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Einleitung.

Das Lungenemphysem ist eine hiufige Erkrankung. Die klinischen
Symptome dieser Lungenverdnderung sind zum groBen Teil schon
lange bekannt. Trotzdem sehen wir bei autoptischer Kontrolle, daB
die richtige Erkennung dieser Erkrankung mitunter auf Schwierig-
keiten st6Bt, namentlich wenn, wie dies meist der Fall ist, Zirku-
lationsstérungen hoheren Grades im Krankheitsbilde vorherrschen. Die
letzteren haben ihre Ursache in Verdnderungen am Herzen, die wir
beim chronischen Lungenemphysem so gut wie regelmiBig treffen,
so daB wir mit gutem Recht von einem Emphysemherzen sprechen
konnen. Der Begriff des Emphysemherzens, dem Pathologen wohl be-
kannt, hat in der Klinik und in der Praxis noch nicht geniigend Be-
achtung gefunden und ist bei weitem noch nicht allgemein geldufig.

Manche Beschwerden des Emphysematikers werden filschlich auf
die Lungenverinderungen bezogen, wéhrend sie vielmehr die ersten
Manifestationen beginnender Dekompensation des Emphysemherzens
sind. Dafl ferner in solchen Fillen eine mechanische oder pneuma-
tische Behandlung eher schidlich ist, eine kardiotonische hingegen
Erfolg bringt, ist ohneweiters einzusehen. Wir werden somit auf die
ersten Zeichen, die eine Dekompensation des Emphysemherzens an-
kiindigen, besonders zu achten haben.

In pathogenetischer Beziehung miissen wir bronchospastischen Zu-
stinden aller Art auf Grund klinischer Beobachtungen erhéhte Auf-
merksamkeit schenken. DaB das Asthma bronchiale nervosum mit der
Zeit zuom Emphysem fihrt, ist allgemein bekannt. Weniger geliufig
hingegen ist die Bedeutung verschiedener bronchospastischer Zustinde,
die nicht unter dem Bilde des typischen Asthma bronchiale nervosum
verlaufen, die aber doch nicht selten als primidrer Faktor fiir die Ent-
wicklung eines chronischen Lungenemphysems in Betracht zu ziehen
sind. Anderseits kommen im Verlaufe des chronischen Lungen-
emphysems immer wieder klinische Zustandsbilder vor, die wir auf
sekundire Bronchospasmen zuriickfithren miissen. Die Erkennung und
Deutung solcher prim#rer und sekundirer bronchospastischer Zu--
stinde ist praktisch und namentlich therapeutisch von groBer Wichtig-
keit. In solchen Fillen, wo die Dyspnoe im Vordergrunde der sub-
jektiven Beschwerden steht, muB die bronchospastische Atemnot von
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der kardialen streng geschieden werden. Die Indikation zur Anwendung
spasmolytischer Medikamente einerseits und kardiotonischer anderseits
wird nur bei Beriicksichtigung der klinischen Symptome und der phar-
mokodynamischen Reaktion richtiggestellt werden konnen. Wir sehen
daraus, daB die richtige Erkennung und Deutung bronchospastischer
Zustinde praktisch von Wichtigkeit ist. Sie spielen eine weit hiufigere
und wichtigere Rolle, als im allgemeinen angenommen wird. In der
Praxis finden sie, abgesehen vom typischen Asthma bronchiale ner-
vosum, kaum Beachtung, und man denkt dementsprechend auch gar
nicht an die Anwendung von Mitteln, die den Krampf der Bronchial-
muskeln losen. Auch das dekompensierte Emphysemherz, ein haufiges
klinisches Zustandsbild, das eine selbstindige Stellung in der Gruppe
der sekundiren Kardiopathien einnimmt, wird in der Praxis vielfach
fir eine sogenannte Myodegeneratio cordis erkldrt. Wir sind jetzt
doch schon in der Lage, in jedem Falle diesen letzterwéhnten Sammel-
begriff, der ja vielfach nur eine Verlegenheitsdiagnose darstellt, ge-
nauer prizisieren zu koénnen und zu miissen. In dieser Hinsicht ist
es notwendig, immer wieder auf den Begriff des Emphysemherzens
als eine hiufige Form sekundirer Kardiopathien hinzuweisen.

Von diesen Erwigungen ausgehend, haben wir uns entschlossen,
unsere klinischen Beobachtungen und therapeutischen Erfahrungen beim
Emphysemherzen in Form einer kurzen Monographie zusammenzu-
fassen, wobei wir insbesondere auf die weniger bekannten und ge-
liufigen #tiologischen, klinischen und therapeutischen Momente Ge-
wicht gelegt haben. Die einschligige Literatur haben wir, soweit wir
es fiir notwendig hielten, beriicksichtigt.

Begriffsbestimmung.

Der Begriff Emphysem ist gegenwirtig noch immer nicht klar
und eindeutig prizisiert. Wir miissen demnach zuerst zu dieser Frage
Stellung nehmen. Vor allem scheiden wir das interstitielle Emphysem
aus und wollen uns nur mit dem vesikuldren (substantiellen,
alveoldren) Emphysem beschiiftigen. Aschoff spricht vom vesiku-
liren Emphysem als einer Erweiterung der Alveolen und unterscheidet
drei Unterarten: 1. das akute vesikulire Emphysem; 2. das chronische
(substantielle) Emphysem und 3. das senile (kachektische) Emphysem.
Wiahrend sich bei der ersten Form keine Verdinderungen an den Al-
veolarsepten finden, sind diese bei der zweiten Form mehr oder
minder geschwunden, mehrere Alveolen zu einer einzigen Blase ver-
schmolzen, das elastische Gewebe zum Teil rarefiziert, die Kapillaren
teilweise obliteriert, und das Epithel fettig degeneriert. Diese Erschei-
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nungen sind eine Folge der Dehnung der Alveolarwiinde. In der dritten
Gruppe ist aber die Atrophie und die Rarefikation des Lungengewebes
das primire und die Erweiterung der Hohlrdume eine Folge des
dadurch bedingten Elastizitdtsverlustes.

Wihrend also Aschoff den reparablen Zustand des akuten vesiku-
liren Emphysems mit den dauernden Verinderungen des chronischen
substantiellen und des senilen Emphysems als ein Krankheitsbild zu-
sammenfaBt, erkennen andere Autoren den Namen vesikulires Emphy-
sem nur jenen dauernden Verinderungen des Lungengewebes zu,
wo es unter Einreifflen von Alveolarsepten infolge vermehrten Luft-
gehaltes zu Elastizititsverlust und Atrophie des Lungengewebes kommt
(Staehelin). Davon trennen dieselben Autoren die akute Lungen-
blihung, das Volumen pulmonum auctum, als eine reversible Verdnde-
rung und das senile Emphysem als eine Teilerscheinung der Involution
des Alters scharf ab. Dieses akute alveolire Emphysem, wie es bei
starken korperlichen Anstrengungen, beim Ertrinkungstode, bei asthma-
tischen Anfillen und anderen atmungserschwerenden Krankheiten vor-
kommt, fiihrt nach diesen Anschauungen nie zu einem Alveolarschwund
(Sinnhuber). Andererseits ist es durch Tendeloos Arbeiten er-
wiesen, daB wiederholte und dauernde Einwirkung von Ursachen, die
zu einer akuten Lungenblihung fithren, schlieBlich eine Uberdehnung
der Lunge mit Elastizititsverlust, ein chronisches alveolires Emphysem
erzeugen konnen.

Fir klinische Zwecke sehr brauchbar erscheint uns eine jingst
von Cordier verdffentlichte Einteilung. Er unterscheidet sechs
klinische Typen des Lungenemphysems. Zur ersten Gruppe zihlt er
die Fille, wo nach wiederholten Anfillen von Asthma bronchiale
nervosum sich allmihlich ein chronisches Emphysem entwickelt; zur
zweiten Gruppe Fille mit primirer Thoraxstarre, eventuell auch kom-
biniert mit muskulirer Insuffizienz (Gruppe 3). In die vierte Gruppe
fallen Fille bestimmter Formen von Lungentuberkulose, die zu Lungen-
blihung fithren. Zu einer weiteren Gruppe zihlt er die Fille, wo das
Lungenemphysem auf eine primdre parenchymatése Lungenldsion
zuriickzufithren ist, Bei dieser Einteilung hilt sich Cordier im groBien
und ganzen an das #tiologische Prinzip.

Schon diese erwihnten Einteilungen zeigen, da keine von ihnen
vollauf befriedigt. Wir brauchen fiir klinische Zwecke eine einfache
und doch prizise Nomenklatur und mdchten uns in dieser Richtung
zuniichst auf folgende Begriffshestimmung einigen.” Die Lungen-
blihung als voriibergehenden Zustand bezeichnen wirals akutes
Emphysem, wobei wir, vom vikariierenden Emphysem einzelner
Lungenabschnitte absehend, das Volumen pulmonum auctum des ge-
samten Lungenvolumens im Auge haben. Atiologisch kommen hier
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Asthma bronchiale nervosum und bronchospastische Zustinde aus ver-
schiedenen Ursachen in Betracht. Als chronisches Emphysem be-
zeichnen wir alle Fille, bei denen die Lungenblihung als Dauer-
zustand anhilt, in Analogie. mit dem von anderen Autoren fest-
gelegten Begriff des substantiellen Emphysems. Als Unterabteilung
dieser Gruppe kommt auch das senile Emphysem als Folge einer
marantischen Lungenatrophie in Betracht.

Unsere folgenden Ausfithrungen werden sich an diese eben er-
wihnte Einteilung anlehnen.

Atiologie und Pathogenese.

Das chronische Lungenemphysem kann in jedem Lebensabschnitte
zur Entwicklung kommen. FEine zeitliche Bindung kommt eigentlich
nur dem sogenannten Altersemphysem zu, wo es zur Entwicklung einer
Atrophie der Alveolarwiinde als Teilerscheinung der senilen Involution
kommt. Beim Emphysem in jiingeren Jahren kommt man iiber die An-
nahme einer Disposition, im Sinne einer gewissen Gewebsschwiche
(Minkowsky, Staehelin) nicht hinweg. Doch haben wir den Ein-
druck, daB dieses #tiologische Moment im grofien und ganzen recht
selten in Betracht kommt und daB wir vom klinischen Standpunkt
diese Atiologie nur dann ins Auge fassen diirfen, wenn andere Fak-
toren nicht eruierbar sind.

Eine groBere Bedeutung fiir die Entstehung des chronischen
Lungenemphysems kommt dem sogenannten starr dilatierten
Thorax zu. R. von den Velden hat in seiner ausfiihrlichen Mono-
graphie darauf hingewiesen, daB vermehrte Exspiration bei einem
beweglichen Thorax nicht zu einem Volumen pulmonum auctum fihrt.
Sind dagegen Knorpelalterationen vorhanden, die auch bei jugend-
lichen Individuen vorkommen, so wird der Thorax fixiert und eine
Lungenblihung ist die Folge. Durch Freunds grundlegende Unter-
suchungen iiber gewisse Degenerationszustinde der Knorpel ist die
Aufmerksamkeit auf die dadurch bedingten Folgen fiir die Konfigura-
tion des Thorax gelenkt worden. Als Folge dieser Knorpelerkran-
kungen priisentiert sich der Thorax in einer mehr oder minder fixierten
Inspirationsstellung. Knorpel und Rippenring der betroffenen Rippen
sind in einem erhdhten Spannungszustand. Bei dieser inspiratorischen
Dehnung des Thorax befindet sich die untere Brustapertur in einem
Zustande exzessiver Erweiterung, und zwar vorwiegend im Querdurch-
messer der vorderen Partien. Dadurch tritt eine Abflachung, Tief-
stand und Dehnung des Zwerchfelles ein. Wenn dieses auch sehr
dehnungsfihig ist, so atrophiert und degeneriert es doch bei lange
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dauernder Dehnung. Durch die Dilatation des knéchernen Thorax,
durch seine inspiratorische Stellung und seine herabgesetzte Beweg-
lichkeit, sowie durch die konsekutiven Veridnderungen am Zwerchfelle
werden beide respiratorischen Phasen gestort. Einerseits ist ndmlich
eine weitere inspiratorische Hebung der Rippen erschwert, andererseits
ist das exspiratorische Zuriickfedern des Thorax infolge des Elastizitits-
verlustes gehemmt, so daB bei den schwersten Fillen der Thorax ganz
unbeweglich ist. Nur die in solchen Fillen hypertrophierte Inspirations-
und Exspirationsmuskulatur kann kompensatorisch eine gewisse respira-
torische Beweglichkeit leisten. Dieser chondrogen starr dilatierte
Thorax, .der sich in seiner typischen Gestalt als Tonnenform re-
prisentiert, ist vom einfach starren und dem senilen Thorax zu
unterscheiden. Ersterer ist hiufig mit der paralytischen und phthisischen
Thoraxform vergesellschaftet. Beim senilen Thorax tritt mit zunehmen-
dem Alter eine Verflachung ein, die Rippenneigung wird stérker, das
Sternum nimmt eine vertikale Stellung ein. Es bildet sich eine erhohte
Mittellage aus, die zum Volumen pulmonum auctum, und schlieflich
zu dauvernden Lungengewebsinderungen fithrt.

Die verdnderten statischen Verhiltnisse am Thorax sind auch nicht
ohne Einfluf auf den Kreislauf. Man wird daher nur selten in aus-
gesprochenen Fillen von starr dilatiertem Thorax eine Vergréferung
des rechten Herzens vermissen. Neben dem Ausfall von GefiBgebieten
im atrophischen Lungengewebe fiillt auch die bedeutende, den Kreis-
lauf fordernde Brustkorb- und Zwerchfellmechanik mehr oder min-
der weg.

Beim Asthma bronchiale nervosum kommt es oft zur Ent-
wicklung eines chronischen Lungenemphysems, wenn hiufig und durch
lingere Zeit Anfille auftreten. In diesen Fillen tritt bei der Vertiefung
der Atmung lediglich eine Verstirkung der inspiratorischen Zwerchfell-
senkung ein, fast nie eine stirkere exspiratorische Anniherung an das
Thoraxzentrum, wobei von der vermehrten Inspirationsluft ein Teil
auch am Ende der Ausatmung in der Lunge zuriickbleibt (Hofbauer).
Die daraus resultierende Vermehrung der Restluft wird bei anhaltender
vertiefter Atmung immer stirker. Die vertiefte Atmung ist dabei die
Ursache der Lungenblihung, ohne dal eine besondere exspiratorische
Behinderung vorliegt.

