recti 340. 
Torticollis 489. 
- spa.stica 527. 
Trachea. 199. 
Trachealrasseln 240. 
Trachealstenose 202. 
Tra.cheobronchitis 207. 
Tracheotomie 71, 195 ff. 
Tractus opticus 566. 
Tra.nsfert 617. 
Transfusion 260. 
Tra.nsversuslähmung 195. 
Trapeziuslähmung 514. 
Traubescher Raum 243. 
Trepanation, dekompres-

sive 584. 
Trichinose 124. 
Trichocepha.lus dispa.r 349. 
Trichterbrust 201. 
Trigamin 522, 608. 
Trigeminusneuralgie 519. 
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j Trikuspid.a.linsuffizienz 
147, 171. 

Trismus 74, 526. 
Tropfenherz 149. 
Tröpfcheninfektion 6, 48~ 

86, 99, 221. 
Tropenkoller 107. 
Trommelschlegelfinger 213,. 

220, 236. 
Trousseausche Sonde 285. 
Trousseausches Phänomen. 

444. 
Trypsin 311. 
Tryptophan 452. 
Tuba. Eu.stachii 188. 
Tuberkel, Histologie des. 

222. 
Tuberkelbacillen 99, 221. 
-Nachweis von 225. 
--im Harn 424. 
Tuberkelbacillensepsis 96. 
Tuberkelbacillenähnliche 

Stäbchen bei Lungen­
gangrän 236. 

Tuberkulin 197, 224. 
..:_ Behandlung mit 232. 

1

- diagnostischeProbe226. 
Tuberkulose, Heredität u. 

Konstitution bei 222. 
- bei Ma.sern 19. 
Tuckersches Mittel 215. 
Tumor cerebri 580. 
Typhla.tonie 340. 
Typhoid, biliöses lll. 
Typhus a.bdomina.lis 30. 
- exanthema.ticu.s 26. 
Typhus-, Koli- und Pa.ra.-

typhusba.cillen, Unter­
scheidung 30. 

Tyrosin 364, 452. 

Überempfindlichkeit 73. 
Überleitungsstörungen 

154, 159. 
Uffe:Lm.annsches Reagens. 

289. 
Ulcus duodeni 313. 
- jeju.ni pepticum 316. 
- ventriculi 295. 
Ulna.rislÖ.hmung 516. 
Unfallsneurosen 621. 
Unguent. einereuro 161.. 
Urämie 393. 
- bei Cholera. 45. 
- Therapie 408. 
Urikämie 475. 
Urobilin, Nachweis im 

Harn 361. 
- - im Stuhl 318. 
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Urobilinogen 361. 
- Nachweis 151. 
Urotropin 81, 97, 419. 
Urtikaria bei Echino-

coccus 238. 
Uterusblutungen bei Herz­

schwäche 151. 
Uzara 332. 

Vagotonie 155, 530. 
Vagus 509, 530. 
- Bedeutung des bei 

Asthma 214. 
Vagusdruckversuch 157. 
Vaccination 6, 24. 
Validol 615. 
Valleixsche Druckpunkte 

519. 
Valsalvascher V ersuch 143. 
Variolois 22. 
Varicellen 25. 
Vasomotorenlähmung 152. 
- bei Myokarditis 159. 
Vegetatives Nervensystem 

528. 
- Beziehung zum Darm 

309. 
Venen, Untersuchung der 

143. 
Veitstanz 599. 
Venenpuls 147. 
Venenthrombose 186. 
Ventrikelblutung 571. 
Vermiculinsalbe 350. 
Verodigen 176. 
Vertigo ab aure laesa 610. 
Vesikuläratmen 205. 
Vichy 423. 
Violinspielerkrampf 527. 
Virchowdrüse 304. 
Virulenz 2. 
Virus fixe 78. 
Viskosität 251. 
Vitalkapazität 200. 
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Vorhofflimmern 154. 
Vorhofsvenenpuls 147. 
Voussure 131, 166. 

I 
Wirbelsäulenversteifung 

495. 
Wirbeltumoren 545. 
Wolhynisches Fieber lll. 
Wortblindheit 565. 

Wadenkrämpfe 527. Wundrose 28. 
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Methodik der Blutuntersuchung mit einem Anhang: Z y t o d i a gn o­
stische Technik. Von Dr. A. von Domarns, Direktor der InnerenAbteilung 
des Auguste Victoria-Krnnkenhauses, Berlin-,Veißensee. (Aus: "Enzyklopädie 
der klinischen Medizin", Allgemeiner Teil.) Mit 196 Textabbildungen und 
1 Tafel. 1921. 18,60 Goldmark I 4,45 Dollar 

Aus den zahlreichen Besprechungen: 
Das Buch behandelt in ausgezeichneter und gründlicher Weise alle be­

währten Methoden der physikalisch-chemischen und morphologischen Blut­
untersuchung und enthält zudem eine Technik der histologischen Bearbei­
tung der bärnatopoetischen Organe. Mit einer eingehenden Beschreibung 
des Technischen hat sich V erf. aber nicht begnügt, die V erfahren sind 
auch theoretisch begründet und kritisch besprochen. Das vom Autor 
angestrebte Ziel, "dem Untersucher zu ermöglichen, sämtliche Fehler­
möglichkeiten und alle Ursachen des Versagens einer Reaktion oder 
Färbung zu übersehen", ist ihm nach meinem Eindruck durchaus geglückt. 
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Erfahrung verfügt. Das Buch ist sicher eine wertvolle Bereicherung 
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Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krankheiten. 
Von Geh. Med.-Rat Professor Dr. JU. Matthes, Direktor der Medizinischen 
Universitätsklinik in Königsberg i. Pr. Vierte, durchgesehene und ver­
mehrte Auflage. Mit 109 Textabbildungen. 1923. 