Weniger bekannt ist die dtiologische Rolle bronchospastischer
Zustinde verschiedener Art (Jagié). Aus zahlreichen experimentellen
Befunden ergibt sich mit Sicherheit, daB die Atemexkursionen der
Lungen vom Tonus der Bronchialmuskulatur abhingig sind und letzterer
als ein wesentlicher Faktor fiir das Lungenvolumen in Betracht kommt
(Boruttau). Wir (Jagié) haben seinerzeit iiber die Einwirkung des
Adrenalins auf den asthmatischen Anfall an der Hand einer Reihe
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eigener klinischer Beobachtungen berichtet. Die Sympathikuswirkung
des Adrenalins fithrt beim Asthma bronchiale zum raschen Nachlassen
des Bronchospasmus. Schon in der ersten diesbeziiglichen Mitteilung
haben wir (Jagié) auf die Ungefihrlichkeit der subkutanen Adrenalin-
anwendung hingewiesen, ebenso auf das Ausbleiben einer nennens-
werten Blutdrucksteigerung. Bis auf ganz voriibergehende Tachykardie
mit Gefithl von Herzklopfen waren in keinem Falle Storungen seitens
des Zirkulationsapparates aufgetreten. Anfangs verwendeten wir das
.Adrenalin bloB zur Kupierung des akuten asthmatischen Anfalles. Sehr
bald aber hatten wir, iiberzeugt von der Ungefdhrlichkeit der sub-
kutanen Adrenalininjektion, auch bei #lteren Leuten mit nicht mehr
intaktem GefiBsystem, unsere Indikationsstellung fiir dieselben erweitert,
und auch bei anderen dyspnoischen Zustinden und Lungenaffektionen
das Adrenalin in Anwendung gezogen. Wir verfiigen demnach iiber eine
groflere Reihe von Beobachtungen, die auch in pathogenetischer Be-
ziehung nicht ohne Interesse sein diirften. Namentlich die Wirkung
des Adrenalins bei Emphysematikern war uns immer wieder
aufgefallen. Januschke und Pollak verweisen auch auf die An-
wendung des Adrenalins bei bronchospastischen Zustinden im Ge-
folge von kardialer Insuffizienz, Nephritis, Emphysem und {iberhaupt
bei dyspnoischen Zustinden, die gew6hnlich auf Herzschwiche be-
zogen werden, nicht gar so selten aber, wie auch unsere klinischen
Beobachtungen zeigen, in erster Linie auf Bronchospasmus zuriick-
gefiilhrt werden miissen. Auch nach den Ausfithrungen der genannten
beiden Autoren ist der Bronchospasmus als Hauptursache des asthma-
tischen Anfalles anzusehen. DaBf neben dem Bronchialkrampf auch
eine Anderung der Lungenventilation mafBgebend ist, muf aus viel-
fachen Griinden angenommen werden. Demnach gehen Kontraktions-
zustinde der Bronchialmuskulatur mit Kreislaufstorungen in den Lungen-
gefifen einher (GroBmann). Auch in klinischer Beziehung diirften
beide Erscheinungen stets parallel verlaufen. Wir sind auf Grund
unserer klinischen Beobachtungen nicht in der Lage, auf diese Frage
niher einzugehen, glauben aber, die Atemstérungen in unseren spéter zu
besprechenden Fillen in erster Linie auf erhéhten Bronchialmuskel-
tonus zuriickfiihren zu miissen. Eine Reihe experimenteller Arbeiten
der letzten Jahre wie auch der Mechanismus der Adrenalinwirkung bei
Herzkranken bestirken uns in dieser Ansicht. Fiir die klinischen Er-
scheinungsformen des Bronchospasmus, von denen hier die Rede sein
soll, kommt diese Frage wohl erst in zweiter Linie in Betracht.
Wenn wir nun das Verhalten der Bronchien und Lungen im
asthmatischen Anfalle nach einer Adrenalininjektion des ndheren ver-
folgen, so kommen folgende Momente hauptsichlich in Betracht. Schon
nach kurzer Zeit, nach 12 bis 20 Minuten, wird der Atem freier, vor
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allem das Exspirium wesentlich erleichtert. Die Rasselgerdusche werden
bald darauf spirlicher, das Atemgerfusch selbst lauter. Eppinger
hat dabei die Vergroferung der respiratorischen Ausschlige des Zwerch-
felles rontgenologisch nachweisen kdénnen. Das Verhalten des Zwerch-
felles vor und nach einer Adrenalininjektion ist nicht nur beim Asthma
bronchiale, sondern auch bei allen anderweitigen bronchospastischen
Zustinden als klinisches Zeichen, das rontgenologisch festgestellt
werden kann, von groBer Bedeutung. Erhéhter Tonus der Bronchial-
muskulatur geht mit verminderten Zwerchfellexkursionen einher. Nach
Verminderung des Tonus (Losung des Bronchospasmus) durch Adre-
nalin werden die respiratorischen Ausschlige des Zwerchfelles grofer.
Dieser beim Menschen nachweisbare Befund entspricht auch dem Ver-
halten der Lungen und der Atmung bei Bronchospasmus im Experi-
mente. Fir die Abhéngigkeit der Zwerchfellbeweglichkeit vom Lungen-
volumen sprechen eine Reihe von Versuchen (Messungen der Exspira-
tionsluft von Januschke und Pollak, Abnahme der Lungenexkur-
sionen beim experimentellen Bronchialkrampf).

Neben der spasmolytischen Wirkung sind auch die anderen Adrenalin-
wirkungen, - soweit sie bisher bekannt sind, in Betracht zu ziehen. Von der
Herzwirkung soll spiter die Rede sein. Die interessante, von Januschke aufge-
deckte, entziindungshemmende Wirkung des Adrenalins kommt fiir unsere Félle
wohl nicht in Betracht. Schwieriger ist die Frage zu beantworten, inwieweit
die Schleimhautsekretion durch Adrenalin direkt gehemmt wird. Strasburger
hat auf die giinstige Wirkung des Adrenalins bei Darmzustinden, die mit er-
héhter Schleimbildung einhergehen, aufmerksam gemacht. Wir sind nicht in der
Lage, hier die Frage, ob das Adrenalin direkt sekretionsbeschriinkend wirkt oder
indirekt, durch Behebung eines gleichzeitigen Spasmus zu entscheiden. Fiir
die bronchospastischen Zustinde, von denen hier die Rede ist, scheint uns
die Annahme einer primiren spasmolytischen Adrenalinwirkung mit sekun-
ddrer Verminderung der Schleimabsonderung gerechtfertigt. Es sprechen dafiir
die Fille von Bronchospasmus, die ohne gesteigerte Schleimabsonderung ein-
hergehen.

Auch wenn im AnschluB an die asthmatischen Anfille im Laufe
der Zeit die Emphysementwicklung immer mehr zunimmt, bringt das
Adrenalin immer wieder Erleichterung; freilich ist in solchen Fillen auf
die Herzkraft zu achten. Zur Hebung derselben geniigt nach unseren
Erfahrungen das Adrenalin nicht. Gegen die konsekutive Schwiiche
des rechten hypertrophischen Herzens muB immer wieder Digitalis
in Anwendung kommen. Die Kombination von Digitalis mit Adrenalin
brachte in solchen Fillen oft gute Erfolge (siehe Therapie).

Gerade diese Verhiltnisse zeigen uns, daB die Wirkung des Adre-
nalins auf die Dyspnoe bei sekundirem Emphysem nach Asthma
bronchiale fast ausschlieflich als eine spasmolytische und gar nicht,
oder nur kaum in Betracht kommend, als eine Herzwirkung aufzufassen
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ist. Den Bronchospasmus lgsen wir mit Adrenalin, die kardiale Insuffi-
zienz in den vorgeschrittenen Fillen des sekundiren Emphysems nach
Bronchospasmus soll in erster Linie mit kardiotonischen Mitteln be
kampft werden. »

Diese klinischen Beobachtungen lehren, daB bei dieser eben er-
wihnten Form des Lungenemphysems der Bronchospasmus im Vorder-
grunde des klinischen Bildes steht und vielfach auch in Fillen, bei denen
klinisch das Emphysem vorherrscht und die asthmatischen Anfille
nur mehr anamnestisch eine Rolle spielen, die Hauptursache oder
wenigstens die gréBere itiologische Komponente der dauernden Dyspnoe
bildet.

Die Behebung des Bronchospasmus iibt sowohl auf die Schleimhaut-

sekretion als auch auf die Herztitigkeit eine giinstige Wirkung aus. Das
letztere Moment ist zunichst darauf zuriickzufiihren, da auch bei fort-
geschrittenen Fillen des sekundiren Emphysems die Zwerchfellexkur-
sionen nach einer Adrenalininjektion, wenn auch nicht normal, so
doch noch ausgiebiger werden konnen. Die giinstige Wirkung dieser
Zwerchfelltitigkeit auf die Zirkulation ist jetzt seit den diesbeziiglichen
Arbeiten Wenckebachs ohne weiteres klar. Die bessere Zwerchfell-
tatigkeit filhrt zu einer Erleichterung der Riickstromung des Blutes
zum Herzen. Ferner wird durch die vermehrten Zwerchfellexkursionen
das Foramen quadrilaterum, durch welches die aufsteigende Hohlvene
das Blut der unteren Korperhilfte, insbesondere auch der Leber, dem
Herzen zufiithrt, und das bei Zwerchfelltiefstand die Vene abklemmt,
wieder weiter, wodurch der Riicklauf des Blutstromes erleichtert wird
(Eppingerund Hofbauer). AuBierdem wird der kleine Kreislauf wesent-
lich gefordert, wenn die Lungenspannung, diese wichtige Auxiliar-
kraft des Lungenkreislaufes, wieder die normale Grife erreicht (Hof-
bauer). ,
Wihrend in den erwihnten Fillen von Asthma -bronchiale
mit sekundirem Emphysem dem Bronchospasmus primér eine dtio-
logische und pathogenetische Bedeutung zukommt, sehen wir uns
veranlaft, auch bei anderen Emphysemformen spastische Zu-
stinde der Bronchialmuskulatur anzunehmen. Die Berechti-
gung zu dieser Annahme geben uns klinische Beobachtungen an
Emphysematikern und die Wirkung einer subkutanen Adrenalininjek-
tion in solchen Fillen.

Nachdem die krampflosende Wirkung des Adrenalins im akuten
Asthmaanfalle regelm#Big nachzuweisen ist, haben wir, zunichst vor-
sichtig tastend, auch bei dyspnoischen Emphysematikern in hoheren
Lebensaltern Adrenalin subkutan angewendet. Es waren dies Fille,
bei denen in der Anamnese keine Anhaltspunkte dafiir vorlagen, daB
das Emphysem sekundir nach einem Asthma bronchiale sich ent-
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wickelt hitte, vielmehr solche, die bis gegen das Ende des 40. Lebens-
jahres keinerlei nennenswerte Beschwerden gehabt hatten, aber Fille,
bei denen das Lungenemphysem mit groBter Wahrscheinlichkeit nicht
sekundidr Folge bronchospastischer Zustdnde war, kurz
Emphyseme anderer Atiologie. Auch waren hier vor allem solche
Fille zu beriicksichtigen, wo die dyspnoischen Beschwerden im Vorder-
grunde standen, ohne daB dafiir eine kardiale Insuffizienz hitte ver-
antwortlich gemacht werden kénnen. Auch hier erwies sich die sub-
kutane Adrenalininjektion als unschidlich. Auch dort, wo klinisch
Zeichen von Arteriosklerose vorlagen, sahen wir nie unangenehme
Nebenwirkungen. Die Dyspnoe hingegen wurde fast jedes Mal
glinstig beeinfluft. Die Patienten fiihlten sich sehr bald nach der
Injektion wohler, der Atem wurde freier, die Zyanose geringer. Die
Erleichterung der Exspiration war offenkundig. Wir haben auch die
Exkursionen des Zwerchfelles am Rontgenschirm bei solchen Fillen
vor und nach der Adrenalininjektion beobachtet und eine deutliche
Zunahme derselben nach der Injektion feststellen konnen. Der Erfolg
war mithin ein gleicher wie beim sekundiren Emphysem nach Asthma.
Auch hier spielt natiirlich die kardiale Komponente eine Rolle. Ein
gewisser Grad von Zyanogse und Dyspnoe, der auf diese zu beziehen war,
blieb in allen Fillen bestehen.

Wir konnen nicht ohne weiteres die Adrenalinwirkung beim
Emphysem und die Beeinflussung des asthmatischen Anfalles durch
Adrenalin fiir einen gleichartigen Vorgang erkliren. Januschke und
Pollak haben auf Grund ihrer experimentellen Befunde auf diese
Verhiltnisse hingewiesen. Gaisbdck kam nach einzelnen klinischen
Beobachtungen zu denselben Ergebnissen.

Wir hitten mithin der Gruppe des sekundidren Emphy-
sems nach Asthma bronchiale den sekundiren Broncho-
spasmus beim Emphysem anderer Atiologie an die Seite zu
stellen. '

Die Zahl der von uns auf Adrenalinwirkung gepriiften Fille ist
groB. Wir haben im Laufe der letzten Jahre fast bei jedem Falle
von Lungenemphysem von der Adrenalininjektion einmal oder wieder-
holt Gebrauch gemacht. In der weit iiberwiegenden Mehrzahl der Fille
trat 15 bis 20 Minuten nach der Injektion der oben angefiihrte Erfolg
ein. Besonders augenfillig war dies bei Patienten, die in schwer dys-
pnoischem Zustande eben erst in dasKrankenhaus aufgenommen worden
waren. Die hervorstechendsten Zeichen waren immer wieder das Nach-
lassen der Dyspnoe und Zyanose, die Erleichterung der Exspiration und
die rontgenologisch nachweisbare Zunahme der Zwerchfellexkursionen.

Wir hatten auch Gelegenheit, eine Reihe von Fillen in der oben
besprochenen Richtung zu untersuchen, die mit dyspnoischen Be-
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schwerden und Bronchialkatarrh eingeliefert wurden und bei der Unter-
suchung klinisch und rontgenologisch die Zeichen eines miBig ent-
wickelter oder beginnenden Lungenemphysems boten. Es waren dies
zumeist Personen zwischen 30 und 45 Jahren, bei denen die Zeichen
der Lungenblihung nur in geringem MaBe ausgesprochen waren, doch
deutete die Thoraxform und insbesondere das rontgenologische Ver-
halten des Zwerchfelles auf ein beginnendes, in geringem Grade ent-
wickeltes Emphysem. Atiologisch kamen fiir diese Emphyseme ver-
schiedene Faktoren in Betracht, wie sie als Ursache fiir die Entwick-
lung der Lungenblihung angenommen werden (Thoraxstarre, chronische
Bronchitis u. a.). Allen diesen Fillen gemeinsam waren die auffillig
geringen Zwerchfellexkursionen, die zur Geringfiigigkeit der iibrigen
Emphysemzeichen kaum im Verhiltnis standen. Wir waren geneigt,
die Dyspnoe solcher Kranken auf eine kardiale Insuffizienz zuriick-
zufithren. Die Wirkung des Adrenalins auf die Dyspnoe und die
Zwerchfellbeweglichkeit war auch in diesen Fillen eine hervor-
stechende, so daB wohl auch hier der bronchospastische Kompo-
nente eine grofle Rolle zuzuschreiben ist. Es ergibt sich daraus, daf
auch  bei geringfigigem, beginnendem Emphysem die Dyspnoe und
die Zwerchfelltitigkeit durch erhohten Bronchialmuskeltonus bedingt
sein kann. Kurze Zeit nach der Adrenalininjektion war die Atmung
wesentlich freier, die Zwerchfellexkursionen wurden wesentlich aus-
giebiger. Die Wirkung des Adrenalins war natiirlich auch hier fliichtig.

Von Wichtigkeit ist die Frage, inwieweit die krampflosende Wirkung
des Adrenalins bei vorgeschrittenen Fillen von Emphysem fiir sich
allein zu der erwihnten subjektiven und auch objektiv nachweisbaren
Besserung der Atmung fithrt und ob und in welchem Mafe eine even-
tuelle Herzwirkung des Adrenalins bei der subkutanen Anwendung
in Betracht zu ziehen ist. Die indirekte Beeinflussung des Kreislaufes
durch Verbesserung der Zwerchfellfunktion haben wir bereits erwihnt.
Interessant ist in einigen diesbeziiglich untersuchten Fillen von Em-
physem das Verhalten der Aldehydreaktion im Harn. Dieselbe ist
bei stark dyspnoischen Emphysematikern hiufig positiv. In solchen
Fillen verschwand sie kurze Zeit nach der Adrenalininjektion.
A. Jonasz hat seinerzeit darauf hingewiesen. Damals schon wurde
diese Erscheinung als Folge von Stérung der vendsen Zirkulation in
der Leber infolge Behinderung oder Anomalie der Zwerchfelltitig-
keit neben Insuffizienzerscheinungen von seiten des rechten Herzens
erklirt. Die Verbesserung der Zirkulationsverhiltnisse nach der Adre-
nalininjektion und das Verschwinden der Aldehydreaktion sind wohl
in erster Linie Folgen der Verbesserung der Zwerchfellfunktion.
Jagié hat auch noch spiter die indirekte Herzwirkung des Adrenalins
in dem eben erwihnten Sinne betont.
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Zur Entscheidung der Frage, ob fir die Adrenalinwirkung beim
Emphysem eine direkte Beeinflussung des Kreislaufes eine Rolle spielt,
mub darauf hingewiesen werden, daB wir bei dyspnoischen Herzkranken
(Herzklappenfehler, . Myokarderkrankungen) in einer gréBeren Anzahl
von Fillen noch vor Einleitung der Digitalistherapie Adrenalin sub-
kutan gegeben haben und auch diese Versuche mit Kontrolle des
Zwerchfelles am Rontgenschirm wiederholt haben. Das Ergebnis war
in der groBen Mehrzahl der Fille das gleiche. Bei dyspnoischen Herz-
kranken sahen wir in der Regel nach einer subkutanen Adrenalin-
injektion keine Verinderung, weder beziiglich der subjektiven Be-
schwerden der Kranken, noch was den objektiven Befund anbelangt.
In keinem Falle war auch nur annihernd die Wirkung festzustellen,
wie wir sie bei den dyspnoischen Emphysematikern zu heobachten
Gelegenheit hatten. Hingegen besserte sich die Dyspnoe, wenn auBer
der Herzerkrankung auch Lungenemphysem vorhanden war. In solchen
Fillen diirfte demnach eine bronchospastische Komponente mitspielen.
Die Verminderung der Dyspnoe ist auch hier auf die krampflosende
Wirkupg des Adrenalins zu beziehen. Der Umstand, daB nur solche
Fille auf Adrenalin reagierten, bei denen ein Emphysem mit Broncho-
spasmus im klinischen Bilde eine Rolle spielte, spricht dafiir, daB
dem Adrenalin eine direkte Herzwirkung bei subkutaner Anwendung
kaum zukommt. Es ergibt sich hier aber die ZweckmiBigkeit der
eventuellen Kombination von Adrenalin und Digitalis bei Kranken,
deren Dyspnoe zum Teil als kardial, zum Teil als bronchospastisch
aufzufassen ist. Solche Fille sind nicht selten. Immer wieder be-
gegnen wir am Krankenbette der Kombination von Lungenemphysem
und Herzmuskelerkrankungen. Einen guten MaBstab fiir die Beurteilung
solcher Fille gibt die Beobachtung des Zwerchfelles am Réntgen-
schirm. Bei Tiefstand und mangelhafter Exkursionsfihigkeit des Zwerch-
felles war die Wirkung des Adrenalins in der Regel deutlich mnach-
weisbar. Die Dyspnoe in solchen Fillen lieB nach, die Zwerchfell-
exkursionen wurden ausgiebiger. Bei der kardialen Dyspnoe Herzkranker
dagegen fanden wir hiufig gute Zwerchfellexkursionen. In diesen
Fillen hatte das Adrenalin keine Wirkung auf die Dyspnoe. Es steht
dies in voller Ubereinstimmung mit den seinerzeitigen Ausfithrungen
Hofbauers, der bei kardialer Dyspnoe vertiefte, respiratorische Aus-
schlige des Thorax nachweisen konnte, die nach Digitalisgebrauch
kleiner und flacher wurden.

Bei Herzkranken kommen auch ohne Emphysem im anatomi-
schen Sinne voriibergehend Zustinde mit Lungenblihung vor.
NachHofbauer ist dieses Volumen pulmonum auctum in erster Linje
Folge der verstirkten Atmung in der Dyspnoe. Es ist nun denkbar,
daB auch in solchen Fillen bronchospastische Momente mit im
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Spiele sind, die bei der verstdrkten Inspiration und der ungentigenden
Exspiration der dyspnoischen Herzkranken den Blihungszustand und
den Zwerchfelltiefstand in noch verstirktem Mafie hervortreten lassen.
Die Auffassung Hofbauers wird dadurch auch nicht im geringsten
beeinfluft. Auch die sogenannte Lungenstarre bei Herzfehlern, die auf
Stauung (Anderung der Zirkulation im Lungenkreislauf) zuriickgefiihrt
wird, ist zum Teile meist Folge der gedinderten Ventilationsverhilinisse
infolge Bronchospasmus. Die Neigung zum Bronchospasmus im Sinne
einer konstitutionellen Anlage in Kombination mit einer erworbenen
Herzerkrankung dirfte das klinische Bild in einzelnen Ziigen beein-
flussen. Die klinischen Beobachtungen kénnen auch in diesem Sinne
verwertet werden. Die Adrenalinanwendung kann die Erkennung solcher
Zustinde fordern. Auch die Wirkung des Koffeins auf die Dyspnoe
in derartigen Fillen konnte zum Teile wenigstens auf die von Pal
auf experimentellem Wege aufgedeckte Bronchialwirkung dieses Mittels
bezogen werden.

Die erwihnte Anwendung des Adrenalins fihrte uns dazu, auch
bei dyspnoischen Bronchitikern an &hnliche Vorgénge zu denken. Die
Intensitit dieser diffusen Bronchitiden war wechselnd. In einer Reihe
von Fillen war nur rauhes Atmen und ein scharfes, verlingertes
Exspirium horbar, in anderen Fillen auch trockenes und feuchtes,
nicht klingendes Rasseln. Die Hartnéickigkeit der bronchitischen
Symptome veranlafte uns, diese Félle einer wiederholten, genauen
klinischen Untersuchung zu unterziehen. Die Anamnese bot keine An-
haltspunkte fir ein echtes Asthma bronchiale mit typischen Anfillen,
Einige der Patienten erzihlten uns, auch schon frither nicht selten
an Atemnot bei korperlicher Anstrengung oder psychischer Erregung
gelitten zu haben. Andere wieder betonten eine gewisse Neigung zu
Katarrhen.

Mit moglichster Sorgfalt suchten wir in eben diesen Fillen auch
eine Tuberkulose auszuschlieBen. Wir legten diesbeziiglich besonderen
Wert auf das Verhalten der Koérpertemperatur. Bei diesen Fillen von
Bronchitis, auf die wir hier die Aufmerksamkeit lenken maochten, fehlten
regelmiiBig die leichten abendlichen Temperatursteigerungen, die bei
Tuberkuldsen so hiufig sind. Ebenso ergab die physikalische und
rontgenologische Untersuchung der Lungen auf eine Herderkrankung
sowie die bakteriologische Sputumuntersuchung auf Tuberkelbazillen
ein negatives Resultat. Auch Fille mit klinisch ausgesprochenen Zeichen
eines Lungenemphysems mit chronischer Bronchitis kommen hier nicht
in Betracht, ebensowenig interstitielle Lungenerkrankungen und bronchi-
ektatische Verinderungen.

Bei Ausschluff aller der erwihnten Moglichkeiten blieb eine An-
zahl von Bronchitiden iibrig, die folgende Merkmale boten:
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Junge Leute im Alter von 20 bis 35 Jahren wurden mit der
Diagnose Bronchitis diffusa ins Krankenhaus eingebracht oder zur
internen Untersuchung vorgestellt. Die Anamnese ergab das schon
lingere Bestehen des Katarrhs mit Atemnot, die sich besonders bei
korperlichen Anstrengungen bemerkbar machte. Auswurf fehlte ganz
oder war nur in méiBiger Menge vorhanden. Ofters wurde ein miBiger
Hustenreiz angegeben. Im Vordergrunde der Beschwerden stand im
allgemeinen die Dyspnoe. In einer Reihe von Fillen finden wir die
Angabe, daf die Atemnot und die Neigung zu Katarrhen schon seit
mehreren Jahren bemerkbar war.

Objektiv war auBer der diffusen Bronchitis in verschiedener Inten-
sitdt eine mehr oder minder ausgesprochene Dyspnoe nachzuweisen,
wobei die Zeichen erschwerter Exspiration iiberwogen. Der Herzbefund
war entweder ein normaler oder nur insofern von Belang, als eine
erregte Herztitigkeit mit Neigung zur Tachykardie und leicht akzen-
tuiertem zweiten Pulmonalton nachzuweisen war. Ebenso ergab sich
kein auffilliger Zusammenhang mit einer nachweisbaren Enge des
GefiBsystems (Aortenenge). Dal bei abnorm tiefstehendem Zwerch-
felle die Herzlage mehr der Pendelstellung zuneigte, ist selbstver-
standlich.

Ein konstanter Befund in allen diesen Fillen war die verminderte
Exkursionskraft des Diaphragmas, die rontgenologisch nachgewiesen
und gemessen wurde. Die Form des Zwerchfelles entsprach einer
mehr oder minder entwickelten Lungenblihung (Abflachung, Verbreite-
rung des phrenikokostalen Winkels). Vor allem aber war es die schon
erwihnte stark verminderte Zwerchfellbeweglichkeit, die an das rontgeno-
logische Bild beim asthmatischen Anfalle erinnerte. Die Dyspnoe
mit vorwiegend erschwerter Exspiration vervollstindigte dieses Bild.
Doch handelte es sich hier um einen Dauerzustand und nicht um
einen Anfall. Auch waren die subjektiven Beschwerden weit geringer,
als wir es beim asthmatischen Anfalle zu sehen gew6hnt sind.

Diese, wenn auch entfernte Ahnlichkeit mit dem Bronchialasthma
und den bronchospastischen Zustinden beim Emphysem veranlafte
uns, auch in diesen Fillen von Bronchitis mit den erwihnten Zwerch-
fellbefunden Adrenalin anzuwenden, um eine eventuelle broncho-
spastische Komponente festzustellen. Die Wirkung des Adrenalins war
nun in einer groBen Reihe solcher Fille nach 15 bis 20 Minuten
nachweisbar, indem die Exspiration erleichtert vor sich ging, die
bronchitischen Geridusche spérlicher wurden und vor allem die Exkur-
sionen des Zwerchfelles, am- Rontgenschirme beobachtet und gemessen,
weit ausgiebiger waren als vor der Injektion. Die Zwerchfellexkursionen
waren nach der Adrenalininjektion oft doppelt so groB und dariiber.

Diese Wirkung des Adrenalins veranlaBte uns, auch in den er-
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wihnten Fillen von Bronchitis spastische Zustinde der Bron-
chialmuskulatur anzunehmen. Es fragt sich nur, ob diesem Broncho-
spasmus eine gewisse primire Rolle zuzuschreiben ist. Fiir die letztere
Annahme scheinen uns eine Reihe von Beobachtungen zu sprechen,
die wir machen konnten.

Bei einer Anzahl junger Leute, die tiiber Atemnot und Be-
klemmungsgefiihl klagten und, nebenbei bemerkt, nicht selten mit der
Diagnose Herzneurose dem Krankenhause zugewiesen wurden, konnten
wir auch ohne den Befund einer Bronchitis ein identisches Verhalten
des Zwerchfelles feststellen. Schon das Atmen solcher Leute war mit-
unter eigenttimlich. Die Inspiration ging gut vor sich. Bei der Auf-
forderung, tief zu atmen, war die Exspiration in gewissem Sinne
gehemmt, wie sakkadiert und sichtlich erschwert. Die unteren Thorax-
partien bewegten sich sehr wenig bei iberwiegend kostalem Atem-
typus. Bei der Auskultation war das Atemgeriusch besonders in den
unteren Partien sehr leise und unbestimmt. Die Beobachtung am
Rontgenschirm ergab eine auffillig geringe Verschieblichkeit des Zwerch-
felles beim Vergleiche mit normalen Leuten desselben Alters. Nach
einer Adrenalininjektion (0-5 bis 1 mg subkutan) war die Beweglichkeit
des Zwerchfelles wesentlich gebessert, das Vesikuliratmen lauter und
eine bessere Beweglichkeit der unteren Thoraxpartien auch schon palpa-
torisch nachweishar. Sowohl das subjektive Zeichen der Dyspnoe wie
auch das objektive der verminderten Zwerchfellexkursionen und das
Weichen dieser Erscheinungen nach der Adrenalininjektion lassen daran
denken, dafB wir es auch hier mit einem erhéhten Tonus der Bronchial-
muskulatur, also auch in gewissem Sinne mit einem bronchospastischen
Zustande zu tun haben, der mit den frither erwihnten Verhiltnissen
in Zusammenhang gebracht werden kann. Der Unterschied diirfte nur
ein gradueller sein.

Auf niheres Befragen erfihrt man auch von den Leuten der letzt-
erwihnten Gruppe, daB sie schon seit lingerer Zeit bei korperlichen
Anstrengungen an Atemnot leiden. Es sind zumeist sogenannte nervose
junge Leute, die auch h#ufig tber Herzklopfen klagen. Wie schon
oben erwihnt, ergab die Untersuchung des Herzens keine Anhaltspunkte
fiir die Erkrankung des Zirkulationsapparates. Allerdings war nicht
selten bei gleichzeitigem schmalen langen Thorax ein Cor pendulum
nachzuweisen. Diese Verhiiltnisse fithrten vielleicht auch dazu, da$
solche Fille mit Herzklopfen bei AuBerachtlassung der oben erwéhnten
Befunde als Herzneurosen gedeutet wurden. Ein gesetzmifiges Zu-
sammentreffen solcher bronchogenen Zustinde mit einer bestimmten
Thoraxform, dem starren Thorax, dem paralytischen Brustkorb usw.
konnten wir nicht feststellen. Die Kombination mit langem, schmalem
Thorax und Pendelherz war nicht selten anzutreffen, aber keineswegs
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regelmiBig. Eine gewisse neurasthenische Veranlagung war in der Mehr-
zahl dieser Fille vorhanden.

Zusammenfassend mochten wir auch hier auf Grund dieser Be-
obachtungen auf das Vorkommen bronchospastischer Zu-
stinde im jugendlichen Alter die Aufmerksamkeit lenken, die
schleichend verlaufen, sich in leichten, voriibergehenden,
dyspnoischen Beschwerden #uBern und durch Uberanstren-
gung oder auch auf psychischem Wege ausgelést werden.

Somit besteht in klinischer Beziehung eine gewisse Berechtigung,
der Bronchitis bei Bronchospasmus, als einer Bronchitis
spastica, eine Sonderstellung einzuriumen. Das geschilderte kli-
nische Bild der bronchitischen Erscheinungen bei jugendlichen Indi-
viduen mit den Zeichen eines erhohten Tonus der Bronchialmuskulatur
entspricht diesem Begriffe.

Nach dem heutigen Stande unserer Auffassungen werden wir so-
wohl die spastische Bronchitis wie auch die Zustinde von erhdhtem
Tonus der Bronchialmuskulatur, die zu den oben geschilderten sub-
jektiven Beschwerden und klinischen Symptomen fithren, in die Gruppe
der konstitutionellen Erkrankungen einzufiigen haben. Schon normaler-
weise diirfte ein stindiger Wechsel im Tonus der Bronchialmuskulatur
vor sich gehen. Es besteht hier noch eine gewisse Analogie mit den
Vorgingen am Gefilisystem (arterielle Tension). Sicherlich reagieren
nur ganz bestimmte Individuen auf bestimmte Reize mit einem Tonus-
wechsel und Neigung zu Spasmus. So wird auch bei solchen Indi-
viduen eine Bronchitis auf Grund einer Infektion oder Erkiltung den
Spasmus hervorrufen konnen. Dasselbe diirfte bei Herzkranken, Emphy-
sematikern und Nephritikern zutreffen. Die diesen Tonus herabsetzende
Wirkung des Adrenalins li8t die Erkennung solcher Fille zu.

In Analogie mit der Entwicklung des Emphysems beim echten
Asthma bronchiale nervosum ist es anzunehmen, daB auch ldnger
dauernde bronchospastische Zustinde im Sinne obiger Aus-
fiithrungen als #tiologische Faktoren fiir die Entwicklung
eines chronischen Lungenemphysems in Betracht kommen.
Wir finden auch in der Anamnese von Emphysematikern nicht selten
die Angabe hiufiger rezidivierender Bronchitiden. Ein Teil dieser
Bronchitiden, namentlich solche, die hartnickig und fieber-
frei verlaufen, diirften zur Gruppe der oben beschriebenen Bronchitis
spastica gehoren.

Die Bronchitis beim chronischen Lungenemphysem, die als sehr
hiufige Komplikation angetroffen wird, miissen wir #tiologisch und
pathogenetisch in mehrere Gruppen teilen:

1. die infektidse Bronchitis, in der Regel mit Fieber verlaufend,
mit - verschiedener bakterieller Atiologie (Pneumokokken, Influenza-
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bazillen usw.). Verlauf mehr akut, aber nicht selten auch protrahiert,
mit ldnger, oft durch Wochen, anhaltenden Temperatursteigerungen,
nicht selten rezidivierend; .