17 Goldmark; gebunden 20 Goldmark I 4 Dollar; gebunden 4,80 Dollar 

Differentialdiagnose, anhand von 385 genau besprochenen Krankheits­
fällen lehrbuchmäßig dargestellt. Von Dr. Richartl C. Cabot, Professor der 
klinischen Medizin an der Medizinischen Klinik der Havard-Universität, 
Boston. Zweite, umgearbeitete und vermehrte Auflnge nach der 12. Anfinge 
des Originals von Dr. H. Ziesche, leitender Arzt der Inn. Abteilung des 
Josef-Krankenhauses zu Breslau. Erster Band. Mit 199 Textabbildungen. 1922. 
16,70 Goldmark; gebunden 20 Goldmark I 4 Dollar; gebunden 4,80 Dollar 
Zweiter Band. Mit Abbildungen im Text. In Vorbereitung 

Lehrbuch der Perkussion und Auskultation mit Einschluß der 
ergänzenden Untersuchungsverfahren der Inspektion, Palpation und der instru­
mentellen Methoden. Von Prof. Dr. E •. Erlen8, München. Mit 249 Abbil­
dungen. (Aus "Enzyklopädie der klinischen Medizin", Allgemeiner Teil.) 1920. 

16 Goldmark I 4 Dollar 

Vorlesungen über klinische Propädeutik. Von Prof. Dr. Ernst 
Magnus-Alsleben, Vorstand der Medizinischen Poliklinik der Universität 
Würzburg. Dritte, durchgesehene und vermehrte Auflage. Mit 14 zum 
Teil farbigen Abbildungen. 1922. 

Gebunden 7 Goldmark 1 Gebunden 1,80 Dollar 

Pathologisch-physiologische Propädeutik. Von Prof. Dr. med. 
Max Bürget·, Kiel, Medizinische Klinik. Mit etwa 30 Textabbildungen. 

Erscheint Ende 1923 

Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 
Von Dr. Julins ßaner, Privatdozent für innere Medizin an der Wiener Uni­
versität. Zweite, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 63 Textabbil­
dungen. 1921. 20 Goldmark I 4,80· Dollar 

Für das Inland: Goldmark zahlbar nach dem amtlichen Berliner Dollarbrietkurs des Vortages. 
Für das Ausland: Gegenwert des Dollars in der betreffenden Landeswähruno, sofern sie 
stabil ist, oder in Dollar, englischen Pfunden, Schweizer Franken, holländischen Gulden. 
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Die Krankheiten des Herzens und der Gefäße. Ein kurzgefaßtes 
praktisches Lehrbuch. Von Dr. Heinrich Hochhans t, Geh. Med.-Rat, Pro­
fessor an der Akademie für praktische Medizin, Direktor des Augusta-Kranken­
hauses in Köln. Bearbeitet und herausgegeben von Dr. G. Liebermeister, 
leitender Arzt der Inneren Abteilung des Städtischen Krankenhauses Düren. 
Mit 72 Textabbildungen. 1922. 

8 Goldmark; gebunden 10 Goldmark I 1,95 Dollar; gebunden 2,40 Dollar 

Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der klinischen 
Hämatologie. VonDr. med. Otto Naegeli, o. ö. Prof. der inneren Medizin an der 
Universität Zürich und Direktor der Medizinischen Universitätsklinik. Vierte, 
vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 37 Abbildungen im Text und 25 far­
bigen Tafeln. 1923. Gebunden 31 Goldmark I Gebunden 7,45 Dollar 

Einführung in die allgemeine und spezielle Vererbungs­
pathologie des lUenschen. Ein Lehrbuch für Studillrende und .Ärzte. 
Von Dr. Hermann 'Verner Siemens, Privatdozent für Dermatologie an der 
Universität München. Zweite, umgearbeitete und stark vermehrte Auflage. 
Mit 94 Abbildungen und Stammbäumen im Text. 1923. 
12 Goldmark; gebunden 13,50 Goldmark I 2,90 Dollar; gebunden 3,25 Dollar 

Die Krankheiten der endokrinen Drüsen. Ein Lehrbuch für Stu­
dierende und .Ärzte. Von Dr. He1·mann Zondek, a. o. Professor an der 
Universität Berlin. Mit 173 Abbildungen. 1923. 
16 Goldmark; gebunden 17,50 Goldmark j 3,85 Dollar; gebunde~_4,20 Dollar 

Anatomie des Menschen. Ein Lehrbuch für Studierende und .Ärzte. 
Von Hermann Brau,., o. ö. Professor an der Universität, Direktor der Ana­
tomie Würzburg. In drei Bänden. 
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Abbildungen. 1921. Gebunden 16 Goldmark I Gebunden 3,85 Dollar 
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Allgemeiner Teil.) Mit 329 zum großen Teil farbigen Abbildungen. 

Dritter (Schluß-)Band. 

Lehrbücher der Geburtshilfe und Gynäkologie. 
und 0. Pankow. 

Erscheint Ende 1923. 
In Vorbereitung 

Von R. Th. von Jaschke 
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Zweite und dritte Auflage. (Zugleich 10. und 11. Auflage des Rungesehen 
Lehrbuches der Geburtshilfe.) Mit 501, darunter zahlreichen mehrfarbigen Text­
abbildungen. 1923. Gebunden 24 Goldmark J Gebunden 5,75 Dollar 
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Lehrbuch der Physiologie des lUenschen. Von Dr. med. Rudolf 
Höher, o. ö. Professor der Physiologie und Direktor des Physiologischen 
Instituts der Universität Kiel. Dritte, neu bearbeitete Auflage. Mit 256 Text­
abbildungen. 1922. Gebunden 18 Goldmark I Gebunden 4,35 Dollar 
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