2. die spastische Bronchitis — siehe oben — als Begleiterscheinung
bronchospastischer Zustinde, afebril verlaufend, mehr anfallsweise auf-
tretend, kommt aber auch als ein durch lingere Zeit anhaltender
Dauerzustand vor. Giinstige Beeinflussung durch antispasmodische
Mittel; ,

3. Stauungsbronchitis bei Dekompensation des Emphysemherzens,
kombiniert mit Stauungserscheinungen anderer Organe, insbesondere
der Leber.

Noch immer wird in der Literatur eine Disposition bestimmter
beruflicher Anstrengungen fir die Enfstehung des chronischen
Lungenemphysems angefiihrt. Die Frage, ob langjihriges Spielen von
Blasinstrumenten zu dauernden Verinderungen in den Lungen fiihrt,
war bis vor kurzem noch nicht eindeutig geldst. So finden wir noch
in einer Reihe von Lehrbiichern und Monographien die Angabe, daf
das Spielen von Blasinstrumenten zu Lungenemphysem fithrt (Laennec,
Rokitansky, Sudsucki, Mendelssohn, Ziemsen, Strimpell,
Tendeloo, Staehelin, Hofmann, SchmauB-Herxheimer, Kauf-
mann u. a.). Doch sind diese Angaben vielfach nur Produkte theo-
retischer Uberlegungen oder SchluBfolgerungen aus pathologisch-ana-
tomischen Untersuchungen. Der erste, der praktisch-klinisch dieser
Frage nachging, war Fischer, der Militirmusiker verschiedener Alters-
klassen untersuchte und durchaus keinen erhéhten Prozentsatz von
Emphysematikern unter ihnen fand. Zu é&hnlichen Resultaten kamen
auch Pretin und Leibkind bei der Untersuchung von Glasblisern.
Trotzdem erhielt sich sogar in den oben erwihnten neueren Lehr-
biichern, besonders der pathologischen Anatomie, die Angabe, daB auch
Blasen von Musikinstrumenten ein étiologisches Moment fiir die Ent-
stehung eines Lungenemphysems abgebe. Unsere Untersuchungen (Jagié
und Lipiner) an einer gréfieren Zahl von Blasinstrumentenspielern
(46 kiinstlerisch ausgebildete und durch viele Jahre im Berufe stehende
Spieler von Blasinstrumenten), die nach modernen klinischen Unter-
suchungsmethoden durchgefiihrt worden sind, haben zu folgenden Ergeb-
nissen gefiihrt.

In keinem der untersuchten Fille war ein ausgesprochenes oder
auch nur héhergradiges Lungenemphysem nachweisbar. In allen Fallen,
die Zeichen eines geringen Grades von Lungendehnung boten, mubBte
dieses auf ein anderes ursichliches Moment (starre Thoraxdilatation,
konstitutioneller Bronchospasmus) und nicht auf das Spielen von Blas-
instrumenten bezogen werden. Wir kamen auf Grund unserer Unter-
suchungsergebnisse zu dem SchluB, dafl das Spielen von Blasinstru-
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menten als dtiologisches Moment fiir die Entwicklung eines
Lungenemphysems nicht in Betracht kommt.

Es ist dies auch erkldrlich, wenn wir uns den Mechanismus der
Atmung wihrend des Spielens vergegenwirtigen. Wir lieBen jeden ein-
zelnen Spieler auf seinem Instrumente einen Ton, mezzoforte, méglichst
lange aushalten und beobachteten dabei réntgenoskopisch das Zwerch-
fell. Es stellte sich heraus, daBl der Mechanismus der Atmung im grofien
und ganzen derselbe war, wenn forte oder piano geblasen wurde; nur
die Schwingungsamplituden des Zwerchfelles waren beim Forteblasen
etwas grofier. Auch die Ho6he des angeblasenen Tones war von keiner
Bedeutung. Die Befunde waren auch die gleichep, wenn Skalen oder
Kadenzen in einem Atem geblasen wurden.

Der beobachtete Atemmechanismus war kurz folgender: Bei allen
Instrumenten erfolgte zuniichst eine tiefe Inspiration (extremer Zwerch-
felltiefstand). Dann erfolgte der Toneinsatz, also Beginn der Exspiration.
Der Aufstieg des Zwerchfelles wiahrend des Blasens (Exspiration ohne Ab-
setzen) war bei den einzelnen Instrumenten ein etwas verschiedener,
wihrend wesentliche individuelle Unterschiede bei den Spielern des
gleichen Instrumentes nicht nachweisbar waren.

Wir sehen bei den meisten Blasinstrumenten eine komplette Ex-
spiration ebenso wie beim Kunstgesang. Bei einigen Instrumenten,
namentlich bei der Oboe, erfolgt der Rest der Exspiration erst nach
dem Absetzen des Tones, doch ohne weiteren Widerstand und in voll-
kommenem Ausmaf, wie uns die Untersuchungen am Rontgenschirme
lehren. Der scheinbare Widerspruch, der darin liegt, daB bei einigen
Instrumenten, wie Oboe, Klarinette, Fagott, das Zwerchfell bei dem-
selben Spieler beim Blasen in der Exspiration nicht s6 hoch steigt, wie
bei tiefer Atmung, obwohl es in beiden Fillen dieselbe tiefste Lage ein-
nimmt, daB also scheinbar eine inkomplette Exspiration vorhanden ist,
erklirt sich damit, daB durch die vervollkommnete Atemtechnik nur ein
geringeres, eben nétiges Luftvolumen inspiriert wird als bei forcierter
Atmung, demnach eine vollige Kompensation zwischen Lufteinnahme
und Ausgabe hergestellt wird. '

Wenn wir nun nochmals auf unsere Erorterungen beziiglich einer
eventuellen Emphysementwicklung zuriickkommen, so erhellt aus dem
angefithrten Mechanismus der Atmung wéhrend des Spielens ohne
weiteres, daB eine Behinderung der Exspiration, auf die es bei der
Emphysementwicklung mit ankommt, gar nicht besteht. Im Gegenteile
fanden wir bei allen Spielern auBerordentlich ausgiebige Zwerchfell-
exkursionen, namentlich den hohen Anstieg des Zwerchfelles in der Ex-
spiration, so dafBl zwischen In- und Exspiration kein Mi8verhiltnis auf-
trat. Der vertieften Inspiration folgte eine ausgiebige Exspiration bei
einer Gruppe von Instrumenten schon wihrend des Blasens, bei einer

Jagié-Spengler, Emphysem und Emphysemherz. 2
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zweiten Gruppe (Oboe usw.) allerdings erst nach Absetzen des Tones.
Wir konnten aber am Roéntgenschirme sehr schon beobachten, daf auch
hier das Zwerchfell hochstieg, was ja auch begreiflich ist, da ja auch
nach Absetzen des Tones kein Exspirationshindernis vorhanden ist. Alle
unsere untersuchten Bliser zeigten, auch abgesehen vom Blasen, bei
vertiefter Atmung eine ausgezeichnete Exspirationstechnik, die mit der
Ubung im Blasen zusammenhingt. Bei jedem erfolgte auf eine tiefe
Inspiration eine ausgiebige Exspiration (vgl. Hofbauers Summtherapie).

Wir wollen hier auf die Theorien der Emphysementwicklung nicht
nochmals eingehen und méchten nur bemerken, daB von einer Reihe
von Autoren (Becker, Bohr, Liebermeister, Sudsucki, Ten-
delo, Hofbauer u. a.) die Behinderung der Ausatmung, beziehungs-
weise eine ungeniigende, zur Inspiration nicht im richtigen Verhiltnisse
stehende Exspiration als Hauptmoment bei der Emphysementwicklung
angesehen wird. Diese Verhiltnisse treffen jedoch bei Blisern gar
nicht zu. Wir fanden auch bei der Betrachtung des Atemmechanismus
bei Blisern keine Anhaltspunkte dafiir, daf das Spielen von Blas-
instrumenten zur Entwicklung eines Lungenemphysems fithren kénnte.

Es ist sehr naheliegend, die Arteriosklerose des kleinen
Kreislaufes zur Entstehung des chronischen Lungenemphysems in
Beziehung zu bringen. Diesbeziiglich sind jedoch die Angaben in der
Literatur noch spirlich und nicht einheitlich (Eppinger und Wagner).
Wie wir noch weiter unten ausfiihren werden, kommen Félle von chro-
nischem Lungenemphysem vor, wo bei der Sektion eine Arteriosklerose
im Pulmonalkreislauf gefunden wird. Ob hier die sklerotischen Ver-
inderungen als &tiologisch oder als koordiniert anzusehen sind, laBt
sich heute noch nicht entscheiden.

Wenn wir die dtiologischen Momente fiir die Emphysementwicklung
zusammenfassen und an dem uns zur Verfiigung stehenden Material
sichten, so kommen wir zu dem Schlusse, dal wir am Kranken-
bette beziiglich der Atiologie im groBen und ganzen folgende vier
Gruppen antreffen: das senile Emphysem, Emphysementwick-
lung im starr dilatierten Thorax, das Emphysem bei lang
dauerndem Asthma bronchiale nervosum und Entwicklung
eines Emphysems bei hdufigen und linger dauerndenbroncho-
spastischen Zustinden verschiedener Atiologie.

Zur klinischen Diagnose des Lungenemphysems.

Wir wollen im folgenden die klinischen Symptome des Lungen-
emphysems nicht ausfiihrlich besprechen, sondern nur einzelne wich-
tige Punkte hervorheben. In den typischen Féllen ist die klinische
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Diagnose des Lungenemphysems nicht schwierig, namentlich dort nicht,
wo sich der typische faBformige Thorax, der Tiefstand und die geringere
respiratorische Verschieblichkeit der Lungenrinder, sowie die Ab-
flachung des Zwerchfelles im Rontgenbilde finden. Schwieriger ist mit-
unter die Beurteilung in Fillen, wo sich das Lungenemphysem in einem
langen, schmalen, aber starren Thorax entwickelt hat, was namentlich
bei dlteren Leuten in Betracht kommt. In solchen Féllen miissen die
topographischen Verhiltnisse des Zwerchfelles genau beriicksichtigt
werden. Hier leistet die Réntgenuntersuchung weit mehr als der Per-
kussionsbefund. Zu bemerken ist, daf der Perkussionsschall bei
Thoraxstarre auch ohne Lungenemphysem den bekannten Schachtel-
ton aufweist, was auf das starke Mitschwingen der starren Thoraxwand
zuriickzufithren ist.

Wichtig fir die physikalische Erkennung des Lungenemphysems
ist das Verhalten der sogenannten absoluten Herzddmpfung oder,
wie wir jetzt besser sagen, der Gréfe der Incisura cardiaca, die
von den iiber dem Herzen liegenden Réindern der Lunge begrenzt wird.
Der Stand dieser Lungenrinder muB natiirlich mit leisester Perkussion
bestimmt werden. Um iiber den Grad der Lungenblihung ein Urteil
zu gewinnen, ist es zweckmiifig, die Perkussion der Incisura cardiaca
im Stehen vorzunehmen, da im Liegen auch beim Fehlen eines Lungen-
emphysems die Incisura cardiaca, besonders bei abgemagerten Men-
schen, kleiner ist. Dieses Kleinerwerden der Incisura cardiaca ist auf
ein Zuriicksinken des Herzens im Liegen zuriickzufithren. So finden
wir die stirksten GroBendifferenzen der Incisura cardiaca im Stehen
und Liegen bei starker Beweglichkeit des Herzens im Thorax, nament-
lich bei abgemagerten Individuen. Bei ausgesprochenem Lungen-
emphysem finden wir sie auch im Stehen gegeniiber der Norm wesent-
lich verkleinert. NaturgemiB liegi die Incisura cardiaca in diesen
Fillen wegen des Zwerehfelltiefstandes und der dadurch bedingten Steil-
stellung des Herzens auch tiefer als normal, meist im V. und V. Inter-
kostalraum. DafBi die Grofe der Incisura cardiaca mit der absoluten
HerzgréBe nichts zu tun hat, brauchen wir wohl nicht besonders hervor-
zuheben.

Die Bestimmung der wahren HerzgréBe mittels Perkussion ist beim
Emphysem mitunter recht schwierig. Wir kommen auf diesen Punkt bei
der Beschreibung des Emphysemherzens noch niher zu sprechen. Haufig
ist perkutorisch das Emphysem am Riicken leichter nachweisbar, als
an der vorderen Brustwand, insbesondere in Fillen, wo die Ausdehnung
der unteren Brustapertur sich vornehmlich in sagittaler Richtung ent-
wickelt hat. Der Tiefstand der Lungenrinder ist in solchen Féllen am
Riicken und in der hinteren Axillarlinie besonders  deutlich aus-
gesprochen.

2*
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Die' réntgenologische Diagnose des Lungenemphysems
stiitzt sich auf folgendes Verhalten des Zwerchfellschattens und der
Lungenfelder. Bei der Durchleuchtung finden wir das Zwerchfell
dauernd in Inspirationsstellung herabgedriickt und abgeflacht. Bei tiefer
Inspiration macht es nur geringe Abwirtshewegungen mit geringer Ab-
flachung. Wihrend bei normalen Thoraxverhiltnissen bei tiefer In-
spiration zwischen Herzschatten und Zwerchfell im Réntgenbilde ein
heller Spalt auftritt, bleiben beim Emphysematiker Herz- und Zwerchfell-
schatten eng aneinander, der Herzschatten erscheint in den Zwerchfell-
schatten versenkt (Sinnhuber). Bei tiefer Inspiration kann die Ex-
kursion des Diaphragmas sogar paradox sein. Dies tritt ein,” wenn die
Hebung des Brustkorbes so stark ist, daB sie das Zwerchfell so mit sich
in die Hohe zieht, daB die geringe inspiratorische Abwirtshewegung
dadurch verdeckt wird (Staehelin). Beim starr dilatierten Thorax
fallen im Rontgenbilde auch die weiten Interkostalriume und die
stark horizontal verlaufenden Rippenschatten auf. Die Lungenfelder sind
beim Emphysematiker heller als normal und hellen sich bei tiefster
Inspiration fast gar nicht oder nur wenig auf. Aber auch bei der Ex-
spiration bleiben sie heller als in der Norm und es fehlt hier die in
normalen Fillen so ausgesprochene exspiratorische Verdunkelung der
unteren Lungenpartien. Nach Holzknecht tritt beim Emphysematiker
beim Husten im Momente der Anspannung der Bauchmuskeln ein Hoher-
treten des Zwerchfelles: ein, verbunden mit einer durch Kompression
bedingten Verdunkelung der unteren Lungenpartien. Nicht ohne Bedeu-
tung scheint uns fiir die Diagnose des Lungenemphysems die ver-
gleichende Perkussion und Réntgenuntersuchung. Wenn wir
bei normalem Thorax und normaler Lungenausdehnung in der rechten
Parasternal- und Medioklavikularlinie mittels leisester Perkussion den
Stand der vorderen, unteren Lungengrenzen bestimmen und daselbst
einen Bleistab als Marke anbringen, so finden wir bei anschlieBender
Rontgendurchleuchtung diese Marke bei gewéhnlicher Atmung
2 bis 3 Querfinger unter der rontgenologisch nachweisbaren Zwerchfell-
kuppe.BeivertiefterAtmung steigt imInsperium diese Marke nicht iiber
den Zwerchfellkuppenschatten heraus. Beim Lungenemphysem da-
gegen fanden wir regelmiBig bei gewdhnlicher Atmung die
erwihnte Marke ganz an die Zwerchfellkuppe geriickt und
bei forcierter Inspiration dieselbe tiber dem Schatten der
Zwerchfellkuppe liegend. Dieses Symptom erscheint uns fir die
klinische Diagnose des Lungenemphysems von Bedeutung, besonders fiir
Fille, wo die perkutorischen Zeichen allein nicht eindeutig genug sind.

Die auskultatorischen Symptome des Lungenemphysems
sind nicht einheitlich. Im allgemeinen kommen folgende Verhiltnisse
in Betracht. Wihrend beim senilen Emphysem das Atemgerdusch meist
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leise und unbestimmt klingt, finden wir das scharfe Inspirium und das
scharfe prolongierte Exspirium am héiufigsten in Fiéllen von Lungen-
blihung im Gefolge bronchospastischer Zustinde aller Art. In diesen
Fillen finden wir auch hiufig bronchitische Gerdusche aller Art, diffus
tber beiden Lungen, wihrend beim senilen Emphysem die katar-
rhalischen Erscheinungen mehr in den unteren Lungenpartien lokali-
siert sind. So koénnen wir immer wieder feststellen, daB das stark ver-
schirfte und prolongierte Exspirium mit reichlichen, bronchitischen
Nebengeriduschen vor allem dann wahrnehmbar wird, wenn broncho-
spastische Zustinde beim Lungenemphysem primdr oder sekundir,
wie oben erwihnt, auftreten. Im tibrigen haben wir in dem Abschnitte
tber die Atiologie des Lungenemphysems auf die verschiedenen Formen
der komplizierenden Bronchitis hingewiesen. Wir kénnen diese exspira-
torischen Erscheinungen auch zum Riickgange bringen, wenn wir den
bronchospastischen Zustand medikamentés mittels Adrenalin oder
Atropin beeinflussen. Dieses gibt uns auch einen Fingerzeig fir die
Therapie der so oft hartnickigen Bronchitiden beim Lungenemphysem
(s. Therapie).

Klinische Variationen des akuten und chronischen
Lungenemphysems.

Wir haben schon im Abschnitte iiber die Atiologie des Emphysems
auf den Zusammenhang der Lungenblihung und bronchospastischer
Zustinde und auf das sekunddre akute Lungenemphysem infolge
bronchospastischer Zustinde bei Herz- und Lungenkrankheiten hin-
gewiesen. Wir wollen hier noch einige klinische Beispiele anfiihren.

Fall 1. A. F,, 26 Jahre alt. Normale Thoraxform. Kruppdse Pneumonie des
linken Unterlappens im Stadium der Anschoppung. Untere Lungenrinder beider-
seits rickwirts in der Hohe der XI. B. W. D., rechts vorne am unteren
Rand der VII. Rippe. Incisura cardiaca hochgradig eingeengt. Uber beiden
Lungen in den von der Pneumonie nicht befallenen Teilen feuchtes Rasseln,
Giemen und Pfeifen mit auffallend scharfem und verlingertem Exspirium. Neben
der bei uns gebrduchlichen Therapie bei Pneumonie wird tdglich 1 mg Atropin
gegeben. Nach Ablauf der Pneumonie tritt normales Exspirium auf, die Lungen-
grenzen riicken hoher und die Incisura cardiaca nimmt die normale GréBe an.

Diese Krankengeschichte illustriert in Kiirze den Fall einer krup-
pdsen Pneumonie mit sekundirem Bronchospasmus und akutem Lungen-
emphysem.

Fall II. M. H, 48 Jahre alt. Stenose und Insuffizienz der Mitral-

klappen nach Endokarditis. Kommt schwer dekompensiert zur Aufnahme.
Zyanose. Hochgradiges Anasarka. Dyspnoe. Nach Digitalisbehandlung Besse-
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rung der Dekompensationserscheinungen, vor allem der Dyspnoe. Ziemlich
kurzer und breiter Thorax. Lungengrenzen normal hoch, respiratorische Ver-
schieblichkeit derselben etwas eingeengt. Incisura cardiaca entsprechend der
Herzhypertrophie vergrofert. Unmittelbar im Anschlusse an eine Venenpunktion
Auftreten schwerer Dyspnoe mit stark protrahiertem Exspirium, die trotz paren-
teraler Digitalistherapie nicht abnimmt. Deutliches Kleinerwerden der Incisura
cardiaca. Nach subkutaner Injektion von 1 mg Adrenalin promptes Ver-
schwinden des erschwerten und verlingertem Exspiriums. Die Incisura cardiaca
nimmt bald wieder die alte GroBe an.

In diesem Falle handelte es sich um ein dekompensiertes Mitral-
klappenvitium, bei dem im Anschlufl an einen duBeren AnlaB broncho-
spastische Zustinde mit akutem Lungenemphysem auftraten. Gerade in
solchen Fillen, wo schon eine kardiale Dyspnoe mehr oder minder
besteht, und durch das Hinzukommen bronchospastischer Zustinde
verstirkt wird, vermogen wir mit Hilfe des Erfolges einer subkutanen
Adrenalininjektion diese Bronchospasmen und ihre Folgen auf die At-
mung scharf von der kardialen Dyspnoe zu trennen.

Fall III. F. B, 54 Jahre alt. Hochgradige Kyphoskoliose. Seit 2 Jahren
andauernd Katarrhe mit reichlichem Auswurf. Anfangs nur Atemnot bei Be-
wegung, jetzt auch bei Bettruhe. M#Bige Zyanose. Tachykardie. Uber beiden
Lungen diffus verschiirftes Atmen mit stark verlingertem Exspirium, feinblasiges,
feuchtes Rasseln und Giemen. Leber etwas vergroBert und leicht druckempfind-
lich. Urobilinogen im Harne vermehrt. Starke Orthopnoe mit starker Beteili-
gung der Auxiliarmuskeln. Auf 1/, mg Adrenalin, subkutan injiziert, prompte
Erleichterung der Atmung. Nach mehrfachen subkutanen Adrenalininjektionen
und ldngerer Medikation von Atropin per os und Inhalation von Jodnatrium
fast normales Exspirium und nur spirliche Rasselgerdusche. Kleinerwerden
der Leberintumeszens und Schwinden der Urobilinogenvermehrung im Harne.

In diesem Falle war die Dyspnoe wohl nur zum kleinsten Teile auf
eine kardiale Insuffizienz infolge der Kyphoskoliose, sondern hauptsich-
lich auf die bronchospastischen Zustinde zuriickzufithren, wie der Erfolg
der antispastischen Behandlung zeigt.

Fall IV. Sp. P., 42 Jahre alt. Wiederholte Lungenkatarrhe. Keine Asthma-
anfille. In den letzten Tagen Fieber, reichlich Husten mit Auswurf und asthma-
tische Anfille. Typischer asthenischer Habitus mit tief eingezogenen Supra-
klavikulargruben. Andauernd erschwertes Exspirium, aber keine typischen
asthmatischen Anfille. Uber beiden Spitzen Schallverkiirzung und abge-
schwichtes Atmen. Uber den tibrigen Lungenpartien reichliches feuchtes Rasseln
und Giemen stark verlingertes und rauhes Exspirium. Incisura - cardiaca
verkleinert. Hintere untere Lungengrenzen beiderseits X. B. W. D., respiratorisch
nur wenig verschieblich. Rontgenbefund: Beide Spitzen diffus verschleiert. Die
unteren Lungenpartien auffallend hell, bei der Exspiration sich wenig ver-
dunkelnd. Zwerchfell beiderseits abgeflacht und tiefstehend, die Perkussionsmarke
reicht bei tiefer Inspiration {iber die Zwerchfellkuppe hinaus. Nach subkutaner
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Injektion von 1 mg Adrenalin wird das Exspirium bald freier. Nach ldngerer
Medikation von Atropin und Jodinhalationen verschwinden die subjektiven Be-
schwerden, das Exspirium wird leicht und normal lang. Auch réntgenologisch
4Bt sich eine bessere respiratorische Verschieblichkeit nachweisen. Ein ge-
wisser Grad von Emphysem bleibt bestehen, wie eine spitere Nachunter-
suchung zeigt.

In diesem Falle handelt es sich um einen typischen Astheniker
mit hiufig wiederkehrenden Bronchialkatarrhen mit spastischen Er-
scheinungen und einer latenten, fibrésen Spitzentuberkulose. Bei der
Aufnahme wihrend einer solchen spastischen Bronchitis konnten wir
klinisch die Entwicklung des Emphysems beobachten und auch sehen,
wie dieses nach erfolgreicher antispastischer Behandlung bis zu einem
gewissen Grade sich besserte.

Mit dieser angefiihrten Kasuistik ist die Reihe der beobachteten
Fille noch lange nicht erschopft. Bronchospastische Zustinde als episo-
dische Erscheinung sahen wir auch bei Hypertonikern sowie bel
Aortenerkrankungen verschiedener Atiologie. Wir wollen hier
die Aufmerksamkeit weiterer Kreise auf diese Beobachtungen lenken,
da diese in therapeutischer Hinsicht nicht ohne Bedeutung sind.

Die erwihnten Fille sind Beispiele eines akuten Lungenemphy-
sems im Gefolge sekundirer bronchospastischer Zustinde.
DaB bei hiufiger Wiederkehr solcher Lungenbldhungen all-
mihlich ein dauerndes Volumen pulmonum auctum resul-
tieren kann, ist ganz verstindlich, so daB schlieBlich ein
chronisches Lungenemphysem bei verschiedenen Herz- und
Lungenerkrankungen zur Entwicklung gelangen kann (Sinn-
huber).

Das Emphysemherz.

Die Mitbeteiligung des Herzens beim chronischen Lungen-
emphysem ist eine den pathologischen Anatomen schon ldngst be-
kannte Tatsache. Aschoff schreibt: , Der VerschluB zahlreicher Kapil-
laren und die mangelhafte Atemtitigkeit schaffen Hindernisse im
kleinen Kreislauf, es kommt zur Dilatation und Atherosklerose der
Pulmonalarterie, zur Dilatation und Hypertrophie des rechten Ven-
trikels und schlieBlich zur Herzinsuffizienz. Auch in den Lehrbiichern
von Krehl und Romberg finden wir die Verdinderungen am Herzen
beim chronischen Emphysem erortert. Letzterer Autor bezeichnet das
Lungenemphysem mit kardialer Insuffizienz als ein sehr hiufiges und
oft iibersehenes Krankheitshild.

Bei hochgradiger Beteiligung des Herzens, insbesondere, wenn sich
infolge Nachlassens der Kraft des rechten Ventrikels die kardiale In-
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suffizienz entwickelt hat, kommt es h#ufig zu einem klinischen Ge-
samtbilde, das ohne nihere Definierung als eine sogenannte Myo-
degeneratio cordis bezeichnet. wird, wobei aber die nihere Ur-
sache der Herzverinderungen, das Lungenemphysem, klinisch nicht
prazisiert ist. Es gibt eine Reihe &tiologisch und pathogenetisch ganz
verschiedener Zustinde, die in der Praxis als primire Myokarderkran-
kung angesehen werden, die wir aber heute als sekundidre Kardio-
pathien auffassen und auch differentialdiagnostisch nach Tunlichkeit
trennen miissen. So finden wir bei der Hypertonie eine Hypertrophie
des linken Ventrikels. Daraus resultiert ein typisches Krankheitsbild,
das wir am besten als Hypertonieherz bezeichnen konnen. Solange
nun in solchen Fiéllen der linke Ventrikel den an ihn gestellten An-
forderungen entsprechen kann, finden sich keine Zeichen von Stauung.
Wenn hingegen ein solcher hypertrophischer linker Ventrikel erlahmt,
dann treten Stauungserscheinungen auf, die ihren Weg iiber den linken
Vorhof in die Lungen und weiter auch in das Gebiet der Venae cavae
finden. Wir treffen dann in solchen Fillen auch Zeichen einer Schwiiche
des rechten Herzens mit Stauungsbronchitis und Leberschwellung an
(sogenannte Mitralisation wegen der Ahnlichkeit der Symptome bei
dekompensierten Mitralfehlern). Da nun bei dekompensierten Hyper-
tonikern der Blutdruck naturgemif sinkt, so ist die Diagnose eines
dekompensierten Hypertonieherzens. oft erst mdoglich, wenn nach Her-
stellung der Kompensation der Blutdruck wieder hohe Werte er-
reicht hat.

Ahnliche Verhiltnisse ergeben sich naturgeméB auch beim dekom-
pensierten Nierenherzen (Cardiopathia nephritica), sowie bei
den hypertrophischen Herzen der Arteriosklerotiker, zu denen
allerdings nach der neueren Auffassung (R. Schmidt) die uberw1egende
Anzahl der Hypertonieherzen gehart.

Auch das Emphysemherz fithrt, insbesondere im dekompen-
sierten Stadium, immer wieder zu einem klinischen Symptomenbild,
das bei oberflichlicher Betrachtung als eine priméire Myokarderkran-
kung gedeutet werden konnte. Es handelt sich hier jedoch um eine
sekundire Mitheteiligung des Herzens, die so gut wie regel-
miBig beim chronischen Emphysem zur Beobachtung kommt.

Die klinischen Symptome des Emphysemherzens treten schon bei
leichtesten Kompensationsstérungen in Erscheinung. Auch wenn noch
keine ausgesprochenen Stauungserscheinungen zur Entwicklung gelangt
sind, finden wir beim chronischen Lungenemphysem die Zeichen einer
Hypertrophie des rechten Ventrikels mehr oder minder aus-
gesprochen. Freilich ist die klinische Feststellung dieser Verinderungen
nicht immer leicht, namentlich, wenn die Starrheit des Thorax die
Palpation und Perkussion der Herzgegend sehr erschwert. Wir finden
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mitunter in solchen Fillen zwar keine deutliche pulsatorische Hebung
des unteren Sternums, hingegen eine pulsatorische Erschiitterung unter
dem linken Rippenbogen, hervorgerufen durch den tiefstehenden hyper-
trophischen rechten Ventrikel. Zur Technik der Palpation pulsatorischer
Herzerschiitterungen empfehlen wir den seinerzeit von Nothnagel
gelehrten Kunstgriff, die volare Fliche des Handgelenkes und nicht die
Finger auf den Thorax aufzulegen, da auf diese Weise die pulsa-
torischen Erschiitterungen wesentlich besser getastet werden.

Die perkutorische Bestimmung der HerzgréBe bei bestehen-
dem Lungenemphysem ist durch die Lungenblihung und den hiutigen
Befund eines starren Thorax oft wesentlich erschwert. Die sogenannte
absolute Herzdimpfung, die wir wohl besser als Incisura car-
diaca bezeichnen, die also dem Stande der Lungenridnder {iber dem
Herzen entspricht und mit leisester Perkussion zu bestimmen ist,
a8t sich mit ziemlicher Prizision feststellen, steht aber in gar keiner
Beziehung zur wahren HerzgréBe. Die Bestimmung der letzteren
mit mittelstarker Perkussion, die uns bei normalem Lungen-
volumen und elastischem Thorax recht gute Ubereinstimmungen mit
dem Rontgenbilde gibt, ist beim Lungenemphysem sehr unsicher und
nach unseren Erfahrungen kaum méglich.

Wir benutzen deshalb zur perkutorischen Bestimmung der Herz-
groBe beim Lungenemphysem eine Methode, die nach unseren Er-
fahrungen noch die relativ verliBlichsten Schliisse auf die Herzgréfie
ziehen laBt. Wir bestimmen mit lauter Perkussion die, wie wir sie
nennen mochten, intensive Herzddimpfung. Diese liegt beim Nor-
malen ungefihr in der Mitte zwischen relativer und absoluter Herz-
dampfung. Man macht eben dort die Marke, wo bei starkem Be-
klopfen der Schall intensiv geddmpft wird. Es entspricht diese
Dampfungsfigur der Masse des Herzens und ist wesentlich kleiner
als die Figur, die bei der Bestimmung der wahren HerzgroBe, also
der Herzrinder, resultiert. Diese intensive Herzddmpfung steht im
groBen und ganzen in einem richtigen Verhiltnisse zur wahren Herz-
groBe und ihre Bestimmung ist auch beim Lungenemphysem in der
Regel noch am leichtesten méglich. Auf diese Weise bekommen wir
bei VergréBerung des rechten Ventrikels eine intensive Ddmpfung am
unteren Sternum, wihrend diese bei normalgrofem Herzen nach rechts
nur bis zum linken Sternalrand reicht. Charakteristisch fiur die
Perkussionsverhédltnisse beim Emphysemherzen sind somit
eine kleine, tiefstehende Incisura cardiaca und eine nach rechts ver-
breiterte intensive Herzdimpfung.

Bei der Auskultation erwarten wir mit Riicksicht auf die Ver-
hiltnisse im kleinen Kreislauf und am Herzen vor allem eine Akzen-
tuation des II. Pulmonaltones. Dieselbe ist jedoch nach unseren Er-
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fahrungen nur sehr selten zu horen, auch wenn keine Schwiche
des rechten Ventrikels vorliegt. Die Ursache dafiir liegt wohl in der
starken TUberlagerung des Herzens durch die geblihte Lunge. Aus
diesem Grunde héren wir auch hiufig in solchen Fillen auch bei
vollig leistungsfihigem hypertrophischen rechten Ventrikel den
II. Aortenton lauter als den II. Pulmonalton. Wir agnoszieren den
lauten II. Ton als Aortenton an seinem eigenartigen Klang-
charakter. Wir horen den II. Aortenton stets hoch und kurz, sowohl
an der Herzbasis als auch an’der Herzspitze — hier ist bekanntlich
der II. Ton vorwiegend Aortenton — im Gegensatze zu dem stets
tief und dumpf klingenden II. Pulmonalton links vom Sternum. Daf
im allgemeinen die Herzténe beim Lungenemphysem leise zu héren
sind, ist ja bekannt. Durch die von S. Bondi jiingst verdffentlichte
Methode der intrathorakalen Auskultation kann man auch in solchen
Fillen die Herztone direkt vom Osophagus laut héren.

Gerdusche sind im kompensierten Stadium tiher dem Emphysem-
herzen in der Regel nicht zu héren. Im Stadium der Dekompen-
sation hingegen treten sie nicht selten auf, als Ausdruck einer
funktionellen Klappeninsuffizienz infolge von Herzdilatation.
Ergéinzt werden die erwihnten physikalischen Zeichen des Emphysem-
herzens noch durch die Réntgenuntersuchung. Wir finden hier
die Zeichen der Hypertrophie des rechten Ventrikels und im dekom-
pensierten Zustande eine Andeutung von Mitralkonfiguration.

Wie schon mehrfach erwihnt, fithren die klinischen Symptome
beim dekompensierten Emphysemherzen zu einem Gesamtbilde,
das zur Annahme einer kardialen Insuffizienz infolge Myokard-
schwiche fiihrt. Wir wollen jetzt die einzelnen Symptome, die beim
dekompensierten Emphysemherzen vor allem hervorstechen, erdrtern.

Im Vordergrunde, des Bildes der Dekompensation steht die
Dyspnoe und Zyanose. Letztere ist mitunter auBerordentlich hoch-
gradig, so daB man zur diagnostischen Annahme besonderer Ver-
hiltnisse im Lungenkreislauf gedréingt wird, insbesondere zur Dia-
gnose einer Pulmonalsklerose. Die Kreislaufstérungen bei letzterer
haben groBe Ahnlichkeit mit dem dekompensierten Emphysemherzen,
nur fehlen die klinischen Zeichen des Emphysems, wie Tiefstand und
geringe respiratorische Verschieblichkeit der Lungen und vor allem
die Uberlagerung des Herzens. (Eppinger und Wagner.) In unseren
Beobachtungen fanden wir die héchsten Grade von Zyanose in zwei
Fillen, wo das Lungenemphysem und die Pulmonalsklerose kombiniert
waren. Wir bringen hier auszugsweise die Krankengeschichten dieser
beiden Félle.
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Fall I. E. W, 40 Jahre alt. Seit vielen Jahren bestehen Kurzatmigkeit
und haufige Katarrhe. In letzter Zeit Odem an den Beinen. Starker Blut-
andrang zum Kopfe und einmal BewuBtlosigkeit. Patient ist schwerer Potator
und Raucher. Sehr kriftiger Mann mit aufgedunsenem Gesichte, kurzem, dickem
Hals und aufBlerordentlich breitem und kurzem Thorax. Hochstgradige Zyanose
des Gesichtes, Halses und der Extremitéiten. Odem an den Beinen. Trommel-
schldgelfinger. Leichte BewubBtseinstritbung. Atmung frequent, dyspnoisch mit
verlingertem Exspirium. Untere hintere Lungengrenzen beiderseits X. B. W. D.
respiratorisch fast nicht verschieblich. Uber beiden Lungen hypersonorer Lungen-
schall. Herzddmpfung sehr stark von der Lunge iiberlagert. Deutliche Hebung
des unteren Sternums. Uber beiden Lungen feuchtes und klingendes Rasseln,
Giemen und Pfeifen und verlingertes Exspirium. Herzténe sehr leise, kaum
zu horen. Herzaktion rhythmisch, 108 Minutenfrequenz. Blutdruck 105 Riva-
Rocci. Stauungsleber. Albuminurie und Urobilinogenurie. Wassermannreaktion
im Serum negativ. Rontgenbefund: In beiden Abschnitten verbreitertes Herz,
besonders nach rechts. Querer Herzdurchmesser 161/4¢m. Keine Hyperglobulie.
Trotz Venenpunktion, Cardiaca und Atropin keine Besserung. Die Sektion
bestitigte unsere Diagnose: Chronisches Emphysem der Lungen mit Bronchitis.
Exzentrische Hypertrophie des rechten Herzens. MiBige periphere Arteriosklerose
und Pulmonalsklerose der grofen und mittleren GefdBe bis zur Peripherie.

Fall II. B. 8., 65 Jahre alt, leidet seit 30 Jahren an hiufigen Ka-
tarrhen, die sehr lange dauern und fieberlos verlaufen. Seit 2 Jahren stirkere
Atemnot, seit 14 Tagen sehr heftiger Husten mit viel schleimigen Auswurf,
ohne Fieber, geschwollene Beine. Kriftig gebaute Frau mit starrem,
kurzem, breitem Thorax. Hochstgradige Zyanose und Dyspnoe. Starke Odeme
der unteren Extremititen.. Uber beiden Lungen hypersonorer Lungenschall,
Tiefstand und sehr geringe respiratorische Verschieblichkeit der unteren Lungen-
grenzen und starke Uberlagerung des Herzens durch die Lungen. Verlingertes,
sehr rauhes Exspirium und reichliches feuchtes und klingendes Rasseln. Pulsato-
rische Hebung des unteren Sternums. Hypertrophie des rechten Ventrikels.
Genauere perkutorische Bestimmung der Herzgrofie wegen der Thoraxstarre
nicht moglich, sehr leise Herzténe, kurzes rauhes systol. Gerdusch an der
Spitze. Puls sehr klein, 112 Minutenfrequenz. Stauungsleber. Albuminurie.
Trotz Venensektion und intravendser und intramuskuldrer Darreichung von
Kardiotonicis am Morgen nach der Aufnahme Exitus. Unsere Diagnose:
Chronisches Emphysem, dekompensiertes Emphysemherz und die Moglichkeit
einer gleichzeitigen Pulmonalsklerose wurden durch die Sektion bestitigt. Es
fand sich bei der Sektion eine Pulmonalsklerose.

Aus diesen Beobachtungen ist ersichtlich, daf die Kombination
von Lungenemphysem und Pulmonalsklerose immer wieder vorkommt
und dafl wir bei héchstgradiger Zyanose an ein Zusammentreffen
beider Prozesse denken miissen, wobei bemerkt werden muf}, daf
auch beim dekompensierten Emphysemherzen ohne Pulmonalsklerose
die Zyanose eine recht erhebliche sein kann.

An den Lungen finden wir im dekompensierten Stadium des
Emphysemherzens die Zeichen schwerer Stauungshronchitis. Dieselbe
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ist im Gegensatze zur spastischen Bronchitis nicht diffus iiber den
ganzen Lungen, sondern hauptséichlich in den unteren Lungenpartien
lokalisiert. Daraus - ergibt sich auch die nicht seltene Komplikation
lobuldrpneumonischer Herde in den Unterlappen, die interkurrent,
hiufig terminal zur Entwicklung kommen. Der physikalische Nachweis
dieser oft ganz kleinen Herde ist héiufig recht schwierig, da die
Diampfung des Perkussionsschalles durch die umgebende geblihte Lunge
maskiert ist. Die Feststellung solcher kleiner Herde griindet sich auf
den Nachweis konsonierender Rasselgeriusche, konsonierenden Atmens
und verstirkter Fliisterbronchophonie. (Beziiglich der Technik der Unter-
suchung und der Deutung dieser physikalischen Zeichen siehe Elias,
Jagi¢ und Luger.)

Ganz besonders macht sich die Dekompensation in den Zirku-
lationsverhéltnissen der Leber bemerkbar. Eine schmerzhafte, ver-
groBerte Leber ist oft das erste Zeichen einer Dekompen-
sation des Emphysemherzens. In solchen Fillen ist auch die
Aldehydreaktion im frisch gelassenen Harn positiv. Der Nachweis einer
Stauungsleber beim Lungenemphysem ist somit auch ein wichtiger
therapeutischer Fingerzeig fiir die Anwendung kardiotonischer Mittel.

Wir finden eine Stauungsleber nicht selten auch ganz vortiber-
gehend, wenn es bei schweren bronchospastischen Zustinden zur
Lungenbldhung, Drucksteigerung im Lungenkreislauf und zur OUber-
lastung des rechten Herzens kommt. Wir fanden in solchen Fillen
von Bronchospasmus nach einer subkutanen Adrenalininjektion ein
rasches Nachlassen der Stauung und Schwinden der frither positiv
gewesenen Urobilinogenprobe im Harn.

Eine linger dauernde Leberstauung fihrt allmihlich zu indura-
tiven Prozessen in der Leber, so daB wir beim Lungenemphysem
nicht selten eine harte, vergréBerte Stauungsleber finden. (Cirrhose
cardiaque der Franzosen.) Zum Nachweis der Stauungsleber ist aufler
der VergroBerung des Organes und der Druckempfindlichkeit ganz be:
sonders die Klopfempfindlichkeit (Beklopfen der Leber mit dem Per-
kussionshammer) zu verwerten. Diese Klopfempfindlichkeit ist meist
in der ganzen -Ausdehnung der Leber nachweisbar, nicht selten jedoch
am stdrksten in der Mittellinie unter dem Processus xiphoideus, nament-
lich in Fillen von Diastase des Mm. recti.

. Da es vom therapeutischen Standpunkte ungemein wichtig ist,
die ersten Zeichen der Dekompensation des Emphysemherzens fest-
zustellen, werden wir im therapeutischen Teil auf diese Verhiltnisse
nochmals zusammenfassend eingehen. '

Die beschriebenen Zeichen kardialer Insuffizienz fithren somit
zu einem Krankheitshilde, das auch mit den Symptomen der kom-
pletten Concretio pericardii cum corde manche &hnliche Ziige hat.
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Differentialdiagnostisch kommt hier in erster Linie der Nachweis des
Volumen pulmonum auctum in Betracht. Wenn jedoch im klinischen
Bilde der Perikardobliteration bronchospastische Zustinde mit Lungen-
blihung mithineinspielen, ist eine Unterscheidung mitunter kaum
moglich.

Die im vorhergehenden erdrterten Kreislaufverhiltnisse beim chro-
nischen Lungenemphysem fiihren uns ungezwungen zu den Begriffen
des kompensierten und dekompensierten Emphysem-
herzens. Nach den heute herrschenden Vorstellungen iiber die Herz-
dynamik (Moritz, Kiesel u. a.) und die Bedingungen fiir das Ein-
treten von Herzerweiterungen (Weiser) lassen sich die Verhiltnisse
am Herzen und am Kreislauf beim chronischen Lungenemphysem er-
kliren. Wir haben es hier mit einem erhéhten Widerstandsdruck im
Lungenkreislauf zu tun und bei Nachlassen der Herzkraft auch noch
mit einem erhohten. Fiillungsdruck. Beim Nachlassen der Kraft des
rechten Herzens erscheint die diastolische Fillung dieses Herz-
abschnittes vergréBert und der systolische Riickstand vermehrt. Dies
fiihrt zu einer Dilatation des rechten Herzabschnittes. Die
daran sich anschliefflende Hypertrophie der Muskulatur des rechten
Ventrikels ist als Kompensationsvorgang anzusehen, der sich aller-
dings in verschiedenem Grade geltend macht. (HeB, Tallqvist.)

Fir die Entwicklung einer Herzhypertrophie sind auch konsti-
tutionelle Momente maBgebend, und so finden wir, daB auch beim
Emphysemherzen die Hypertrophie des rechten Ventrikels verschiedene
Grade erreichen kann. Diese Verhiltnisse sind auch beziiglich der
Prognose wichtig. Im allgemeinen kann man sagen, daf ein stark
hypertrophisches rechtes Herz bei einem muskelkriftigen Individuum
linger leistungsfahig bleiben wird als bei gleichen Anforderungen das
Herz eines Asthenikers, bei dem auf konstitutioneller Basis die Hyper-
trophie des rechten Herzabschnittes-in geringerem MaBe zur Entwick-
lung gelangt ist. Doch finden wir am Krankenbette diesbeziiglich auch
Ausnahmen von dieser Regel, insofern, als auch bei stark entwickelter
Herzhypertrophie schon frithzeitig Zeichen kardialer Insuffizienz und
sogar chronischer Dekompensierung sich bemerkbar machen. Der Grund
dafiir ist wohl darin zu sdchen, daB in der hypertrophischen Herz-
muskulatur auch schon friihzeitig degenerative Prozesse Platz greifen,
die zu einem frithzeitigen Erlahmen der Herzkraft fithren konnen.

Das dekompensierte Emphysemherz ist demnach ein pa-
thogenetisch und klinisch umschriebenes Zustandsbild, dem
wir am Krankenbette hiufig begegnen und das, wie schon frither er-
wihnt, immer noch diagnostisch in die Gruppe der sogenannten Myo-
degeneratio cordis eingereiht wird. Wir miissen jedoch bestrebt sein,
gerade beziiglich des letztgenannten Begriffes ,,Myodegeneratio cordis*
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unsere klinischen Vorstellungen genau zu prizisieren und einzelne
Gruppen, soweit es moglich ist, diagnostisch herauszuheben.

Das klinische Bild des chronischen Lungenemphysems und des
Emphysemherzens zeigt nicht selten Abweichungen von den typi-
schen Verhiltnissen. Diese Abweichungen kommen vor allem da-
durch zustande, daB noch anderweitige Veriinderungen am Herz- und
GefaBsystem sich vorfinden und klinisch in Erscheinung treten. -Als
eine hiufige derartige Komplikation ist dieArterio-und Arteriolo-
sklerose anzusehen, namentlich, wenn sie unter dem Bilde der Hyper-
tonie verlduft. Wir finden in solchen Fillen am Herzen die Hyper-
trophie des linken Ventrikels, die in Kombination mit der durch das
Lungenemphysem bedingten rechtsseitigen Herzhypertrophie zu einer
namhaften Vergroferung des ganzen Herzens fiihrt. Wir finden in
solchen Féllen sehr grofle Herzen, die an das Bild des Cor bovinum
erinnern. Im Stadium der Kompensation ist die diagnostische Pri-
zisierung solcher Fille bei Beriicksichtigung der Blutdruckverhiltnisse
nicht schwer. Wenn hingegen nach Eintritt einer kardialen Insuffizienz
der arterielle Druck sinkt, kann die richtige Deutung der Symptome
Schwierigkeiten bereiten. Wie schon oben erwdhnt wurde, gehért zum
Begriffe des Emphysemherzens blof die Hypertrophie des rechten Herz-
abschnittes. Wenn wir demnach in solchen Féllen im Stadium kardialer
Insuffizienz Anzeichen einer erheblichen Hypertrophie des linken Ven-
trikels finden, so miissen wir vor allem daran denken, daB hier eine
Kombination von Emphysemherzen und Hypertonieherzen
vorliegt, und daf das Fehlen einer Drucksteigerung auf die Erlahmung
des linken Ventrikels zuriickzufiihren ist. Wir sehen auch in solchen
Fillen nach kardiotonischer Therapie die klinischen Zeichen der Hyper-
tonie in ihrer Gesamtheit wieder hervortreten.

Wir haben im vorstehenden die klinischen Symptome des chro-
nischen Lungenemphysems sowie des kompensierten und dekompen-
sierten Emphysemherzens erdrtert. Diese Ertrterungen griinden sich
auf Beobachtungen am Krankenbette. Sie sind rein klinischer Natur.
Auf experimentelle physiologische und pathologische Verhiltnisse sind
wir nicht niher eingegangen. Wir verweisen diesbeziiglich auf die
umfassenden Darstellungen (Sinnhuber, Staehelin u.a.). Wir glauben
jedoch auch der rein klinischen Beobachtung am Krankenbette einen
Wert beimessen zu miissen, da sich daraus weitere Gesichtspunkte
fir die experimentelle Forschung ergeben konnen.

Therapeutische Bemerkungen.

Die Therapie des Emphysems bewegt sich nach dem Stande
der heutigen Anschauungen iiber seine Atiologie und die durch ihn
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hervorgerufenen und dieselben begleitenden anatomischen Veriinderungen
des Lungengewebes, des Herz- und GefdBapparates, der kndchernen
Thoraxwand sowie ihrer Muskulatur und des Zwerchfelles in verschie-
dener Richtung.

Die physikalischen Behandlungsmethoden des chronischen
Lungenemphysems zielen auf eine Verbesserung der Atemmechanik
hinaus. Eine ganze Reihe oft recht komplizierter und kostspieliger
Apparate sind zu diesem Zwecke konstruiert worden. Das Prinzip,
durch Einatmung komprimierter Luft und Ausatmung in nicht kom-
primierte Luft die Exspiration zu erleichtern, liegt den Apparaten von
Waldenburg, Schnitzler, Geigel und Mayer zugrunde. Auch die
Behandlung des chronischen Lungenemphysems, wie sie in verschie-
denen Anstalten und Kurorten in pneumatischen Kammern geiibt wird,
hat das Prinzip des erh¢hten Luftdruckes zur Grundlage. Am ge-
eignetsten fiir diese Behandlung sind die Lungenemphyseme mit chro-
nischen, torpiden Katarrhen, bei denen die Entfaltung der Bronchien
durch die komprimierte Luft oft einen guten Erfolg zeitigt. Abgesehen
von den Erfahrungen, daB diese Behandlungsmethoden nur voriiber-
gehende Wirkung haben, ist ihr Gebrauch auch noch durch die Kontra-
indikation bei Zeichen kardialer Insuffizienz und beim starren Thorax
stark eingeengt. Dem Unterdruckatmungsapparat von Bruns liegt die
Idee zugrunde, durch Forderung des Lungenkreislaufes bessernd auf das
Emphysem einzuwirken.

Auf dem Prinzip, durch mechanische Momente, die an der Thorax-
wand ihren Angriffspunkt haben, eine geregelte Atemgymnastik zu
treiben und so den Atemmechanismus zu bessern, beruhen der Atmungs-
stuhl von RoBbach, das Schreibersche Korsett und viele andere
dhnliche Apparate. Auch diesen Apparaten haftet der Nachteil an,
daf sie beim starren Thorax nicht verwendbar sind.

Von einem ganz anderen Gesichtspunkte ausgehend, hat Hof-
bauer seinen , Exspirator genannten Apparat konstruiert. Nach seinen
Ansichten sind es die Bauchmuskulatur und das Zwerchfell, die in
erster Linie die Exspiration besorgen. Sein Apparat bewirkt nun eine
rhythmische Kompression des Abdomens und damit ein Hohertreten
des Zwerchfelles, wobei der Patient diesem Rhythmus entsprechend
seine Respiration anpassen mufBl. Welches Prinzip auch immer allen
den verschiedenen mechanischen Behandlungsmethoden des chronischen
Lungenemphysems zugrunde liegt, der Hauptzweck, der erfiillt werden
mulb, ist, den Atmungsmechanismus moglichst optimal zu gestalten. Und
diesen Zweck konnen wir auch ohne Apparatur nur durch sinngeméifle
Atemgymnastik erzielen, was neben der Kostenlosigkeit des Verfahrens
auch den Vorteil hat, daB der Patient die Atemgymnastik jederzeit und
an jedem Orte durchfithren kann. Uns hat sich diesbeziiglich die Hof-
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bauersche ,Summtherapie sehr bewihrt. Nach tiefer Inspiration
wird der Patient aufgefordert, so lange als moglich zu summen. Im
Laufe des Tages wird diese Ubung, die gar nicht anstrengend ist und
auch Arteriosklerotikern zugemutet werden kann, ofter durchgefiihrt.
Das Zwerchfell wird dadurch aus seiner Inspirationsstellung langsam
gehoben und mit der Zeit bei lingerem Uben die Exkursionsbreite
des Zwerchfelles ganz wesentlich vergréfert, wie wir uns wiederholf
durch oftmalige Réntgenuntersuchungen iiberzeugen konnten. Diese Me-
thode ist wohl geeignet, die durch den dauernden inspiratorischen
Stand des Zwerchfelles bedingten Beschwerden des chronischen Lungen-
emphysems zu mildern, ihre Anwendung kommt aber als Nachbehand-
lung, also erst nach Beseitigung oder Verminderung des exspirations-
hemmenden Faktors, in Betracht. Bei diesem Verfahren wird nicht nur
die Atmung zweckmiBiger gestaltet, sondern der Patient lernt dabei auch
den seinen Respirationsvorgang immer wieder storenden Hustenreiz
bei etwas Uberwindung leichter zu unterdriicken.

Alle diese Methoden, deren Voraussetzung ein noch halbwegs
beweglicher Thorax ist, kénnen beim starren dilatierten Thorax zu
keinem Effekt fithren. Der chondrogen starre Thorax mit chronischem
Lungenemphysem ist das Indikationsgebiet fir die Mobilisierung des
Thorax auf operativem Wege nach Freund. Die Literatur verzeichnet
eine groBe Anzahl sehr schéner Erfolge dieser Operationsmethode, wenn
dic von von den Velden angegebene Indikationsstellung nur auf den
chondrogen starr dilatierten oder den in der Inspirationsstellung sekun-
dir chondrogen festgehaltenen Thorax eingehalten und der Kontraindi-
kation dieser Operation bei starker Bronchitis, infiltrativen und schrump-
fenden Prozessen in der Lunge und erheblicherer kardialer Insuffizienz
Rechnung getragen wird.

Zusammenfassend miissen wir betonen, daB bei der Anwendung
der erwihnten mechanischen Behandlungsmethoden auf einen Umstand
ganz besonders Riicksicht genommen werden muB. Die erwihnten Me-
thoden diirfen unserer Ansicht nach nur dann angewendet werden,
wenn sich das Emphysemherz im Stadium vollstindiger Kompensation
befindet. Bei Anzeichen auch nur leichtester Dekompensationserschei-
nungen infolge Nachlassens der Herzkraft muB durch entsprechende
MaBnahmen, auf die wir weiter unten zu sprechen kommen werden,
die kardiale Insuffizienz nach Tunlichkeit behoben werden. Wegen
der Wichtigkeit dieser Verhiltnisse fiir die therapeutischen Mafnahmen
wollen wir auch hier nochmals die Symptome initialer kardialer Insuf-
fizienz zusammenfassen. Da wir bisher iiber eine Funktionspriifung
am Zirkulationsapparate, die jederzeit am Krankenbette ohne kompli-
zierte Methoden verwendbar wire (vgl. Hoffmanns Lehrbuch der
funktionellen Diagnostik der Herzkrankheiten), nicht verfiigen und
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auch die komplizierten Laboratoriumsmethoden zu keinen verli-
lichen und eindeutigen Ergebnissen fiithren, sind wir am Krankenbette
darauf angewiesen, durch genaue klinische Beobachtung und Verwer-
tung bestimmter Allgemein- und Organsymptome uns ein Urteil iiber
die Herzkraft und die Verhiltnisse am Zirkulationsapparate zu bilden.
Auf die wichtigsten Symptome des dekompensierten Emphysemherzens
haben wir schon oben (s. S. 26) hingewiesen. Als die wichtigsten
Zeichen der Dekompensation sind zunichst die Dyspnoe und Zyanose
anzusehen. Bei beginnender Dekompensation treten dieselben oft erst
nach Bewegung und korperlicher Arbeit auf. In solchen Fillen lassen
wir den Kranken einen kleinen Spaziergang oder ein versuchsweises
Stiegensteigen durchfiihren, wodurch bei beginnender kardialer In-
suffizienz die Zyanose und Dyspnoe provoziert werden. Die kardiale
Atemnot ist im Gegensatze zur bronchospastischen Dyspnoe nicht aus-
gesprochen exspiratorisch. Die Stauungsbronchitis, die, wie schon er-
wihnt wurde, vorwiegend in den basalen Partien der Lunge auftritt,
verlduft in der Regel fieberirei. Besonders wichtig ist der Nachweis
von Stauungserscheinungen in der Leber bel beginnender kardialer
Insuffizienz. Der Stauungsleberschmerz (Dehnung der Leberkapsel) wird
vom Kranken filschlich als Magenschmerz angegeben. Den Nachweis
der Stauungsleberschwellung halten wir fiir das wichtigste Zeichen
beginnender Dekompensation. Auch auf das Verhalten der Aldehyd-
reaktion im Harn haben wir schon frither (s. S. 28) hingewiesen.
DaB in solcheén Fiéllen auBer in der Leber auch in den anderen par-
enchymatésen Organen, insbesondere in der Milz und in den Nieren,
Stauungserscheinungen auftreten, ist selbstverstdndlich. So finden wir
nicht selten eine vergroBerte Milz. Diese ist meist nicht so groB, daB
sie fithlbar wird, perkutorisch jedoch ist ihre VergroBerung feststell-
bar. Die Kranken klagen hiufig iiber Schmerzen in der Milzgegend,
die als Dehnungsschmerz der Milzkapsel gedeutet werden miissen.
Die Stauungsnieren sind bei der Palpation nicht selten druckempfind-
lich, eine Stauungsalbuminurie beobachteten wir jedoch nur in Fillen
schwerer Dekompensation. Dasselbe gilt fiir das Auftreten von Odemen.
Zu beriicksichtigen sind weiterhin die Pulsverhiltnisse bei beginnen-
der kardialer Insuffizienz. Eine Verkleinerung der Blutdruckamplitude
(abnorm kleine Differenz der Werte fiir systolischen und diastolischen
Blutdruck) ist ein Zeichen erlahmender Herzkraft. Aufgefallen ist uns
immer wieder, daB bei Dekompensation eines Emphysemherzens hiufig
am Herzen und am Pulse Extrasystolen nachweisbar wurden. Wir
sind weit davon entfernt, der Bedeutung von Extrasystolen allzugrofen
Wert beizumessen. Doch konnten wir immer wieder beobachten, daB
das Auftreten von Extrasystolen bei vorher rhythmischer Herztitigkeit
mit dem Einsetzen kardialer Insuffizienz zusammenfiel. Die Form dieser

Jagié-Spengler, Emphysem und Emphysemherz. 8
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Extrasystolie war in diesen Fillen meist eine solche, dafl nach' einer
Anzahl] regelmiBiger Schlige ein oder zwei Extrasystolen immer wieder
auftraten. Nach Anwendung kardiotonischer Mittel, auch ohne Beigabe
von Chinin, wurde die Schlagfolge meist wieder regelmiBig. Ein
lingeres Anhalten der Extrasystolie scheint uns in solchen Fillen ein
prognostisch ungiinstiges Zeichen beziiglich der Wiederherstellung der
Kompensation zu sein.

Den mechanischen und operativen Behandlungsmethoden, die eine
Verbesserung der Atemmechanik auf funktionellem oder mechanischem
Wege bezwecken, und das itiologische Moment fiir das chronische
Lungenemphysem mehr oder minder unberiicksichtigt lassen, reihen
sich medikamentése MaBnahmen an, die sich gegen einzelne Ursachen
des chronischen Lungenemphysems richten, bisher aber im allgemeinen
bei der Behandlung des chronischen Lungenemphysems zu wenig Wiirdi-
gung gefunden haben.

Wie wir besprochen haben, spielt der Bronchospasmus in der
Atiologie des chronischen Lungenemphysems (primdrer Broncho-
spasmus) und als sekunddrer Bronchospasmus beim chronischen Lungen-
emphysem eine groBe Rolle. Wir wiederholen hier nochmals, dafi im
Verlaufe des chronischen Lungenemphysems immer wieder durch lin-
gere oder kiirzere Zeit Symptome auftreten, die auf Spasmus der
Bronchialmuskulatur hinweisen. Zu diesen Symptomen gehoren: hart-
nickige. fieberfreie Bronchitis (Bronchitis spastica) und hé&hergradig
erschwertes und prolongiertes Exspirium. Die Kenntnis dieses sekun-
déren Bronchospasmus im Verlaufe des chronischen Lungenemphysems,
der tage- und auch wochenlang anhalten kann, erscheint uns in thera-
peutischer Hinsicht von groSter Wichtigkeit. Wir werden in solchen
Fillen Mittel anwenden miissen, die den Tonus der glatten Muskulatur
herabsetzen.

Wir haben wiederholt auf den diagnostischen Wert des Adrenalins
hingewiesen und wollen jetzt auch seine therapeutische Verwendbarkeit
hervorheben. Das Adrenalin (Adrenosan, Suprarenin, Tonogen und
andere Nebennierenextrakte) wirkt reizend auf den Sympathikus, den
Hemmungsnerven der Bronchialmuskulatur, und vermag so, subkutan
in einer Dosis von 1/,—1 mg, was individuell sehr verschieden ist,
injiziert, einen Bronchospasmus prompt zur Loésung zu bringen. Wir
haben auch bei ilteren Leuten mit nicht mehr ganz intaktem Gefif-
apparat, ohne Blutdrucksteigerung oder einen anderen unangenehmen
Nebeneffekt zu erzielen, Adrenalin subkutan injiziert. Sowohl beim
primiren Bronchospasmus, der zum Lungenemphysem fiithrt, als auch
beim sekundiren akuten Bronchospasmus als Komplikation eines
Lungenemphysems, kommt es als erste, prompt die Beschwerden be-
hebende MaBnahme in Betracht, ist aber wegen der Flichtigkeit seiner
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Wirkung fiir eine Dauerbehandlung ungeeignet. Wir werden natiirlich
das Adrenalin in der Form subkutaner Injektionen beim chronischen
Lungenemphysem nur dann in Anwendung bringen, wenn schwerere
bronchospastische Zustinde als Komplikation hinzutreten. Wir be-
tonen hier auch noch ausdriicklich, daf die perorale Medikation des
Adrenalins in bezug auf seine Sympathikuswirkung, demnach auch
bei bronchospastischen Zustinden, vollkommen wirkungslos ist. Bei
Anwendung des Adrenalins in Form von Analsuppositorien hingegen
scheint uns eine leichte Adrenalinwirkung erreichbar zu sein. Wir
verordnen dementsprechend immer wieder in solchen Fillen Stuhl-
zipfchen mit Zusatz von 1 mg eines Nebennierenpriparates.

' Andauernder in seinem Effekt als das Adrenalin ist das Asthmo-
lysin, eine Kombination von Pituitrin und Adrenalin, das zur Be-
kimpfung des Bronchospasmus beim chronischen Lungenemphysem
durch mehrere Wochen téglich subkutan injiziert werden kann.

Fiir solche Fille langdauernder Bronchospasmen beim chronischen
Lungenemphysem ist eine Behandlung mit Atropin, dhnlich wie beim
Asthma bronchiale nervosum, angezeigt. Das Atropin wirkt lihmend
auf den Vagus, den Erregungsnerven der Bronchialmuskulatur. Seine
Wirkung ist anhaltender. Besonders die Fille von chronischem Lungen-
emphysem mit sehr hartnickiger spastischer Bronchitis und dadurch
erschwertem Exspirium haben sich uns als besonders geeignet fiir
Atropinkuren erwiesen. Das Atropin kann per os, am besten in Pillen-
form, oder subkutan injiziert gegeben werden. Wir beginnen mit einer
Dosis von 1 myg tiglich, die durch eine Woche gegeben wird. Treten bei
dieser Dosis eventuell schon Vergiftungserscheinungen auf, so muB
man auf 1/, mg oder sogar 1/, mg tiglich zuriickgehen. Die Empfind-
lichkeit gegen das Atropin ist individuell sehr verschieden. Schwerere
Vergiftungserscheinungen, wie Akkommodationsstérungen, Kratzen im
Halse, miissen natiirlich unbedingt vermieden werden; leichte Aus-
trocknungserscheinungen dagegen sind kein Grund zur Unterbrechung
der Kur. Wir steigen nun von Woche zu Woche bei weniger empfind-
lichen Patienten um 1 mg tidglich, bei empfindlichen um 1/,—1/, mg
tiglich in der Dosis. Bei normal auf Atropin reagierenden Personen
erreichen wir so in der vierten Woche der Behandlung eine Dosis
von 4 mg tiglich, bei der wir, wenn keine Vergiftungserscheinungen
auftreten, noch einige Zeit bleiben, um dann wieder, von Woche zu
Woche um 1 myg téglich abfallend, mit der Dosis bis auf 1 mg zuriickzu-
gehen. Bei atropinempfindlichen Kranken muf dann die hiochste Tages-
dosis entsprechend niedriger sein. Diese Kur soll nach einigen Wochen
Pause wiederholt werden, namentlich wenn wieder leichtere Broncho-
spasmen auftreten. Bei sehr empfindlichen Individuen kann das
Atropin auch durch das weniger giftige Novatropin oder Eumydrin in

3*
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den entsprechenden Dosen ersetzt werden. Wie erwihnt, haben wir
gerade bei den Formen von chronischem Lungenemphysem mit chro-
nischen hartniickigen Bronchitiden, bei denen vielfach Expektorantien
aller Art mit meist geringem Erfolge verwendet werden, mit der
Atropinkur die besten Resultate gezeitigt. Wenn wir ein Ekpek-
torans verwenden wollen, so gebrauchen wir tiglich zweimalige In-
halationen einer 19pigen Jodnatriumldsung mit gutem Erfolge. Neben
der Wirkung des Jods auf die Sekretion mag dabei auch vielleicht ein
lésender Einfluf auf den Bronchospasmus in Betracht kommen, wie ihn
Pal fur Jodnatrium nachgewiesen hat.

Was die Anwendung des Jods bei chronischem Lungenemphysem
mit bronchospastischen Zustinden anbelangt, so méchten wir nicht
unerwihnt lassen, daB wir in einer Reihe von Fillen auch
intramuskulidre Injektionen von Mirion angewendet haben, wobei je-
doch in der Mehrzahl der Fille kein deutlicher Erfolg zu verzeichnen
war; nur in zwei Fillen konnten wir die Wirkung beziiglich der broncho-
spastischen Erscheinungen als giinstig bezeichnen. Im tbrigen ist der
Zusatz kleiner Jodmengen zu Expektorantien eine altbewdhrte Medika-
tion, der jedoch das baldige Auftreten von Jodismus bei lingerer An-
wendung immer wieder hinderlich im Wege steht. Aus diesem Grunde
betonen wir nochmals, da die schon erwiihnte Anwendung von Jod-
natrium in Inhalationsform mit dem Siegleschen oder Bullingschen
Inhalationsapparat die zweckmiBigste Form der Jodmedikation in
diesen Fillen ist.

Zu warnen ist unbedingt vor der Anwendung dtherischer Ole als
Inhalationsmittel, da durch deren Reiz eher Verstirkung der Spasmen
und vermehrte Beschwerden zustande kommen konnen.

Auch das Koffein und seine Verbindungen, das wir bei Insuffizienz
des Emphysemherzens geben, hat neben seiner kardiotonischen auch
eine spasmolytische Wirkung, wie Pal im Tierversuche fiir den
Bronchialmuskelkrampf gezeigt hat. Abgesehen von der kardiotonischen
Wirkung des Koffeins, auf die wir weiter unten noch zu sprechen
kommen werden, kommt demnach das Koffein auch als Spasmolytikum
in Fillen von chronischem Lungenemphysem in Betracht. Besonders
geeignet ist natiirlich die Darreichung des Koffeins in solchen Fillen,
wo Symptome von Bronchospasmus und kardialer Insuffizienz gleich-
zeitig nachweisbar sind.

Entsprechend diesen therapeutischen Erwiigungen werden wir
auch bei intensivem Hustenreiz unseren iiblichen hustenstillenden,
narkotischen Mitteln, wie insbesondere dem Kodein, mit Vorteil spasmo-
lytische Medikamente beigeben. Wir verordnen in solchen Fillen gerne
eine Mischung von Kodein und Papaverin.

Die Anwendung von Mitteln, die zur Losung bronchospastischer



Behandlung des Emphysemherzens. 37

Zustinde fithren, hat bei Beriicksichtigung unserer Erorterungen auch
beim chronischen Lungenemphysem #hnlich wie beim Asthma bron-
chiale nervosum ein ziemlich weites Indikationsgebiet. Diese Verhilt-
nisse haben bei der Behandlung des chronischen Lungenemphysems
bisher wohl eine zu geringe Beriicksichtigung gefunden.

Das kompensierte Emphysemherz bedarf auier der Behandlung des
Emphysems selbst keiner weiteren therapeutischen MaBnahmen. Die
prophylaktischen Vorkehrungen sind dabei die gleichen wie bei den
anderen Kardiopathien im Stadium der Kompensation.

Treten dagegen Dekompensationserscheinungen auf, so muf} die
kardiotonische Therapie in den Vordergrund treten, aber ohne da8 dabei
eventuell die gegen den Bronchospasmus und die Bronchitis not-
wendigen therapeutischen MaBnahmen vernachlissigt werden diirfen.
Schon bei den ersten Anzeichen leichter kardialer Insuffizienz, also
bei Schmerzen in der gestauten Leber nnd dem Auftreten einer stirkeren
Urobilinogenurie, wie wir frither erwihnt haben, hat die kardiotonische
Medikation einzusetzen, auch wenn noch die Zeichen stirkerer Kom-
pensationsstorungen, wie Dyspnoe, Zyanose, Odeme, Tachykardie und
Rhythmusstérungen fehlen. Bei den ersten Anzeichen kardialer In-
suffizienz geniigen meist Bettruhe und kleine Dosen kardiotonischer
Mittel. Von diesen kommen die Digitalisglykoside, das Koffein, sowie
nach den neueren Erfahrungen auch die Bulbus Scillae in Betracht.
Gut bewidhrt hat sich uns die Darreichung der Digitalis in Form der
pulverisierten titrierten Blitter in einer Dosierung von téglich dreimal
0:05 g, eventuell aufsteigend bis zu einer Tagesdosis von 02 g. Wenn
wir nach dreitigiger Medikation drei Tage mit dem Mittel aussetzen,
so konnen wir diesen Turnus lange durchfiihren, ohne eine Kumulie-
rung befiirchten zu miissen. Selbstverstindlici kommen auch alle gut
eingestellten und stabilen Digitalispriparate (Digipuratum, Digalen,
Digaton, Digifolin, Digitalysat u. a.) in der Dosis gleicher Wirkungs-
stdrke in Betracht. Vom Digitalisinfus machen wir wegen seiner auBer-
ordentlich geringen Haltbarkeit und den hiufigen unangenehmen Neben-
wirkungen auf den Magen nur selten Gebrauch.

Aufler den Digitaliskorpern hat sich uns auch die Darrelchung
von Koffein, das, wie erwihnt, nach Pals Versuchen auch eine spasmo-
lytische Wirkung hat, bei der Bekdmpfung der Dekompensations-
erscheinungen beim Emphysemherzen sehr bewdhrt. Wir verordnen
das Coffeinum natriobenzoicum in der Dosis von 05 g pro die, am
besten in Losung mit Zusatz von Orangensyrup.

Wir besitzen ferner in dem Kardiotonin ein Mittel, das Koffein
und die kardiotonischen Glykoside der Convalaria majalis enthilt und
das uns bei leichteren und linger anhaltenden Zeichen kardialer In-
suffizienz gute Dienste leistet. Auch auf die subjektiven Beschwerden



38 Therapeutische Bemerkungen.

in solchen Fillen, wie insbesondere Herzklopfen und Oppressionsgefiihl,
scheint dieses Mittel giinstig einzuwirken, was auch Lewin betont.
Die altbekannte kardiotonische Wirkung der Convalaria majalis und
Adonis vernalis 148t sich in Kombination mit Koffein auch sehr gut
in der Form erzielen, dafi man die beiden ersterwihnten Drogen als
Tinktur nehmen 148t. Wir verordnen auf unserer Abteilung zwei- bis
dreimal tiglich 20 Tropfen eines 24stiindigen kalten Mazerates von je
20 ¢ Convalaria majalis und Adonis vernalis in 700s Alkohol, dem
10 ¢ Coffein. natriobenz. zugesetzt wurde.

Die Bulbus Scillae ist neuerdings von Mendel zur hiufigeren
Anwendung als Kardiotonikum empfohlen worden. Die diastolische
Wirkung derselben soll vor allem auBler bei bestimmten Fillen von
Herzklappenfehlern, besonders bei Herzstérungen von Emphysematikern,
unter Umstinden zu besseren Resultaten fithren, als die Darreichung
von Digitalis. Vor kurzem wurde von Lewin das Szillikardin, ein
Priparat aus Bulbus Scillae, wegen seiner guten Wirkung und guten
Vertriglichkeit sehr empfohlen. Wir haben dieses Prdparat in einer
grofferen Zahl von Fillen von mehr oder weniger dekompensierten
Emphysemherzen angewendet und haben sehr gute, in einzelnen Fillen
sogar iiberraschende Wirkungen gesehen und koénnen dieses Priparat
zur weiteren Anwendung nur empfehlen. Man verordnet je nach der
Schwere der Dekompensationserscheinungen dreimal tiglich 12—25 gtts.
und kann diese Dosis durch 8—14 Tage ununterbrochen geben. Kleinere
Dosen dieses Priparates, dreimal téglich 5—10 gtts., kénnen wochen-
lang ohne Unterbrechung verabreicht werden, ohne daf irgendwelche
schddlichen Nebenwirkungen beobachtet werden. Gerade bei der- pro-
trahierten Anwendung der kleinen Dosen in Fillen leichterer, aber
bartnéckiger kardialer Insuffizienz sahen wir recht schone Erfolge.

Wenn beim chronischen Lungenemphysem infolge Erlahmung des
Emphysemherzens schwere Erscheinungen kardialer Insuffizienz mit
hochgradiger Stauung das klinische Bild beherrschen, dann tritt eine
energische kardiotonische Therapie in ihre Rechte. Hier miissen wir
zur Anwendung der Digitaliskorper greifen, und zwar in einer Form,
bei der eine rasche und energische Digitaliswirkung zu erwarten ist.
Mit Ricksicht auf die hochgradige vendse Stauung im Verdauungs-
trakte bei solchen Fillen ist die parenterale Digitalistherapie der
peroralen vorzuziehen, da bei letzterer die Resorption des dargereichten
Mittels verlangsamt und unvollstindig ist. Wir beniitzen in diesen
Fillen mit Vorliebe die intramuskulire Injektion bestimmter Digitalis-
priaparate, die zu Injektionszwecken geeignet sind, so das Digalen,
Digipuratum, Intradigaton u. a. Wir machen in solchen Fillen von
groBen Dosen Gebrauch. Wir injizieren 3 ¢m?® eines der erwihnten
Priparate in der Regel auf einmal intramuskulir, was einer Dosis
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von 03 g Pulv. fol. Digit. tit. entspricht. Bei schweren Dekompen-
sationen kann diese Injektion durch mehrere Tage, natiirlich nur unter
genauer Kontrolle des Herzens beziiglich der Digitaliskumulierung, wieder-
holt werden. Wir betonen ausdriicklich, daB wir bei schweren Dekompen:
sationserscheinungen nur mit den erwihnten groBen Dosen einen Er-
folg erzielen konnen. Es erscheint demnach sehr zweckmifig, wenn
von den erwihnten gereinigten Priparaten entsprechend grofe Phiolen
in den Handel gebracht werden, wie dies vorldufig beim Intradigaton
(Chemosan) der Fall ist. Nicht unerwihnt diirfen wir lassen, daB
bei parenteraler Anwendung der erwihnten Digitalispraparate mitunter
Temperatursteigerungen auftraten, die wohl auf die parenteral einver-
leibten Kolloide zuriickzufithren sind, jedoch ohne schédliche Nach-
wirkung verlaufen. Wir injizieren am besten in die oberen Partien
des Muscul. glutaeus in der Fortsetzung der Axillarlinie zwei bis drei
Querfinger unter dem Darmbeinkamm mit Hilfe einer langen Nadel
tief in die Muskulatur.

Die Wirkung groBerer Digitalisdosen bei parenteraler Einverleibung
ist eine weit sicherere und wirksamere als die perorale Darreichung.
Wir koénnen mit Vorteil die Wirkung der Digitaliskérper noch durch
Kombination mit anderen Mitteln, die bei der Behandlung des chro-
nischen Lungenemphysems in Betracht kommen, verstirken. Auch das
Coff. natriobenz. verwenden wir hiufig in Form intramuskuldrer In-
jektionen. Wir injizieren 10 g Coff. natricbenzoicum in 5 e¢m3 Aqu.
destil. geldst, intramuskuldr an der oben erwihnten Stelle. So kamen
wir auch dazu, bei schwer dekompensierten Emphysemherzen, bei
denen auch bronchospastische Zustinde mit im Spiele waren, Digitalis-
korper, Koffein und Atropin kombiniert intramuskulir zu injizieren.
Wir verwenden eine Mischung von 1 Originalphiole Intradigaton und
1-0 g Coff. natriobenz. in 5 e¢m3 Wasser gelost, dem noch 1 mg Atropin
zugefiigt ist, und injizieren die Mischung auf einmal intraglutial.
Eventuell kann die Injektion dieser Mischung téiglich oder jeden zweiten
Tag wiederholt werden. Wir haben in schweren Fillen insgesamt
38—>b solcher Injektionen in einem Zeitraum von 5—10 Tagen gegeben
und haben den Eindruck, auf diese Weise am raschesten und sichersten
eine Besserung der kardialen Insuffizienz erreicht zu haben. Wir
haben in dieser Mischspritze neben zwei Kardiotonika auch gleich-
zeitig zwei spasmolytische Medikamente vereint. Bei Dekompensationen
mit starker Zyanose und Dyspnoe haben wir auch von ausgiebigen
Aderlidssen sehr gute Erfolge gesehen, denen wir die iibliche, vorher er-
wihnte kardiotonische Behandlung folgen lieflen.

Die Allgemeinbehandlung des chronischen Lungenemphysems
richtet sich vor allem nach dem Zustande des Zirkulationsapparates.
In dieser Hinsicht ist vor allem die richtige Dosierung von Ruhe
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und Bewegung wichtig. Bei beginnender kardialer Insuffizienz ist
die rechtzeitige Verordnung einer Liegekur besonders wichtig. Leuten,
die im Berufe stehen, sind wir gezwungen, immer wieder intermittie-
rend Liegekuren zu verordnen und erreichen mit dieser MaBnahme
fir eine meist lidngere Zeit eine leidliche Leistungsfihigkeit des
Emphysematikers.

Besondere Beachtung verdient bei fettleibigen Emphysematikern
die Regelung der Diit. Gemiise- und Obstkuren mit Einschrin-
kung der Fettzufuhr sind in solchen Fillen stets zweckmiBig und
fihren auch zu einer Regulierung der meist angehaltenen Stuhl-
entleerung.

Bei der Anwendung von Badekuren ist vor allem der Zustand
des Zirkulationsapparates zu beachten. Vor der Verordnung von Kohlen-
sidurebiddern mochten wir eher warnen. Hingegen sind Sauerstoffbider
recht zweckmifBig, aber nur in Fillen, wo keine schwerwiegenden
Zirkulationsstérungen als Symptome des dekompensierten Emphysem-
herzens bestehen.

Im groBen und ganzen haben wir es bei Leuten, die an chronischem
Lungenemphysem leiden, eigentlich mit Herzkranken zu tun. In dieser
Richtung miissen sich auch unsere therapeutischen Mafinahmen be-
wegen.
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